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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DES  FORMES  CLINIQUES 
DE  L’ENCÉPHALITE  ÉPIDÉMIQUE 


G.  MAHINESCO 

Professeur  à  l’Université  de  Bucarest. 


Bien  que  la  connaissance  de  l’encéphalite  épidémique  ne  date  que  du 
moment  où  M.  Economo,  de  Vienne,  s’est  attaché  à  isoler  ce  nouveau  type 
morhide  du  ffroupe  des  affections  diverses  avec  lesquelles  il  était  confondu, 
le  nombre  de  travaux  qu’a  suscités  la  nouvelle  maladie  est  tellement  con¬ 
sidérable  et  les  opinions  des  auteurs  sur  cette  (|uestion  si  divergentes  qu’un 
travail  de  révision  s’impose.  Le  désaccord  entre  les  auteurs  (jui  se  sont 
occupés  de  ce  su  jet  s’ex])li(|ue  en  ])artie  par  l’ignorance  où  l’on  se  trou¬ 
vait,  à  cause  de  la  guerre,  des  premières  descriptions  d’Economo  et  par 
la  coexistence  de  l’encéphalite  léthargique  avec  la  grippe,  la  paralysie 
infantile,  etc.  Chargé,  au  mois  de  mai  1918,  par  le  Comité  de  recherches 
médicales  de  Londres,  d’examiner  des  pièces  de  cas  ayant  succombé  à  la 
suite  d’encéphalite  léthargique,  j’ai  pu  allirmcr  (1),  dès  le  début,  (pu;  cette 
maladie  n’avait  aucune  relation,  ni  avec  le  botulisme,  comme  certains  mé¬ 
decins  l’avaient  prétendu,  ni  avec  là  paralysie  infantile.  Nous  avons  alïir- 
uié  en  outre  (|u’il  s'agissait  en  réalité  de  la  maladie  d’Economo,  que 
M-  Netter  faisait  connaître  en  France  en  1918.  De  plus,  nous  av.ojis  ])ensé 
'[uela  cause  de  la  maladie  était  un  virus  (pii  se  propageait  probablement 
parle  rhino-])harynx  et,  d’autre  iiart,  je  me  demandais  si  en  dehors  d’un 

(t)  Itepoi'ls  lo  llic  local  govcriiinent  board  on  public  beallb  and  medical  subjecls.  New 
’^anes,  n«  121.  Itepoii  of  un  eiuiniry  inlo  an  obscure  Discase.  Eiuephalilis  leiharyica.  Lon- 
‘Ln.  ]<)18,  p,  48. 
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coccus  problématique,  n’intervenait  j)as  un  virus  ultra  microscopique  dans 
la  production  delà  maladie.  Or, ces  deux  ])révisions  se  sont  réalisées  depuis 
lors  (Strauss,  Hirscld'eld  et  Loewe  ;  Mc  Intosli  et  Turnbull,.Harvier  et 
Levaditi).  Nous  nous  proposons  dans  ce  travail  d’étudier  les  principales 
formes  d’encé])halite  épidémiepie  et  d’analyser  la  j)hysiologie  ])atbolo- 
gique  des  symptômes  cardinaux  de  cette  maladie.  Il  est  facile  de  compren - 
dre  ([lie,  malgré  la  sagacité  de  M.  Keonomo,  sa  descri jition  n’a  ])as  [m 
embrasser  toute  la  symjitomalologie  de  celte  intéressante  maladie  et  (|ue, 
tout  en  étant  très  exacte,  sa  relation  a  laissé  dans  l’ombre  certaines  formes 
dont  nous  allons  parler  jilus  loin.  On  sait  combien  a  été  grand  le  rôlejoué 
en  France  par  MM.  Netter,  CbaulTard,!’.  Marie,  Souques, 'Sainton,  Llicr- 
mitte,  Sicaixl,  (ilaude,  Acbard,  Lépine,  J''roment,  etc.,  dans  la  constitution 
de  ce  nouveau  type  morbide  dont  l’existence  ne  soulfrc  jilus  aucun  doute 
aujourd’bui. 


1 


Il  n’entre  pas  dans  notre  intention  d’analyser  les  phénomènes  clinique.s. 
caractéristicjues  de  l’encéphalite  éjiidémiciue.  On  trouvera  une  excellente 
description  de  la  jibénoménologie  de  cette  maladie  dans  la  revue  critique 
(leM.  .I.Lbermitle(l)et  dans  celle  de  Blum  (Paris  Médical).  M.  Lher- 
initte  considère  comme  symptômes  cardinaux  de  l’encéphalite  léthargi([ue 
les  paralysies  oculaires,  l’insomnie,  l’état  fébrile,  les  modifications  de  l’état 
général.  A  notre  avis,  les  phénomènes  essentiels  de  l’encéphalite  épidé- 
mi(|ue  sont  d’une  part  les  modilications  du  tonus  et  d'autre  part  les  spas¬ 
mes  involontaires  qu’on  a  englobés  à  tort  dans  le  cadre  des  myoclonies. 
Ce  sont  les  troubles  du  tonus  qui  expliquent  le  fades  et  l’attitude  spéciale 
des  malades  qui  raiipellent  l’altitude  et  la  [ihysionomie  des  sujets  frappés 
par  la  paralysie  agitante.  Ft  cette  ressemblance  s’accuse  encore  davantage 
si  à  l’by|)erlonie,  à  la  (ixilé  des  traits,  s'ajoute  un  tremblement  ([ui  prend 
le  type  parkinsonien.  De  nombreux  auteurs  [larini  lesquels  il  faut  citer 
M.  Sainlon,  MM.  Balten  et  Slill,  M.  Anderson  Smith,  M.  K.,  Wilson. 
M.  Kennedy,  M.  Bassoe,  M.  Fly,  M.  Etienne,  plus  récemment  MM.  Sou- 
(jues  P.  Marie  et  M"'  Lévy,  MM.  Sicard  et  Paraf,  sont  revenus  sur  la 
([uestion.  Nous  professons  une  opinion  un  peu  dilfércnte,  ainsi  qu’on  le 
verra  plus  loin,  sur  les  relations  qui  existent  entre  l’encéjihalite  létbargi- 
(|ue  et  la  maladie  de  Parkinson,  car  le  parkinsonisme  de  l’encéphalite  épi- 
démi(|ue  all'ecle  des  rapports  intimes  avec  la  forme  létbargicjue  et  ([u’en 
réalité  il  est  la  continuation  de  cette  dernière  forme,  atténuée,  les  malades 
ne  venant  pas  à  succomber  par  suite  de  la  non-propagation  de  l’inllam- 
mation  au  bulbe.  A  l’aiiinii  de  celle  manière  de  voir  nous  allons  exposer 
l’analyse  anatomo-clinique  d’une  malade  qui  a  présenté  pendant  la  vie  tous 
les  jibénomènes  classiciues  de  l'encéphalite  à  forme  léthargique. 

bàisuitc  nous  présenterons  ([uelques  observationsde  parkinsonisme;  elles 

(1)  J.  LiiKaMiTTU,  I/enc.-ph.illte  )élh;u(;i(|uc.  Annales  de  Médecine,  1919,  n"  4. 


commiwTtos  /i  i:étudë  de  l:l■:^cÉl>nAL^^E  épidémique 


nous  pennettronl  de  constater  la  transition  entre  la  forme  léthargique 
mortelle  où  la  raideur  n’a  pas  encore  eu  le  temps  de  se  manifester  ou  bien 
n’est  ap])arue  que  dans  certainsgroupes  musculaires,  et  les  formes  relative 
ment  bénignes  de  rencéi)balite  lélbargicjue  où  le  |)rocessus  s’est  localisé 
dans  certaines  régions  du  mésencé])bale. 

Observation  I.  —  Encépitalile  lélhargique.  I-acies  immobile,  front  lisse, 
immobilité  des  globes  oculaires,  léthargie,  catalepsie  des  membres  supérieurs,  exlen- 
sion,durablc  des  orteils  créée  par  l'excitation  de  la  plante  du  pied.  Fièvre  très  éle¬ 
vée,  tachgcardie,  troubles  de  déglutition,  parole  lente,  rglhmies  dans  certains  mns- 
cles  de  lu  face,  pas  de  crise  de  sommeil.  Mort. 

Il  s'agit  d'une  jeune  fille  (1),  âgée  de  22  ans.  chez  laquelle  la  maladie  a  débuté 
le  9  janvier  1920,  par  une  indisposition  générale,  de  la  céphalée,  des  nausées,  un  peu 
de  constipation,  inappétence  avec  langue  chargée,  des  bourdonnemenis  d’oreille, 
surtout  à  droite  ;  la  température  pendant  les  3  premiers  jours  a  été  ;  38“  le  matin, 
39“  le  soir.  Le  10  janvier  on  constate,  en  outre,  une  parésie  des  paupières,  avec 
immobilité  du  regard,  un  changement  dans  l'expression  du  visage.  La  lièvre  est 
tombée,  mais  les  phénomènes  de  fatigue  se  sont  accentués  ;  la  malade  est  devenue 
plus  taciturne. 

Lorsqu’elle  s'est  présentée,  accompagnée  de  sa  mère,  le  12  janvier  1920,  j'ai  été 
frappé  par,  son  faciès  étrange,  fin  effet,  à  cause  de  l’immobilité  de  la  figure,  de  la 
lenteur  des  mouvements,  on  a  l’impression  qu’on  se  trouve  en  présence  d’un  man¬ 
nequin  ou  d’une  figure  de  cire.  Le  front  est  lisse,  les  paupières  baissées  et  les  globes 
oculaires  immobiles.  Le  regard  est  dans  le  vague,  et  il  n’y  a  pas  de  clignement.  La 
parole  est  monotone,  hésitante  et  sans  sonorité.  Le  même  caractère  d’automate  se 
constate  dans  la  marche  qui  est  très  lente,  la  tète  penchée  en  avant,  les  bras  fléchis 
et  immobiles  pendant  les  différents  pas  de  la  marche.  La  malade  ne  profère  aucune 
parole  spontanée,  mais  les  premiers  jours  de  la  maladie  elle  répond  aux  questions 
qu’on  lui  pose  et  donne  quelques  renseignements  courts  sur  le  début  de  sa  maladie. 
Elle  reste  immobile  dans  son  lit,  ne  fuit  pas  de  mouvements,  ne  demande  rien, 
pas  meme  à  manger  à  l’heure  du  repas.  Le  jour  de  son  entrée  à  l’hôpital,  la  malade 
se  lavait  elle-même  les  mains  et  la  figure,  mais  les  jours  suivants,  elle  n’a  pas  pu 
répéter  cette  opération. 

Les  premiers  deux  jours,  elle  est  descendue  du  lit,  pour  uriner  :  c’est  le  seul 
mouvement  spontané  qu’elle  ait  fart  et  l'exécution  en  a  été  très  lente. 

Quand  on  lui  donnait  à  manger  elle  faisait  quelques  mouvements  de  mastication 
et  ne  refusait  pas  les  aliments  qu’on  lui  mettait  dans  la  bouche,  mais  n’avalait  pas 
ce  qu’elle  n’aimait  pas,  le  rejetait  après  l’avoir  gardé  quelques  moments  dans  la 
bouche. 

Malgré  ccl  état  apparent  de  léthargie,  la  malade  ne  dormait  que  peu  d’instants 
pendant  la  nuit  et,  lorsqu’ellectait  endormie  son  sommeil  se  traduisait  par  des  ron¬ 
flements.  En  ce  qui  concerne  les  globes  oculaires,  on  a  remarqué,  pendant  le  jour, 
([u’clle  les  tenait  tantôt  ouverts  tantôt  fermés. 

Pendant  cette  somnolence  apparente,  et  même  quand  la  malade  gardait  les  yenx 
fermés,  elle  se  rendait  compte  de  tout  ce  qui  se  passait  autour  d’elle.  La  visite  de 
ses  parents  ne  produisait  chez  elle  aucune  émotion  sa  figure  restait  impassible,  et 
(|uand  on  lui  serrait  la  main,  elle-même  serrait  celle  qu'on  lui  donnait. 

Depuis  le  22  janvier,  la  malade  ne  descend  plus  du  lit  pour  uriner,  mais  on 
devinait  son  intention  de  le  faire,  par  les  quelques  mouvements  des  pieds  qu’elle 
faisait,  et  comme  elle  ne  pouvait  pas  se  tourner  dans  le  lit,  on  l’aidait  pour  se  lever, 
et,  ensuite,  elle  se  tenait  elle-même  sur  le  pot  La  malade  ne  peut  pas  se  tourner 
dans  son  lit,  ne  peut  pas  s’asseoir  ni  descendre. 

(1)  (1.  Marixesco.  L'encéphalite  lélhargique,  Jlnlklins  et  Mémoires  de  lu  Société  médicale 
des  Itôpilaus  de  liucarest,  séance  du  21  janvier  1920. 
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Le  23  janvier,  on  lui  pose  la  question  si  elle  peut  aller  toute  seule  à  la  salle  d’é¬ 
lectricité  ou  si  on  doit  l’y  porter  sur  un  brancard  ;  elle  a  répondu  que,  si  on  l’aide 
Iiour  descendre,  elle  pourra  y  aller,  et,  en  ellet,  elle  a  pu  y  arriver.  Sa  démarche 
donne  l'impression  d’un  automate,  qui  se  déplace  lentement,  à  petits  pas,  ne  met¬ 
tant  en  action  que  les  jambes,  tandis  (|uc  les  bras  restent  immobiles.  11  n’y  a  pas 
de  troubles  sensitifs  ou  sensoriels.  La  piqûre,  comme  l’excitation  par  les  objets 
chauds,  produit  une  rétraction  du  membre,  mais  c’est  un  mouvement  lent.  L  exci¬ 
tation  de  la  plante  des  pieds  détermine  certains  phénomènes  qui  méritent  d’être 
signalés,  parce  qu’ils  relèvent  d'un  trouble  de  tonus.  L’excitation  légère  du  bord 
externe  de  la  plante  du  pied  gauche  produit  une  flexion  des  4  derniers  orteils  tandis 
que  le  gros  orteil  reste  immobile.  Cette  flexion  des  doigts  persiste  quelque  temps, 
mais  si  l’excitation  est  plus  forte  et  arrive  jusqu’à  l’insertion  des  orteils,  alors  on 
constate  leur  extension,  surtout  du  gros  orteil,  et  leur  abduction.  Mais,  fait  impor¬ 
tant,  c’est  que  cette  attitude  produite  par  l’excitation  de  la  plante  est  un  phénomène 
persistant  quoique  l’excitation  ait  été  passagère  (PI.  L  lll-  L  extension  des  orteils, 
leur  abduction  eu  éventail,  peut  durer  pendant  5  minutes,  au  moins.  L’excitation 
de  la  plante,  du  côté  droit,  donne  lieu  plutôt  à  une  flexion  des  orteils,  qui  est  éga¬ 
lement  durable.  La  catalepsie  des  membres  supérieurs  est  extrêmement  accusée  ; 
ils  suivent,  sans  aucune  résistance,  les  mouvements  qu  on  leur  imprime  ;  ils  sont 
comme  de  la  cire  molle  et  gardent  l  attitude  qu  on  leur  donne  (PI.  1.  1  et  2).  Ce 
phénomène  est  moins  accusé  aux  membres  inférieurs.  11  y  a  une  rougeur  intense 
de  la  muqueuse  buccale  et  de  la  gorge,  les  conjoncCves  sont  congestionnées,  les 
paupières  sont  œdématiées,  plus  à  gauche  qu  a  droite.  Nous  avons  vu  que  les 
paupières  sont  abaissées  et  la  malade  ne  peut  pas  les  relever,  de  sorte  qu’elle  donne, 
l’impression  d’avoir  un  ptosis  double.  La  démarche  de  la  malade  rappelle  celle 
d’une  parkinsonienne. 

Les  mouvements  des  globes  oculaires  sont  très  limités,  aussi  bien  en  dedans 
qu’en  dehors  ;  elle  ne  peut  les  relever  que  très  peu  et  le  mouvement  d’abaissement 
est  complètement  aboli.  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  à  la  lumière,  moins 
bien  à  l’accommodation,  mais  les  mouvements  de  dilatation  sont  plus  accusés  que 
ceux  de  constriction  qui  sont  un  peu  paresseux.  Les  papilles  sont  d’aspect  à  peu 
près  normal,  leur  contour  est  un  peu  effacé  et  entouré  d’une  espèce  de  halo.  Les 
veines,  très  dilatées,  etles  artères  ne  présentent  rien  de  particulier.  L’acuité  visuelle 
est  conservée  L’examen  du  liipiide  céphalo-rachidien  montre  25  lymphocytes  a 
la  cellule  de  Nageotle.  Il  y  a  une  mononucléose  très  accentuée  et  quelques  globules 
de  sang.  Dans  le  sang  il  y  a  une  légère  polyinicléose.  L’uriue  ne  contient  que  des 
traces  d’albumine  ;  il  n’y  a  pas  de  glucose  ni  d’acétone,  mais  l’azote  de  l’urée  est  très 

augmenté.  .  ■  i-r,-  r 

L’examen  électrique  ne  dénote  pas  de  troubles  manifestes  de  I  excitabililc  lara- 
diqueet  galvanique  des  muscles  et  des  nerfs,  mais  on  remarque  une  légère  diminu¬ 
tion  de  la  branche  supérieure  du  facial. 

Je  pense  que  si  l’on  avait  pratiqué  l’cxamcn  de  la  ebronaxie  on  aurait  pu  consta¬ 
ter  des  troubles,  étant  donné  qu’il  y  a,  dans  le  cas  actuel,  une  inodification  du  tonus 
musculaire.  On  a  constaté,  en  outre,  chez  cette  malade  la  raie  méningée  et,  le  24 
janvier,  une  légère  raideur  de  la  nuque.  Le  même  jour,  la  malade  pouvait  encore 
marcher  seule  et  se  tenir  même  sur  un  pied.  Elle  est  restée  10  minutes  debout  et  a 
pu  dire  ensuite,  à  voix  basse,  qu’elle  est  fatiguée  et  s’asseoir  sur  le  bord  du  lit.  Les 
paupières  s’abaissent  encore  davantage  et  de  la  salive  s’écoule  de  la  bouche.  Le  poids 
bat  à  100,  la  respiration  est  de  28,  la  température  rectale  38'>3.  Elle  a  perdu  1  u- 
1  inc  dans  le  lit  parce  qu’elle  n’a  pas  été  en  état  de  prévenir  l'infirmiere  au  moment 
où  il  aurait  fallu  lui -servir  le  vase. 

Le  2.'),  le  trismus  persiste.  .Si  nous  approchons  le  doigt  de  son  reil,  elle  clignote, 
phénomène  qui  manque  dans  le  repos.  Elle  garde  les  yeux  souvent  fermes,  la  res¬ 
piration  est  légèrement  bruyante  Dans  raprès-midi  elle  a  ouvert  les  jeux  et  est 
restée  une  demi-heure  dans  cet  état  ;  bien  entendu  elle  n’a  pas  pu  relever  es  pau¬ 
pières  complètement  La  température  rectale,  dans  la  soirée  du  2.),  es  t  e  .1  ",  bi 
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malade  a  un  peu  de  hoquet,  elle  tousse  et  la  déglutition  se  fait  dilllcilement.  Le  len¬ 
demain  la  température  monte  à  39‘’8,  le  pouls  bat  à  108,  la  respiration  est  bruyante 
et  le  nombre  est  de 33  par  minute. L’étatde  la  malades’est  aggravé  les  derniers  deux 
jours.  Elle  présente  des  trouilles  de  déglutition  ;  si  on  lui  fait  prendre  du  lait,  elle 
fait  des  efforts  inutiles  pour  l’avaler,  ([uelques  gouttes  passent  avec  peine.  La  res¬ 
piration  est  bruyante,  30  par  minute,  le  pouls  120,  la  température  axillaire  39"8,  la 
température  rectale  40"2.  Les  yeux  restent  pour  la  plupart  du  temps  fermés.  Les 
phénomènes  cataleptiques  diminuent,  les  bras  levés  en  l’air  tombent  immédiate¬ 
ment,  mais  d’une  façon  lente.  La  durée  des  phénomènes  d’hypertonie  provoqués 
par  l’excitation  de  la  plante  des  pieds,  est  plus  courte.  La  piqûre  de  la  peau  et  le 
contact  de  l'eau  chaude,  à  différents  niveaux,  ne  sont  plus  suivis  par  des  mouve¬ 
ments  de  défense. 

La  plupart  des  réflexes  tendineux,  en  dehors  du  réflexe  acbillêen,  ne  se  produi¬ 
sent  plus,  ou  bien  sont  diminués  (réflexe  du  triceps  braebial).  Les  réflexes  cutanés 
abdominaux  sont  diminués  également.  Les  muscles  du  menton  et  la  lèvre  sont  agités, 
de  temps  en  temps,  par  des  mouvements  rapides,  surtout  quand  elle  essaie  de  faire 
des  mouvements  volontaires.  De  temps  en  temps  on  observe  des  contractions  dans 
les  muscles  des  membres. 

Le  trismus  devient  de  plus  en  plus  accusé.  Les  membres  inférieurs  et  les  mem¬ 
bres  supérieurs  ont  un  certain  degré  de  raideur.  Dans  la  soirée  du  27  janvier,  ]ii 
température  axillaire  monte  à  40"8,  le  pouls  à  132  et  la  respiration  à  38  par  minute. 
Le  rythme  de  la  respiration  est  régulier,  mais  parfois  on  constate  un  léger  arrêt 
passager.  La  malade  ne  peut  plus  se  tenir  debout.  A  cause  des  troubles  de  la  dégluti¬ 
tion  elle  aélé  nourrie  par  la  voie  rectale  et  elle  a  gardé  et  le  lavement  alimentaire 
et  le  lavement  purgatif. 

Le  28  janvier,  la  température  du  soir:  40x7,  à  minuit  41x7,  le  pouls  136,  la  res¬ 
piration  48;  la  respiration  est  plusbruyante.les  mouvements  du  larynx  sont  visibles. 

Le  trismus  persiste  et  est  même  exagéré. 

Par  moments  les  paupières  sont  entr’ouvertes  et  celle  de  gauche  est  plus  tombante. 

Le  29jannicr,  à  6  heures  du  matin,  une  heure  avant  sa  mort,  la  température 
était  de  41"G,  la  respiration  de  60,  le  pouls  imperceptible  ;  elle  pousse  des  gémis¬ 
sements.  La  malade,  plongée  dans  le  coma,  ouvre  tout  grands  les  yeux  ;  les  globes 
oculaires  sont  agités  de  mouvements  de  latéralité  et  il  y  a  strabisme  du  côté  droit. 

Le  tronc  est  agité  de  mouvements  et  on  constate  une  espèce  de  tremblement  des 
doigts. 

Il  y  a  des  contractions  régulières  et  répétées  dans  les  muscles  innervés  par  le  fa¬ 
cial  inférieur.  Transpiration  abondante  à  la  moitié  supérieure  du  corps.  Les  orteils 
sont  contractés,  en  grille,  l’excitation  de  la  plante  gauche  ne  produit  plus  le  phé¬ 
nomène  de  réaction  du  côté  des  orteils,  à  droite  il  y  aune  flexion  des  quatre  der¬ 
niers  doigts,  le  gros  orteil  reste  immobile  en  extension. 

Elle  succombe  dans  la  matinée,  le  29  janvier  1920  ;  une  demi-heure  avant  de 
mourir,  d'après  l’afflirmation  de  l’inlirmière,  la  malade  aurait  ouvert  tout  grands 
les  yeux  et  poussé  des  gémissements  Tl  plusieurs  reprises.  L’examen  histologique, 
pratiqué  avec  diverses  méthodes,  nous  a  permis  de  constater  une  inflammation  très 
intense  de  la  substance  grise  qui  avoisine  l’aqueduc  de  Sylvius,  dans  la  substance 
grise  de  la  protubérance,  du  bulbe.  D’autre  part,  nous  avons  constaté  des  lésions 
du  même  genre,  mais  moins  intenses,  dans  la  couche  optique  ;  mais  je  me  propose 
de  revenir  ultérieurement  d’une  façon  plus  détaillée  sur  ces  lésions. 

Je  liens  à  ajouter  que  roltservalion  analoino-cliiiique  ([uc  je  vicn.s  de 
rapporter,  tout  eu  étant  la  première  en  Roumanie,  n’est  pas  la  seule  connue. 
Kn  même  temps  (pic  celle  malade  se  trouvait  dans  mon  service,  j’ai  été 
appelé  par  mon  collègue,  le.  docteur  colonel  (lonslanlinesco,  pour 
examiner  un  soldat  de  rimpilal  militaire  (pi’il  supposait  être  atteint  d’en- 
féphalitc  lélliargicpie. 
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J’ai  approuvé  son  diagnostic  en  ariinnanl  ([ii’il  s’agissait,  avec  la  ]diis 
grande  proliabilité,  de  cette  aiïection.  I^’examen  liistologifpie  de  la  protn- 
bérance  (lig.  4)  et  dn  Inilljc  m’a  montré  une  innanmiation  ayant  le  siège 
et  les  caractères  (|ue  nous  avons  décrits  |)res(ine  en  même  temps  (pie 
MM.  Pierre  Marie  et  Trèliakoiï  (1). 


Fi(i.  J.  —  (-oupe  de  la  protubérance  I  3  inférieur  et  du  cerve¬ 
let  pour  montrer  le  ptcpiele  des  points  hémorruf^iques  et  le 
foyer  d'inllamniiition  localisés  surtout  dans  la  substance  {(rise 
nvoisinnnt  le  4'  ventricule  et  au  voisinn|{e  des  noyaux  du  toit. 


Les  lésions  constantes  on  jirescpie  constantes  de  l’encéphalite  lèthar- 
gicpie  dans  la  région  sous-tbalami(|ne,  là  on  se  trouvent  localisés  plusieurs 
centres  du  tonus,  méritent  tonte  notre  attention.  ICn  eiïet,  nous  pensons 
(jne  la  léthargie  comme  la  catalepsie  sont  en  relation  dii-ecte  avec  la  iier- 
tnrhation  de  la  fonction  de  ces  C(mtres  sons-thalami(pies,  cpii  président  à 
l’entretien  normal  du  tonus.  Le  soi-disant  sommeil  lèthargicpie  (pii  n’a  rien 
de  commun  (pie  ra|)parencc  a\ec  le  véritable  sommeil  est  l’e.vpression  des 
troubles  du  tonus. 

r>a  partieipation  de  la  névraglie  an  processus  inllammatoire  est  mani¬ 
feste.  Klle  existe  dans  tons  les  cas  d’encéiibalite  léthargique  examinés  ])ar 
nous.  Celle  hypertrophie  et  cette  hyjierplasie  existent  surtout  autour  des 
vaisseaux.  Il  s’agit  de  cellules  du  lypelibreux,  iiourvuesde  nombreux  pro¬ 
longements.  Et  il  y  aencore  l’hyperjilasie  de  eellnles  dans  la  substance  grise 
et  blancbe  du  ])é(lnncule,  du  bulbe  et  de  la  protubérance.  Dans  la  subs¬ 
tance  noire,  l’hyiierplasie  est  évidente  même  dans  les  pièces  traitées 
par  la  méthode  de  NissI  (lig.  ô).  Mais,  en  dehors  de  celle  hyperplasie,  en 
(piebpie  sorte  diffuse,  nous  constatons,  soit  dans  le  bulbe,  soit  dans  la  |)r()- 
tuberanee,  des  foyers  cellulaires  de  nouvelle  formation,  constitués,  en 

(1)  1’.  Maiiiiî  cl  TiuhiTAKioi  K,  Exnmcn  Iiislologéitic  des  centres  nerveux  dans  deux  cas 
d'encéphalilc  lélhargiciue,  /tu//.  Soc.  .!/«/.  des  Hôpitaux,  24  niai  1918. 
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première  ligne,  par  des  cellules  névrogliques.  La  proliféralion  névroglique 
dans  la  substance  grise  et  blanche  du  bulbe  est  vraiment  considérable. 

Dans  l’écorce  du  cervelet,  nous  n’avons  pas  trouvé  d’inliltration  vascu¬ 
laire,  ou  bien  elle  était  insigniliante,  mais  il  n’en  était  pas  de  même  pour  le 


Fie.  5.  —  Coupe  du  pédoncule  droll.  La  substance  noire  présente  de  fortes  lésions, 
surtout  dans  son  settnient  interne  et  moyen  (p"  f),  tandis  que  dans  le  sefc'mcnl 
externe  (e  s  ii)  on  voit  encore  des  cellules  nerveuses.  IFautrc  part  la  substance 
grise  du  rapbé  où  se  trouve  le  noyau  médian  du  moteur  oeulaire  commun  est 
fortement  iniiltrée .  I,es  eellules  du  moteur  oculaire  eommun  (musculature  externe) 


noyau  dentelé,  le  noyau  du  toit,  et  dans  ,  la  substance  blanche,  où  nous 
constatons  tous  les  épisodes  de  l’inllammation  ([u’on  rencontre  dans  l’en- 
cépbalite  létbargiciue. 

Nous  avons  attiré  l’attention  sur  l’analogie  f[ui  existe  entre  la  lésion  qui 
caractérise  l’encéphalite  léthargique  et  celle  ([ui  caractérise  la  maladie  du 
sommeil,  la  paralysie  générale,  la  paralysie  infantile.  De  sorte  qu’on  ne 
saurait  affirmer,  à  riicure  qu’il  est,  (pie  la  lésion  de  l’encéphalite  léthar¬ 
gique  ait  un  cachet  spécial  qui  nous  permette  de  distinguer,  avec  certitude, 
une  coupe  d’encéphalite  léthargitpic  des  sections  des  autres  maladies  loca- 
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Usées  au  mèiiic  niveau.  C'est  sans  doute  parce  (|ue  la  plu[)art  de  ces  infec¬ 
tions  sont  d’oriifinc  lympho.i'cnc  ;  elles  se  propaÿ>ent  le  lonjf  des  lymplia- 
ticpics,  pour  cnvaliir  les  centres  nerveux  en  ra])port  avec  la  réf^ion  infectée. 

Ces  lésions  ne  restent  pas  cantonnées  dans  le  cerveau  nK)yen‘'(tul)er- 
cules  quadrijumeaux  et  la  ifrande  partie  des  pédoncules  cérébraux),  mais 
elles  i>ai>nenl  aussi  le  cerveau  intermédiaire  (tbalanuis, 'métatbalamus  et 


télencéphale,  corps  strié),  et  même  l’écoree  cérébrale.  D'autre  part  l’inllani- 
mation,  dans  la  plupart  des  cas,  est  très  accusée  au  voisinaf^e  du  plancher 
du  IV'  ventricule  et  intéresse  surtout  les  vaisseaux  de  la  substance 
{frise. 

D’une  manière  {fénérale,  la  substance  {^rise  est  plus  touchée  (|ue.  la 
substance  blancbe.  Mais  la  |)remière,  c'est-à-dire  celle  se  trouvant 
loin  du  ventricule  et  de  l’aciueduc  de  Sylvius  (olives,  noyaux  et  pont)  est 
d’habitude  moins  touebée. 

Au  niveau  du  bulbe,  comme  au  niveau  de  la  |)rotubérancc  et  du  pédon¬ 
cule,  rinfiltration  des  vaisseaux  du  raphé  est  fortement  accusée  (li{f.  (i). 
Toujours  au  niveau  du  raphé  et  meme  sur  le  trajet  des  racines  des  nerfs  : 
hypo{>losse,  {flosso-jjliaryn/fé  et  i)neumo{'astrique,  on  peut  trouver  des 
espèces  de  foyers  (piiolfrent  une  constitution  à  part,  car  ils  ne  sont  |)as 
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lormés  exclusivenicnl  pur  (les  lyinpliocytes  inonoiuiclc'aircs  el  des  cellules 
plasnialiciues,  mais  ils  contiennent  surtout  des  cellules  iu-vrogli{[ues 
liypeiiro])liiées  el  multipliées,  appartenant  au  type  tihreux. 

I^à  où  rinnammation  est  intense,  comme  c’est  le  cas  pour  le  pédoncule, 
le  l)ull)e,  el  même  les  noyaux  dentelés  du  cervelet,  nous  trouvons  des 
loyers  liémorrai(i(|ues,  soit  en  plein  tissu  nerveux,  soit,  le  plus  souvent, 
autour  des  capillaires  et  des  veines. 

La  |)aroi  des  vaisseaux  ploiif^e  dans  une  atmosphère  de  saii”'. 


l'ic.  7.  —  Cellules  mélanophaf'os 
provenant  de  la  région  de  la  sub¬ 
stance  nuire  dont  les  cellules  ont 
été  cvlolysées. 


IM.  Lierre  Marie  et  Trétiakoll'  (1)  c't  nous-méme,  prescpie  en  même 
temps,  nous  avons  insisté,  à  juste  raison,  sur  les  lésions  profondes  des  cel- 
ules  du  locus  niger  et  du  locus  cœruleiis  (2)  (Marinesco),  dans  rencé|)halite 
léthargi((uc. 

I  l'éliakolil  a  assigné  aux  lésions  du  /ocus  mV/cr  un  n>le  important  dans 
es  trouhles  (  u  tonus  que  l’on  rencontre  dans  l’encéphalite  lélhargitiue. 
Les  cellules  du  locus  /»V/e/- disparaissent  pour  un  processus  de  cvloivse  ; 
es  produits  de  désintégration  sont  phagocytés  par  des  macrophages 

(%■•  7). 

Nous  avons  montré  antérieurement  (d)  que,  conlraircmentà  ce  (|ui  arrive 
dans  la  paralysie  infantile,  les  cellules  nerveuses,  meme  lors(|u’elles  sont 
englobées  dans  un  foyer  d’inllammalion,  ne  suhissent  jias  les  phénomènes 
de  iieurouophagie,et,  d’autre  part,  (pic  l’altération  des  cellules  dans  l’en- 
cephahte  léthargique  n’atteint  pas  le  degré  des  lésions  des  eellules  ner¬ 
veuses  (pi’on  rencontre  dans  la  paralysie  infantile  (3). 

h  ait  plus  curieux,  e  est  (pie  les  cellules  du  noyau  du  moteur  oculaire  eoni- 


(1)  P.  MaIIIF.  el  TltKTIAKOPF,  loc.  cîl. 

(2)  Mahinksco,  CoiUrihulion  à  1  éludé  de  Thislologiquc  de  l'c 
MuiUelin  de  l'Académie  de  Médecine. 


îéphaiilc  lélhargiqiie, 


t^)  (i.  Mauinksco,  Contribulioii  lo  llie  sludy  of  lhe  pnlhologieal  hîstology'  of  cncephalilis 
lelhargica,  in  lieports  io  the  local  govcrnmeiit  7^oan/,  New  séries,  ii®  121,  page  5,").  Lou- 
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ni  leur  ai)i)arcnce  normnle.  II  esl  vrai  ([ue, 
les  cellules  du  noyau  de  l’iiypoiflosse,  du  noyau  dorsal  du  va^ue.du  glosso- 
pharyn.m' el  inèinedes  cordons  de  (loll  el  de  Hurdaeli,  peuvent  être  dimi¬ 
nués  de  nombre  el  réduits  de  volume,  à  diiïérenls  degrés,  mais  il  faut  y 
ajouter  (pie  celle  altération  n’esl  pas  étendue  sur  toute  la  liauleur  de  ees 
noyaux  ;  aussi  nous  trouvons  des  régions  de  la  colonne  de  l’Iiypogiosse,  où 
les  cellules  sont  normales  au  |)oinl  de  vue  du  nombre  et  du  volume. 

Les  cellules  du  noyau  de  Weslpball-Kdinger  sont  disiiarues  en  grande 
partie. 

Il  existe,  dansreneépbalile  lélbargiipie,  deux  e.s])èce.s  de  lésions  cpi’on 
devrait  distinguer  avec  soin  au  point  de  vue  des  svmpti'mies  (pii  earaelé- 
risent  la  lorme  lélbargi(pie  de  l’encéplialile.  C’est  d’une  part  les  lésions 
supranueléaires  et  (pii  n’intéressent  jias,  à  proiirement  parler,  les  cellules 
radiculaires  des  noyaux  du  moteur  oei-da ire  commun,  du  |)albéti(pie  et  des 
autres  nerfs  eràniens  el  des  cellules  radiculaires  de  la  moelle  épiniére, 
el  ensuite  les  lésions  nucléaires  dues  aux  altérations  inllammaloires 
des  vaisseaux  (pii  se  trouvent  dans  la  substance  grise.  Contrairement  à  ce 
(pii  arrive  dans  la  paralysie  infantile,  et  ce  point  a  été  souligné  ])ar  nous 
dans  des  reeberebes  antérieures,  les  lésions  nucléaires  ne  sont  pas  si 
graves  ni  si  étendues  dans  l’eiieéplialile  lélbargiipie.  il  n’y  a  pas,  notam¬ 
ment,  ce  pbénoniène  de  nécr()|)liagic  si  earactéristiipie  dans  la  paraivsie  in¬ 
fantile.  Parconséipienl,  tout  au  moins  dans  la  forme  lélbargiipie  ('le  l’en- 
eéplialile  épidémiipie.  les  troubles  de  motilité  si  e 
membres  ne  relèvent  jias  des  altérations  des  cellules  n 
vous  d’autant  plus  anirnier  cela  ipie  dans  la  plupart  des  observations  d’en- 
eépbalile  lélhargi(]ue,  la  moelle  a  été  trouvée  inlaele,  el  cependant  la  lélbar- 
giede  même  (pie  la  catalepsie  ont  été  notées  par  diiïérenls  observateurs  ; 
dans  notre  cas  la  moelle  cervicale,  supérieure  tout  au  moins,  n’oll'rail  ipie 
des  lésions  insigniliantes.  Si  donc  la  léthargie,  comme  la  catalepsie,  ne  sont 
pas  fonelion  des  lésions  deslruelives  des  noyaux  moteurs  soit  de  la  moelle, 
soit  du  bulbe,  de  la  protubérance  el  du  iiédoncule,  force  nous  esl  d’admellre 
(pièces  troubles  dépendent  des  lésions  suiiranucléaires  ou  bien  de  la  lé¬ 
sion  des  divers  eenlres  du  tonus.  Mais  (piels  sont  ees  centres  ?  Nous  avons 
vu  ([lie  les  eenlres  sons-tlialamiipies  él  jiarlieulièremenl  le  corps  de  Luys, 
la  subslanee  noire  el  le  Inc.iis  cœruleiis  [irésentenl  des  lésions  très  éten¬ 
dues  des  cellules  et  des  libres  nerveuses  (jiii  les  eonsliluent,  tandis  ([iic  le 
noyau  rouge,  esl  relativement  intact.  Or,  c’est  précisément  ce  dernier 
noyau  ([iii  est  l’origine,  d’après  la  [iluparl  des  auteurs  (Uedlieb,  Ibobst, 

,  Van  (’.ebucblen,  Mollimann),  du  faisceau  de  Von  Monakow  (pii 
X  dilïérents  centres  moteurs  les  excitations  loniipies  ;  el  alors, 
comme  le  noyau  rouge  n’est  (jiie  jieu  altéré,  nous  devons  conclure  (jue  ce 
n’est  pas  lui  (pii  intervient  dans  la  jiroduelion  des  phénomènes  de  léthar¬ 
gie  el  de  catalepsie.  D’autre  [larl,  le  rôle  physiologicpie  du  corps  de  l>uys, 
de  la  siihslance  noire  et  du  locus  rivnilciis  i 
plètenienl.  Il  esl  vrai  (|ue  dans  ees  derniers  lenijis  M.  C.  ’ 

faite  sous  la  direction  de  M.  I>.  Marie, 
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comme  très  probable  que  le  locus  niger  est  un  des  centres  mésencépba- 
liques  régulateurs  du  tonus,  et  même,  allant  plus  loin  et  en  se  basant  sur 
l’analogie  de  structure  que  j’ai  constatée  entre  les  cellules  du  locus  nîger 
et  celles  de  taille  moyenne  des  ganglions  sympatbiques,  il  croit  qu’il  n’est 
pas  impossible  (jiie  le  /ociis  nû/er  soit  un  centre  sympatbique  régulateur 
du  tonus  ;  et  la  paralysie  agitante,  dans  laquelle  les  relations  des  princi¬ 
paux  pbénomènes  cliniques  et  des  lésions  du  locus  niger  sont  particulière¬ 
ment  nettes,  constituerait  une  preuve  à  l’appui  de  cette  manière  de  voir. 

Il  existe  dans  la  forme  létbargique  de  l’encépbalile  épidémique,  en 
première  ligne,  des  troubles  du  tonus  produits,  non  pas  par  une  lésion  du 
faisceau  pyramidal  (|ui  est  intact,  mais  des  voies  extra-pyramidales. 

La  catalepsie,  provocjuée  par  l’élévation  des  bras,  l’expression  de  ligure 
de  cire,  l’attitude  ligée,  la  iixité  du  regard,  la  contracture  persistante  des 
orteils,  après  l’excitation  de  la  i)lanle,  le  trouble  de  la  voix,  tous  ces  pbé¬ 
nomènes  (jui  avec  la  léthargie  constituent,  en  somme,  les  pbénomènes 
principaux  de  la  maladie,  sont  fonction  de  la  perturbation  du  tonus. 

Les  lésions  intéressant  aussi  le  cervelet  et  particulièrement  le  noyau 
dentelé  et  les  noyaux  du  toit,  on  peut  se  demander  si  cet  organe  n  inter¬ 
vient  pas  dans  la  production  des  troubles  du  tonus  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  et  surtout  dans  le.  mécanisme  de  la  catalepsie. 

Celte  opinion  gagne  une  certaine  solidité  depuis  (|ue.  Babinski  a  attiré 
rattenlion  sur  l’existence  de  la  catalepsie  cérébelleuse.  M.  l'ragnito,  en  se 
basant  sur  les  lésions  (pie  j’ai  trouvées  dansle  cervelet,  penche  en  faveur  de 
cette  opinion,  et  nous  pensons  (pie  l’appareil  cérébelleux  participe  à  cer¬ 
tains  troubles  que  l’on  trouve,  soit  dans  la  forme  létbargi(pie  de  l’encépha¬ 
lite  épidémique,  soit  dans  le  parkinsonisme.  Chez  les  malades  qui  survivent 
à  ralta(pic  d’encéphalite  lélbargicpie  soit  parce  (pie  le  processus  ne  s’est 
pas  propagé  au  bulbe,  soit  pareeque  ratta(pte  a  été  légère,  les  troubles  du 
tonus  et  la  léthargie  s’atténuent  de  plus  en  plus,  ou  bien  au  contraire 
1  hypertonie  s  accuse  dans  les  muscles  de  la  face  et  des  membres,  et  nous 
assistons  à  l’aiiparilion  du  jiarkinsonisme.  Le  tonus  plastique  de  la 
phase  lélbargicpie  peut  se  transformer  en  hypertonie  d'origine  extra-pyra¬ 
midale,  pbénomène  (pii  est  du  même  ordre  (pie  la  rigidité  des  sujel.s 
atteints  de  maladie  de  Parkinson.  M.  P.  Marie  et  Lévy,  dans  un  travail 
intéressant,  ont  soutenu  avant  nous  une  ()|)inion  à  peu  près  analogue  (P. 
Voici  comment  ils  s’expriment  à  cet  égard  : 

Après  une  attaque  (rencépbalilc  létbargique,  plus  ou  moins  intense,  et 
(jui  parlois  n’a  |ias  déterminé  d’accidents  notables  du  c(Mé  du  système  ner¬ 
veux,  on  voit,  dans  les  premières  semaines  qui  suivent  le  début  de  celte 
attaque,  le  malade  présenter  une  (ixilé  des  traits  du  visage,  un  aspect  ligé 
dela  face,  tout  à  fait  caraeléristiipies  de  la  maladie  de  Parkinson.  La  dé¬ 
marche  est  pleine  de  raideur,  parfois  même  elle  présente  le  jibénoniènc  de 

(1)  t*.  Marie  en  collaborntion  avec  M"»  (ï.  Lévy,  Le  syndrome  parkinsonien  dans  l’cn- 
«l'phatile  lélhargique,  üalletin  de  l'Académie  de  Médecine,  n*  24,  séance  du  15  juin  H)20. 
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la  l'eslinalion  si  rré<|ueiU  clans  la  |)aralysic  agitante.  Les  nioiivemenls  sont 
lents,  crune  l'ac-on  générale  ;  (le  même  la  parole  peut  être  lente  et  mono¬ 
tone  et  la  voix  faible.  L'écriture  présente  ce  caractère,  si  sjjécial  auxparlvin- 
soniens,  (|ue  les  lettres  sont  beaucoup  plus  i)etites  cpi’avant  la  luabulie. 
l'ùi  somme,  pour  caractériser  l’aspect  du  malade,  il  n’y  a  ([u’un  mot,  celui 
de  parkinsonisme,  et  c’est  le  mot  (|u’en  ell'et  ont  em])loyé  tous  les  auteurs. 
Mais  M,  P.  Marie  et  Lévy  se  demandent  avec  juste  l'aison  si  dans 

ces  cas  il  s’agit  d’un  simi)le  syndrome  i)arkiiis()nien  offrant  à  la  vérité  les 
earaetéristi(|ues  de  la  ])aralysie  agitante,  ou  bien  de  la  maladie  de  Parkin¬ 
son  telle  <|ue  depuis  un  siècle  nos  devanciers  nous  ont  appris  à  la  connaître. 
D'après  les  faits  ob.sei'vés  chez  cin([  de  leurs  malades,  les  syndromes 
parkinsoniens  de  reneé])balite  létliargi(|ue  ont  paru  iiouvoii-  être  dill'éren- 
eiés  de  la  i)aralysie  agitante  ty])i(|ue  par  l’àge  et  le  mode  de  début,  par 
l’absence  de  tremblement  lyi)i(|ue  parkinsonien,  par  les  modilieations  du 
cédé  de  la  langue,  et  les  modilieations  du  côté  de  l’ouverture  de  la  bouebe 
et  de  la  mastication.  Les  auteurs  ajoutent  ([ue  l’évolution  fciurnira  |)eut- 
être  un  jour  de  nouvelles  données  pour  faire  la  distinction  entre  le  syn¬ 
drome  parkinsonien  et  la  pai'alysie  agitante. 

Aetuellement,  la  connaissance  de  cette  évolution  est  encore  trop  sue- 
einete  pour  cpie  l’on  |)uisse  rien  allirmer.  A  la  séance  du  ()  mai  de  la 
Société  de  Neurologie,  M.  Sou(|ues  (1)  rap])orle  l’obsei’vation  d’un  cas  de 
maladie  de  Parkinson,  consécutive  à  l’encéphalite  létbai‘gi(|ue  ebez  une 
femme  de  71)  ans.  Il  s’agit  d’une  maladie  de  Parkinson  vraie  et  non  de 
syndrome  pseudo-i)arkinsonien . 

Dans  la  même  .séance,  MM.  Sieard  et  Paraf  (2)  présentent  des  sujets 
convalescents  d’eneé|)balite  létbargicjue  avec  attitudes  soudées  parkin¬ 
soniennes.  Sur  une  eincpiantaine  de  cas  d’encéphalite  épidémicjue,  ils 
ont  rencontré,  dans  7  cas,  de  rby])ertonie  et  de  la  raideur  généralisée  à 
as|)eet  parkinsonien  elassicpie,  mais  sans  tremblement  digital  du  |)Ouee  et 
de  l’index  et  avec  évolution  favoi'able  cpioicjuela  régi'ession  ne  se  fasse  ([ue 
très  lentement  en  cpielcpies  mois,  enlin  un  seul  fait  de  Parkinson  vrai  avec 
tremblement  ty|)i(pie  des  doigts  et  de  la  main  et  extension  progressive  du 
tremblement  bilatéralement  aux  dill’érents  segments  des  membres.  Ces  au¬ 
teurs  font  la  remarcpie  cpie  les  formes  oeulo-létbargicjues  prédisjjosent  au 
icarkinsonisme  beaucoup  plus  cpie  les  formes  myoeloniciues. 

Nous  passons  à  présent  à  la  deserii)tion  des  phénomènes  parkinsoniens 
constatés  chez  un  sujet  âgé  de  21  ans  ;  il  ressemble  aux  cas  déci'its  anté¬ 
rieurement  par  divers  observateurs. 

OiiSKnvATiON.  II.  —  L’alVectioii  a  eu  un  début  fébrile,  le  10  mars  1920,  époque  à  la¬ 
quelle  il  a  eu  de  la  céphalalgie  intense,  des  troubles  delà  vue  (il  ne  pouvait  pas  voir 
à  une  certaine  distance),  de  l’agitation,  qui  le  poussait  à  faire  continuellement  des 


(1)  Sougeics,  l'n  cas  de  maladie  de  l’arliiiisoii  consécutive  a  l’encephalile  léthargique  ; 
lôte  des  émotions  vives  dans  cette  maladie.  Société  de  Xeurologie,  séance  du  6  mai  1920. 

(2)  ,1.  A.  Sr(;Aiin  et  Pahai.,  l‘aikinsonismc  et  Parkinson,  reliquats,  d’encéphalite  épidé¬ 
mique,  Société  de  Neurologie,  séance  du  (i  mai  1920. 
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mouvements.  A  partir  du  18  mars,  le  malade  tombe  dans  une  somnolence  profonde 
qui  dure  environ  deux  semaines  et  pendant  lesquelles  il  ne  se  rappelle  rien.  Les 
parents  le  seeouaient  fortement  pour  le  réveiller  au  moment  des  repas  après  lesquels 
il  retombait  de  nouveau  dans  le  sommeil.  Le  -1  avril,  le  malade  sort  de  cette  som¬ 
nolence  mais  sans  reprendre  son  état  antérieur,  car  il  dort  encore  de  temps  en 
temps. 

A  eette  époque  le  malade  a  de  la  diplopie  qui  a  duré  plus  d’un  mois.  Le  13  mai  il 
éprouve  une  certaine  gêne  dans  le  bras  et  la  jambe  gauche  qui  ne  sont  plus  souples 
eomme  auparavant,  puis  il  a  constaté  certains  mouvements  involontaires  du 
mernbre  inférieur  droit,  bintré  dans  la  clinique  des  maladies  du  système  nerveux 
le  2juin  de  cette  année,  nous  le  trouvons  dans  le  décubitus  dorsal,  sa  figure  présen¬ 
tant  presque  le  masque  parkinsonien.  Et  cependant,  la  ressemblance  avec  ce  der¬ 
nier  Il  est  pas  parfaite,  car  le  Iront  est  lisse,  les  paupières  légèrement  baissées  ;  il  peut 
bien  fermer  les  paupières  mais  non  pas  les  relever.  (Æmme  à  l’état  normal,  les 
mouvements  de  globes  oculaires  sont  conservés,  mais  tous  les  mouvements  de  la  ligure 
comme  ceux  des  membres  se  font  très  lentement.  Il  ne  peut  pas  bien  ouvrir  la 
bouche  ni  tirer  la  langue  complètement  ;  il  ne  peut  pas  non  plus  rider  le  front  ni 
froncer  les  sourcils.  Les  membres  supérieurs  sont  légèrement  fléchis  et  rapprochés 
du  tronc,  les  muscles  des  membres  inférieurs  sont  légèrement  contracturés.  Il  peut 
lelevcr  les  membres  inférieurs  à  un  certain  niveau  au-dessus  du  plan  du  lit  ;  les  mou¬ 
vements  sont  lents  ;  après  avoir  maintenu  les  membres  inférieurs  élevés  pendant 
0  secondes,  ils  retombent  doucement.  Le  malade  est  incapable  de  s’asseoir  sur  son 
descendre,  il  faut  l’aider  dans  ces  actions.  Dans  la  station  il  ofl’re  l’atti¬ 
tude  d  un  parkinsonien  et  dans  la  marche  son  allure  rappelle  étrangement  celle  des 
sujets  atteints  de  maladie  de  Parkinson.  La  parole  est  monotone,  lente,  l'activité 
statique  des  membres  supérieurs  est  assez  bien  conservée,  car  si  on  lui  met  en 
main  un  grand  verre  d’eau,  il  peut  le  garder  pendant  3  à  4  minutes  sans  qu’on  cons- 
ate  des  tremblements.  Le  tremblement  fait  défaut  dans  les  muscles  de  la  face  et 
esrnembies  inférieurs,  il  existe  cependant  des  mouvements  rythmiques  dans  les 
muscles  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse  qui  produisent  une  légère  flexion  du 
genou,  apparaissent  plus  ou  moins  périodiquement  et  disparaissent  pendant  le 
sommeil.  La  fréquence  des  mouvements  est  de  17  par  minute. 

•1  J  "  ^  troubles  des  réflexes  superlicicis  ou  profonds.  Le  pouls  bat  à  88, 

Il  descend  a  66,  a  près  la  compression  des  globes  oculaires.  Le  fond  de  l’iiil  est  nor- 
Tchidieresf  norT*""‘  ‘"f "  "  '?  "  l  «-ommodation.  Leliqiiide  eépl.alo- 

1  S  0/  r  et  globuline,  et  la  quantité  d’urée  est  de 

0.420  %  et  celle  de  glycose  de  1  gr.  08  Il  n’y  «  d’antéro.  de  postéro,  ni  de 
latéropulsion.  En  dehors  des  mouvements  rythmiques  que  nous  avons  constatés 
aux  membres  inférieurs,  il  n’y  a  pas  de  troubles  d’ordre  cérébelleux,  choréiques  ou 
ataxiques.  Ce  qui  est  remarquable  chez  lui  c’est  que  malgré  les  crises  de  sommeil 
qui  apparaissent  pendant  la  journée  il  soulfrc  d’une  insommie  rebelle. 

Dans  le  ca.s  suivant  Je  parkinsonisme  est  plus  atténué;  il  n’y  a  pas,  à  proprement 
parler,  de  rigidité,  aussi  le  malade  peut-il  se  retourner  dans  son  lit,  se  lever  et  mar¬ 
cher.  Néanmoins  tous  ces  mouvements  s’exéeulcnt  avec  une  lenteur  très  accusée. 

OnsKavATioN  III.  -  G.  O.  âgé  de  2.3  ans,  sans  antécédents  syphilitiques.  Début 
<  ela  maladie,  le  8  avril  1920,  lorsqu’il  a  commencé  à  soulfrir  de  céphalée,  de  ver¬ 
tige  et  de  somnolence.  Il  dort  à  plusieurs  reprises  pendant  la  journée  et  se 
réveille  seulement  à  l’heure  du  repas  IGitré  à  l’hôpital  militaire  le  L'i  avril,  les 
CI  ises  de  somnolence  ont  continué  et  leur  durée  était  plus  longue.  Le  sommeil  de¬ 
vient  plus  prolond  et  on  doit  réveiller  le  malade  pour  le  faire  manger.  Le  réveil 
spontané  ne  se  produisait  que  pour  .satisfaire  à  des  besoins  impérieux,  lêntré  dans 
mon  service  de  1  hôpital  Colentina  on  constate  chez  lui  les  phénomènes  suivants  :  la 
tête  est  penchée  en  avant,  les  paupières  baissées,  la  ligure  immobile  avec  légère 
asymétrie  laciale,  les  rides  du  front  effacées  ;  la  commissure  labiale  droite  descend 
plus  lias.  La  pupille  droite  est  plus  dilatée  que  la  gauche  ;  elles  réagissent  leii- 
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tement  à  la  lumière  ;  il  y  a  perle  du  réflexe  à  l’accommodation.  Le  malade  a  de  la 
diplopie  constatable  à  la  distance  de  3  mètres.  11  n'y  a  pas  de  nystagmus.  Les  mou¬ 
vements  des  globes  oculaires  sont  normaux,  La  langue  n’est  pas  déviée,  le  réflexe 
pharyngé  conservé.  Il  n’y  a  pas,  à  proprement  parler,  de  rigidité  dans  les  segment.' 
des  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Les  mouvements  actifs  sont  lents  ;  au  com¬ 
mencement.  rinfirmière  était  obligée  de  l'habiller,  mais  deux  semaines  après  son 
entrée  à  l’bôpital,  il  a  pu  s'habiller  seul,  se  laver,  allumer  une  cigarette,  etc.  La 
marche  est  régulière  mais  un  peu  lente,  comme  tous  les  mouvements  d  ailleurs. 
Même  pendant  l’examen,  le  malade  ferme  les  yeux  et  présente  un  sommeil  assez 
profond  On  doit  le  réveiller  pour  le  faire  manger  ;  le  sommeil  est  irrésistible  ;  il 
s'endort  pendant  la  conversation  ;  conduit  pour  être  présenté  à  la  société  médicale 
de  Bucarest,  on  a  eu  beaucoup  de  peine  pour  le  réveiller. 

Si  pendant  le  sommeil  on  lui  élève  les  bras  en  l’air,  on  constate  une  tendance  .à 
garder  quelques  instants  l’attitude  qu’on  lui  a  imprimée.  On  ne  remarque  pas  de 
troubles  d'ordre  cérébelleux,  pas  d  adiadococcinésie,  ni  de  flexion  combinée  du 
tronc  et  de  la  cuisse.  11  n’y  a  pas  non  plus  des  phénomènes  d’asynergie  dans  la 
marche.  Les  troubles  ataxitines  lont  défaut. 

L’observation  suivante  e.st  un  exemple  de  syndrome  incomitlel  de  Béné- 
dict  eonséeutifà  l’encéplialite  épidémitpie. 

OnsiiRVATioN  IV.  Femme  âgée  de  45  ans.  Entrée  dans  le  service  de  la  cli¬ 
nique  des  maladies  nervcusesle  19 juillet  1920,  la  malade  a  eu  déniants  qui  sont 
i)ien  portants  et  deux  fausses  couches  non  provoquées.  La  maladie  actuelle  a  dé¬ 
buté  au  mois  de  février  1919  avec  de  la  céphalalgie,  de  la  coiirbatui-e,  de  la  consti¬ 
pation.  Deux  jours  après  elle  est  tombée  dans  un  état  de  sommeil  qui  aduré5jours. 
On  la  réveillait  pour  manger  et  faire  ses  besoins.  Elle  ne  se  rappelle  rien  de  ce  qui 
s’est  passé  autour  d'elle.  Hevenue  à  elle-même  elle  a  constaté  que  la  paupière 
gauche  était  tombante  et  ne  pouvait  être  relevée  qu’avec  le  doigt  ;  elle  n’a  pas  eu  de 
diplopie.  Fille  aurait  eu  en  même  temps  une  asymétrie  de  la  figure  ;  après  2  semaines, 
elle  a  commencé  à  relever  la  paupière,  et  d’autre  part  elle  a  ressenti  de  l’engour¬ 
dissement  dans  la  moitié  droite  du  corps  La  marche  était  diflicile  à  cause  d’une 
gêne  qu'elle  éprouvait  dans  la  jambe  dr  nte  qui  était  plus  faible  d'après  l’aveu  delà 
malade.  A  la  lin  de  l  année  dernière,  elle  a  remarqué  que  sa  main  droite  était 
animée  de  tremblement,  elle  aflii  nie  que  la  jambe  gauche  tremblait  aussi  lorsque 
les  membres  inférieurs  n'étaient  pas  fixés  au  sol.  Actuellement,  on  constate  chez 
elle  une  certaine  (ixilé,  d  ailleurs  légère  dans  la  figure  ;  le  front  est  lisse  ;  les  mouve- 
meiits  des  globes  oculaires  et  en  général  tous  1rs  mouvements  se  font  avec  une 
certaine  aisance  ;  le  membre  supérieur  droit  est  animé  pendant  le  repos  d'un  trem¬ 
blement  du  type  parliinsonieii.  La  main  du  côté  gauche  ne  présente  (|u’un  tremble¬ 
ment  très  léger.  Assise  sur  une  chaise  et  lesjambes  pendantes,  on  constate  des  oscil¬ 
lations  assez  rapides  de  latéralité  dans  les  deux  membres  inférieurs  ;  il  n’y  a  pas 
de  rigidité  manifeste  ni  aux  membres  supérieurs  ni  aux  membres  inférieurs,  mais 
après  avoir  imprimé  à  l’avant-bras  droit  des  mouvements  alternatifs  de  flexion  et 
d'extension,  on  y  remar(|uo  une  certaine  raideur.  Léger  ptosis  du  côté  gaiicbe  ;  la 
pupille  de  ce  côté  est  plus  dilatée  que  la  pupille  droite  ;  l’iinc  et  l’autre  réagissent 
bien  à  la  lumière  mais  pas  à  l’acconimodation.  La  force  segmentaire  normale.  La  force 
dynamomélrique  :  20  à  droite,  18  à  gauche.  Les  réflexes  tendineux  aux  membres 
supérieurs  droits  sont  un  peu  plus  vifs  qu  à  gauche,  aux  membres  supérieurs  ils 
sont  égaux  des  deux  côtés.  Iléinihyperbydrose  du  côté  droit.  La  transpiration  est 
eependantabondante  au  niveau  de  la  jambe  gauche,  il  n'y  a  pas  de  trouble  de  la 
sensibilité.  La  marche  se  fait  à  petits  pas  et  ressemble  un  peu  à  la  démarche  des 
parUinsoniens,  mais  la  malade  n’est  pas  soudée  et  la  tête  ne  se  penche  pas  sur  le 
tronc,  elle  peut  tourner  sur  elle-même  et  s  arrête  avec  une  certaine  facilité.  Ce  cas 
démontre  à  notre  avis  <|ue  l’encéphalite  épidémique  peut  simuler  aussi  bien  un. 
hémiparUinson  (jii  un  syndrome  de  Hénédiet,  mais  assurément  il  ne  s’agit  ni  de 
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syndrome  de  Hénédict  complet  ni  d'un  véritable  parkinson.  En  effet,  il  n’y  a  pas  de 
rigidité  à  proprement  parler,  il  n’y  a  pas  non  plus  le  masque  parkinsonien,  le  front 
est  lisse,  mais  pas  ridé  comme  dans  le  parkinson,  il  y  a  un  léger  ptosis  à  gauche 
avec  dilatation  de  la  pupille  et  abolition  des  réflexes  à  l'accommodation.  La  parole 
n’est  pas  monotone,  néanmoins  le  timbre  de  sa  voix  a  changé  d’après  l’affirmation  de 
la  malade.  Nous  voyons  d’une  part  que  les  phénomènes  de  Parkinson  vrai  sont  très 
réduits  et  qu’il  s’est  ajouté  d’autre  part  des  symptômes  hybrides  qui,  s’ils  nous  per¬ 
mettent  de  jocaliser  la  lésion  dans  le  pédoncule,  nous  imposent  aussi  la  réserve  quand 
il  s’agit  d’admettre  l'idendité  du  parkinsonisme  avec  la  véritable  maladie  de  Parkin¬ 
son.  D’autre  part  les  symptômes  ont  plutôt  une  évolution  régressive,  le  tremblement 
a  diminué  beaucoup  d’intensité  et  la  lenteur  de  ses  mouvements  n’a  pas  augmenté. 

II 

La  lorme  lélluirgi(|iie,  eoninic  le  ])arkinsonisnu',  jteiivcnl  K’acconi])agiu'r 
(le  spasmes  qui  ont  été  décrits  par  cerlain.s  auteurs  sous  le  nom  de  niyo- 
lonie  et  sur  lesquels  Kconomo,  P.  Marie  et  M‘i®Lévy,  Sieard  et  Kudelski, 
Lliermitte,  etc.,  ont  attiré  l’atlenlion. 

Avant  d’entrer  dans  l’exposition  des  observations  d’encéphalite  à  forme 
dite  myoclonique,  nous  croyons  nécessaire  de  lixcr  la  .signification  de  ce 
terme  qui  a  été  utilisé  pour  la  première  fois  par  Seeligmüller.  Le  mot  de 
myoclonie  a  été  appliqué  à  une  espèce  de.  spasme  involontaire  décrit  ])our 
la  première  fois  par  Friedreich  dans  le  paramyoclonus  multiplex.  La  myo¬ 
clonie  est  caractérisée  i)ar  des  contractions  i-apides,  arylhmiciues  de 
quelques  muscles  ou  bien  d’une  partie  des  muscles,  se  répétant  souvent  et 
langeant  de  siège;  elles  ne  sont  pas  suivies  en  général  d’elfets  locomoteurs 
(  es  membres.  On  ne  peut  pas  les  reproduire  volontairement.  La  volonté 
peut  dans  une  certaine  mesure  empêcher  leur  apparition,  elles  cessent  sou¬ 
vent  pendant  le  sommeil,  s’exilèrent  par  les  émotions  et  les  excitations 
sensitives.  Leur  siège  résidede  préférence  aux  extrémités  inférieures.  Un 
certain  nombre  d’auteurs  ne  s’en  sont  pas  tenus  à  la  délinilion  initiale  de 
a  myoclonie  et  ont  englobé  sous  une  même  étiquette  les  lyjies  de  convul¬ 
sions  c  oni(|ucs  les  jilus  variées,  rythmiques  ou  non.  Puis  on  a  reconnu 
(Dermain  Séc.  Jaccoud,  Charcot,  Pitres,  etc.),  que  l’hystérie  peut  iiroduire 
des  mouvements  gesliculatoires  se  limitant  généralement  à  un  seul  côté 
du  corps  ou  même  à  un  .seul  membre,  (|ui  se  ré|)èlenl  à  des  intervalles  de 
temps  égaux,  et  ces  cas  ont  élé  biijilisés  du  nom  de  eborée  ryllinii<nie  en 
I  apposant  à  celui  de  eborée  liysléri(|iic  (|ui  ressemble  à  la  eborée  de 
oydenliani. 

René  (n’ucbet  (l)  a  réuni  sous  le.  terme  général  de  |)olyclonies  la  eborée, 
a  ti([uose,  la  rylbmie  et  le  treniblemenl.  Dans  les  myoclonies  il  admet 
ti  ois  variétés  principales  :  la  myskymie,  le  myocloiuis  simple,  leparamyo- 
eloniis  multiple.  Les  rytbmies  oll’rent  trois  variétés  princijiales  :  1“  la  va- 
•  iété  dite  essentielle  ;  2“  la  variété  syni])tomati(pie,  plus  rare  ;  b"  la  variété 
qui  n’existe  (pie  pendant  le  sommeil. 
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Dans  leur  livre  intéressant  :  Les  lies  el  leur  Iraitcmenl,  Menrv  Mei/^c  et 
l'eindel  (1)  admettent  parmi  les  myoclonies  une  alTection  (pii  semble  pré¬ 
senter  une  particularité  clini((ue,  c’est  celle  de  Kriedreicli,  sous  le  nom  de 
])aramyoclonus  multii)lex,  et  ils  reconnaissent  avec,  juste  raison  que  les 
myoclonies  représentent  un  indescriptible  protée. 

L’encé])balite  é|)idémi(pie  est  venue  précisément  à  temps  pour  pei'- 
mettre  une  (cuvre  de  sélection  dans  le  cbam|)  si  vaste  des  myoclonies,  et 
nous  |)ensons  (pie  les  rytbmies,  plus  ou  moins  généralisées  ou  localisées 
sous  forme  d’bémirytbmies,  doivent  être  distraites  du  groupe  des  myoclo¬ 
nies  parce  (pi’elles  constituent  au  point  de  vue  de  la  forme,  de  la  contrac¬ 
tion  et  de  leur  mécanisme  un  groupe  naturel.  A  l’appui  de  cette  ojiinion 
nous  allons  citer  plusieurs  exenqilesde  rytbmies  consécutives  à  l’encéplia- 
lite  létbargicpie. 

Les  deux  observations  suivantes  offrent  une  |)articularilé  intéressante, 
à  savoir  (pie  les  muscles  de  la  respiration  |)rennent  jiart  aux  rytlimies. 

OiiSHiivATiON  V. —  Enfant  âgé  de  12  ans.  A  été  pris  le  19  janvier  1920  (le  cépha¬ 
lalgie,  de  fatigue  alternant  avec  de  l’agitation.  .\prês  4  jours,  le  malade  a  des  crises  de 
sommeil  (jui  se  l  épètent  plusieurs  fois  par  jour  ;  il  peut  être  réveillé  assez  facile¬ 
ment,  mais  s’endort  de  nouveau.  Le  malade  pendant  (|u’il  était  réveillé  pouvait  faire 
tous  les  mouvements  :  descendre  du  lit,  manger,  etc.  La  température  n'a  pas  dépassé 
.‘57"  pendant  toute  l’évolution  de  sa  maladie.  Un  mois  après  le  début  de  la  maladie  il 
a  remaiajué  certains  mouvements  rytlimicpies  au  membre  supérieur  gauche  et  au 
membre  inférieur  droit.  J’ai  pu  examiner  ce  malade  au  mois  de  juin  dernier  grâce  â 
l’obligeance  de  mon  ami  le  professeur  Manicatiu.  11  ne  présente  |)as  de  troubles 
intellectuels,  son  intelligence  est  normale  et  ses  réponses  assez  précises.  Ue  qui 
nous  frappe  d’abord  dans  son  état,  c’est  que  les  mouvements  rythmiques  (les 
membres  supérieurs  gauches,  sur  lesquels  nous  allons  revenir,  s’accompagnent  de 
mouvements  des  muscles  de  la  cage  thoracique.  Il  y  a,  tout  au  moins  en  apparence, 
une  synergie  entre  les  mouvements  du  biceps  gauche  et  les  mouvements  respira¬ 
toires.  Le  sommeil  d'un  côté  et  l'elfort  d’autre  part  exercent  une  intlucnce  no¬ 
table  sur  les  mouvements  respiratoires.  Le  bras  gauche  se  trouve  dans  un  état  de 
semillexion  permanente  â  cause  de  la  rétraction  du  biceps  qui  paraît  légèrement 
atrophié,  mais  il  n’y  a  pas  de  contracture  ;  les  mouvements  passifs  des  différents 
segments  des  membres  s’exécutent  n'ormalement.  Les  muscles  de  la  face  se  con- 
I raclent  bien,  il  n’y  a  pas  d’asj'métrie  faciale  ni  de  troubles  pupillaires.  La  force 
dynamométrique  est  de  15  â  droite  et  de  9  â  gauche.  11  n’y  a  pas  de  troubles  de  la 
sensibilité  ni  (les  sphincters.  Héllexes  cutanés  et  tendineux  normaux.  Le  malade 
n’étant  resté  qu'un  jour  dans  le  service,  on  n’a  pas  pu  examiner  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  [..e  membre  supérieur  droit  est  animé  de  mouvements  involontaires 
rythmiques  qu’on  peut  mieux  analyser  sur  les  graphiques.  Il  y  a  tout  d’abord  des 
mouvements  de  llexion  de  l'avant-bras  droit  ([ui  s’exercent  en  deux  temps  ;  d’autre 
part,  le  bras  présente  des  mouvements  d'abduction  pendant  lesquels  se  réalise 
avec  le  thorax  un  angle  de  45".  On  observe  en  outre  des  mouvements  rythmiques 
des  muscles  pectoral  et  slcrno-cléido-masloïdiens.  La  tête  fait  aussi  des  mouve¬ 
ments  de  flexion  ;  mais  ce  ([u’il  y  a  de  plus  important,  c’est  que  l’enfant  a  de  la  ta¬ 
chypnée,  et  quelcs  mouvements  respiratoires  sont  syncrgi(|ues  avec  la  contraction  des 
muscles  du  côté  droit,  le  nombre  des  mouvements  respiratoires  et  des  contractions 
du  biceps  étant  de  41  par  minute,  tandis  que  la  fréquence  du  rythme  cardiaque  est 
de  80  par  minute.  Il  n’y  a  pas  de  coïncidence  absolument  synchrone,  étant  donné  que 
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les  mouvements  respiratoires  s’exécutent  approximativement  1/5  de  seconde  avant 
la  contraction  du  biceps.  La  méthode  graphique  nous  montre  (fig.  8)  que  le  mouve¬ 
ment  respiratoire  alîecte  une  forme  spéciale  qui  ne  ressemble  à  aucun  des  rythmes 
pathologiques  décrits  jusqu’à  prcsenl.  Il  se  caractérise  par  l’apparition  de  mouve¬ 


ments  respiratoires  bigéminés  après  1,  2  ou  3  respirations  complètes.  Cet  état  bigé- 
miné  est  dfi  à  l’interruption  de  ces  dernières  par  l’apparition  prématurée  des 
mouvements  respiratoires.  Fait  remarquable,  c’est  que  les  mouvements  du  biceps 
synergiques  des  mouvements  respiratoires  oITrent  un  état  bigcminé.  La  courbe  de 
contraction  affecte  des  formes  variées,  suivant  le  moment  où  apparaît  la  seconde 
contraction.  Le  malade  a  des  accès  de  sommeil  pendant  lesquels  il  se  produit  des 
changements  importants  dans  le  mouvement  respiratoire  et  la  contraction  du  bi¬ 
ceps.  Le  graphique  (fig.  9)  nous  montre  le  rythme  respiratoire  (A)  et  les  mouve¬ 


ments  du  biceps  (B)  dans  cet  état.  A  mesure  que  lasommolcnce  s’accuse,  le  rythme 
respiratoire  se  modifie  ;  l’intensité  des  mouvements  respiratoires  diminue  de  plus 
en  plus,  l'inspiration  se  prolonge,  la  fréquence  diminue  de  40,  41  à  22,  et  se  rap¬ 
proche  par  conséquent  du  type  normal.  Des  phénomènes  inverses  se  produisent 
pendant  le  réveil  du  malade.  Il  est  à  remarquer  que  la  fréquence  et  l’intensité  des 
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mouvements  des  divers  muscles  ne  sont  pas  les  mêmes.  C’est  ainsi  que  les  mouve¬ 
ments  des  muscles  pectoraux  du  côté  droit  sont  rapides  et  de  petite  amplitude,  leur 
fréquence  est  en  moyenne  de  5  par  seconde.  Par  contre,  la  fréquence  des  mouve¬ 
ments  du  sterno-clido-niastoïdien,  est  de  15  par  minute  et  celle  du  deltoïde  droit 
de  37  par  minute. 

Deux  mois  après  le  début  de  la  maladie,  on  a  constatédes  mouvements  rythmiques 
dans  le  biceps  du  côté  gauche  ayant  la  même  fréquence  qu’au  biceps  droit,  c’est-à- 
dire  -11  par  minute. 

Obshbvation  VI.  —  Une  jeune  fille  âgée  de  16  ans  entre,  le  12  juin  1920,  dans  mon 
service,  avec  des  mouvements  rythmiques  des  membres  supérieurs  et  accusés  surtout 
aux  muscles  du  thorax  et  aux  muscles  du  cou. 


. nAAAAAA 

La  maladie  actuelle  date  du  1  1  mars  1920  ;  alors  elle  est  prise  de  douleurs  de 
tête,  de  fatigue, d’insommie,  avec  anorexie  et  constipation.  Le  20  marselle  aéprouvé 
des  douleurs  décliirantes  dans  le  mcmlire  supérieur  droit.  Le  P'  avril  elle  a  cons¬ 
taté  des  mouxements  d'extension  et  de  flexion  rythmiques  de  ce  membre,  dont  l'in¬ 
tensité  et  la  fréquence  ont  été  les  mêmes  jusqu’à  son  entrée  à  l'hôpital.  11  n'y  a  pas 
eu  d’exagération  ou  de  cessation  des  mouvements  pendant  la  durée  delà  maladie. 
Elle  prétend  qu’au  début  de  la  maladie  la  parole  était  un  peu  diflicile.  Jamais  de 
diplopie  ni  d'accès  de  sommeil,  l^a  malade  est  très  émaciée,  pâle  émotive  ;  elle  pleure 
à  clia(|ue  instant.  Elle  ne  présente  pas  de  troubles)  des  nerfs  crâniens.  Les  mouve¬ 
ments  des  globes  oculaires  sont  normaux.  11  n’y  a  pas  de  rigidité  dans  les  membres 
supérieurs  et  inférieurs.  La  force  musculaire  à  droite  est  diminuée  (6  à  droite,  10  â 
gauche),  mais  il  y  a  des  jours  où  la  force  musculaire  â  droite  est  plus  grande,  à  la 
pression.  Les  mouvements  de  llexion  et  de  latéralité  de  la  tête  s’exécutent  facile¬ 
ment.  Mais  lorsqu’elle  essaye  de  porter  la  tête  en  arrière  elle  rencontre  une  résis¬ 
tance  douloureuse  f|ui  ne  lui  permet  pas  d'atteindre  la  limite  extrême  du  mouve¬ 
ment.  Les  mouvements  des  globes  oculaires  sont  normaux,  les  pupilles  égales  réa¬ 
gissent  à  la  lumière  et  à  1  accommodation  Pas  de  nystagmus.  Le  fond  de  l’œil  est 
normal.  Uomme  nous  l’avons  dit,  la  maladecst  très  émaciée,  mais  en  dehors  de  ceci 
il  y  a  une  atrophie  des  muscles  de  la  nuque,  la  tête  de  la  malade  est  penchée  en 
avant,  la  colonne  vertébrale  cervicale  décrit  une  courbure  à  convexité  postérieure. 
Les  muscles  de  la  ceinture  scapulo-bumérale  sont  atrophiés.  Les  régions  sus  et 
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sous-épineuses  sont  très  déprimées  et  la  malade  présente  les  smpulae  alatae.  11  y  a 
encore  une  diminution  notable  de  volume  des  muscles  du  bras  et  de  l’avant- 
bras. 

Elle  se  plaint  de  douleurs  dans  le  membre  supérieur  droit,  surtout  aux  articula¬ 
tions,  et  pour  les  calmer  la  malade  prend  certaines  attitudes  telle  que  la  position 
en  chien  de  fusil.  Les  membres  supérieurs  sont  animés  de  mouvements  rythmiques 
produisant  l'adduction  et  l’abduction  du  bras,  la  llexion  de  l’avant-bras  et  l’exten¬ 
sion  de  la  main  et  des  doigts.  Ce  qui  est  remarquable  dans  le  cas  actuel,  c’est  qu’il 
y  a  une  synergie  entre  ces  mouvements  rythmiques  des  membres  supérieurs  et  les 
mouvements  respiratoires.  Les  uns  et  les  autres  s’exécutent  avec  une  fréquence  de 
52  par  minute.  Le  rythme  du  coeur  a  une  fréquence  de  80  par  minute.  On  a  ins¬ 
crit  simultanément  les  mouvements  des  muscles  deltoïde  gauche  et  le  rythme  res¬ 
piratoire  (fig.  10).  On  constate  qu’à  chaque  contraction  du  muscle  correspond  un 
mouvement  respiratoire.  Mais  ce  dernier  devance  la  contraction  des  muscles  du  bras 


d’une  demi  seconde.  En  examinant  le  rythme  respiratoire  on  voit  qu’en  dehors  de 
la  tachypnée  il  y  a  de  temps  en  temps  une  abréviation  de  l’inspiration,  plus  rarement 
le  mouvement  expiratoire  devient  plus  court  ;  quelquefois  il  y  a  une  réduction  de 
l’inspiration  et  de  l’expiration  en  deux  mouvements  successifs,  et  il  apparaît  ainsi 
des  mouvements  respiratoires  bigéminés.  En  ce  qui  concerne  le  rythme  musculaire, 
il  se  présente  sous  forme  de  tétanos  dissocié,  en  contractions  plus  simples,  variables 
de  forme  et  de  nombre.  Les  muscles  triceps  et  le  grand  dorsal,  en  dehors  du  téta¬ 
nos  dissocié,  offrent  des  contractions  prolongées  et  soutenues.  Nous  avons  vu  que 
la  fréquence  pour  les  muscles  biceps  est  la  même  que  celle  des  mouvements  respira¬ 
toires  ;  il  n’en  est  pas  de  même  pour  le  triceps  et  le  grand  dorsal,  qui  n’offrent  que 
45  contractions  par  minute.  Toujours  chez  cette  malade  on  pfeut  constater  des 
contractions  simultanées  des  muscles  antagonistes  :  biceps  et  triceps,  fléchisseurs 
et  extenseurs  des  doigts. 

Nous  allons  maintenant  rapporter  l’histoire  clinique  de  2  femmes  qui  étaient 
enceintes  lorsqu’elles  sont  tombées  malades  d’encéphalite. 

Observation  VII.  —  La  première,  âgée  de  38  ans,  entre  dans  mon  service  de 
l’hôpital  Colentina  le  12juin  1920,  et  on  observe  chez  elle  des  mouvements  ryth¬ 
miques  du  membre  supérieur  droit.  La  maladie  a  débuté,  vers  le  15  mars  1920, 
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par  des  vertiges,  une  céphalée  violente,  de  l’insomnie  rebelle  et  de  la  faiblesse 
générale.  Ces  phénomènes,  associés  à  la  grossesse  qui  datait  de  7  mois,  l’ont 
obligée  à  rester  alitée.  Une  semaine  après  le  début  de  la  maladie  elle  aurait 
aperçu  des  mouvements  involontaires,  à  caractère  rythmique  du  bras  droit, 
mouvements  assez  intenses  et  qui  ne  se  sont  pas  modifiés  pendant  l’évolution  de  la 
maladie.  En  même  temps  que  ces  troubles  de  motilité  du  bras  la  malade  a  remar¬ 
qué  des  mouvements  de  la  tête  et  du  cou.  l'ille  n’a  pas  eu  des  symptômes  de  para¬ 
lysie  oculaire,  de  diplopie  ni  des  accès  de  sommeil  ;  au  contraire,  la  malade  a 
soulVert  plutôt  de  l’insomnie  qui  persiste  jusqu’à  présent. 

Actuellement  elle  accuse  des  douleurs  violentes  au  niveau  du  cou  et  de  l'arlicu- 
lation  scapulo-bumérale.  La  malade  se  plaint  de  céphalée,  de  vertige,  d’insomnie 
et  de  fatigue.  Ivn  dehors  de  ces  troubles  de  motilité,  il  n’y  a  pas  d’altération  notable 
de  la  motilité  active  ou  passive. 

La  force  au  membre  supérieur  droit  est  cependant  un  peu  diminuée.  Le  dynamo¬ 
mètre  montre  14  à  gauche  et  12  à  droite.  Il  n’y  a  pas  de  troubles  objectifs  de  la 
sensibilité.  La  malade  se  plaint  de  sensations  d’engourdissement  dans  le  membre 
supérieur  droit.  Les  mouvements  des  globes  oculaires  sont  normaux.  Les  pupilles 
sont  égales  et  les  réllexes  à  la  lumière  sont  vifs.  Le  réllexc  de  l’accommodation  est 
aboli.  Le  fond  de  l’œil  est  intact.  Il  n’y  a  pas  de  Babinski.  Les  réllexes  tendineux 
des  membres  supérieurs  et  inférieurs  sont  normaux.  Pas  de  troubles  sphinctériens. 
Le  pouls  bat  à  86  par  minute  et  la  respii  ation  donne  28. 

Par  la  ponction  lombaire  on  obtient  un  liquide  clair  ;  3-1  lymphocytes  par  divi¬ 
sion  de  la  cellule  de  Nageotte,  Nonne-Appelt  négatit. 

La  malade  a  de  la  polydipsie  et  de  la  polyurie.  La  quantité  d’urine  en  24  heures 
est,  en  moyenne,  de  3  litres,  cependant  parfois  elle  descend  au-dessous  de  2  litres. 
Il  n’y  a  ni  sucre  ni  albumine,  mais  l’élimination  des  chlorures  est  très  exagérée. 

La  vitesse  des  mouvements  des  muscles  du  membre  supérieur  et  du  thorax  du 
côté  droit  n’est  pas  la  même  ;  c’est  ainsi  qu’on  voit  une  vitesse  de  54  par  minute 
pour  le  grand  dorsal,  de  CO  pour  le  deltoïde,  tandis  que  la  vitesse  des  mouvements 
des  doigts  de  la  main  droite  est  de  300.  L'analyse  graphique  nous  montre  que  la 
forme  delà  contraction  varie  avec  les  diilérents  muscles  Nous  reviendrons  prochai¬ 
nement  sur  ce  sujet  dans  un  travail  en  collaboration  avec  le  I)''  Hascano,  pour  mon¬ 
trer  les  variations  des  contractions  musculaires  dans  les  rythmies  de  l’encéphalite 
pidémique.  Les  graphiques  aux(iuels  le  lecteur  s’est  reporté  dans  cet  article  font 
'^vtie  de  la  collection  de  M.  Hascano. 

OiiSEnvATiüN  VIII.  —  Femme  de  25  ans  ;  elle  entre  dans  la  clinique  le  0juilletl920 
pour  des  mouvements  involontaires  dans  la  moitié  droite  du  corps.  Elle  nous  ra¬ 
conte  que  le  1  I  février  de  cette  année  clic  a  été  prise  defièvre,  de  céphalalgie  et  d’in¬ 
somnie.  Elle  a  éprouvé  en  outre  des  douleurs  dans  les  deux  orteils  du  milieu  au 
pied  droit  ;  elle  était  agitée  et  son  mari  ajoute  qu’elle  avait  un  délire  professionnel. 
Le  !"■  mars,  la  malade  très  adaiblic  pouvait  cependant  s’occuper  de  son  ménage. 
Trois  mois  aprèsle  début  de  l’afTection,  elle  remarque  des  mouvements  rythmiques 
involontiwrcs  dans  la  main  et  le  pied  du  côté  droit.  A  ce  moment  elle  était  enceinte 
depuis  huit  mois  et  demi  et  son  enfant  vient  au  monde  à  terme  sans  présenter  de 
troubles  morbides.  L’accouchement  a  évolué  d’une  façon  normale. 

Actuellement  la  malade  émaciée,  anémiée,  se  plaint  de  douleurs  dans  le  pied 
droit,  surtout  au  niveau  du  premier  métatarsien  et  au  gros  orteil,  et  qui  s’exagèrent 
pendant  les  mouvements  que  nous  allons  décrire.  Dans  le  décubitus  dorsal, 
le  pied  droit  est  légèrement  tombant.  On  constate  chez  elle  des  mouvements 
rythmiques  du  côté  du  membre  supérieur  droit  consistanten  une  llexion  de  l’avant- 
bras,  ^uis  des  mouvements  très  apparents  de  propulsion  et  de  rétraction  de  l’épaule 
droite  et  des  contractions  dans  le  sterno-clido-mastoïdicn  du  même  côté.  En  outre, 
il  y  a  des  mouvements  rythmiques  de  llexion  aux  orteils  du  pied  droit.  Les  mouve¬ 
ments  au  niveau  du  quadriceps  du  côté  droit  sont  moins  accusés.  Dans  la  marche 
elle  traîne  sa  jambe  en  décrivant  un  demi-cercle  lorsque  la  jambe  oscillante  droite  est 
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projetée  dans  le  pas  antérieur.  Légère  asymétrie  faciale,  la  commissure  droite  étant 
plus  abaissée  :  et  le  sillon  naso-labial  plus  effacé.  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent 
bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation,  les  mouvements  des  globes  oculaires  sont 
normaux.  Il  n’y  a  pas  de  rigidité,  ni  d’ataxie,  ni  de  dyssymétrie  dans  les  muscles 
du  membre  supérieur  droit.  Il  n’y  a  pas  diminution  de  la  force  musculaire  à  la 
main  et  à  la  jambe  droites.  Les  réllexes  tendineux  sont  égaux  des  deux  côtés  !  Par 
l’excitation  du  bord  externe  du  pied  droit,  on  peut  provoquer  de  temps  en  temps 
1  extension  du  gros  orteil.  Les  autres  réllexes  cutanés  ne  sont  pas  altérés.  Le  réflexe 
palmo-mentonnier  n’existe  que  du  côté  droit.  Le  réllexe  oculo-cardiaque  est  ab¬ 
sent. 


^  OnsKuvATiON  IX.  —  S.  G.,  âgée  de  IG  ans,  entrée  dans  le  service  de  la  Clinique  le 
-.0  avril  1920.  La  maladie  s’est  manifestée  le  25  février  par  de  la  céphalalgie,  des 
vomissements  ;  asthénie  et  ptosis  incomplet.  Le  28  février  la  malade  tombe  en 
léthargie  ;  elle  se  rendait  compte  de  tout  ce  qui  se  passait  autour  d’elle  sans  pou¬ 
voir  réagir.  Néanmoins,  elle  sortait  de  son  engourdissement  lorsqu’on  la  piquait 
ou  qu  on  la  frappait.  La  malade  ne  demandait  pas  à  manger,  mais  elle  avalait  les 
aliments  qu’on  lui  mettait  dans  la  bouche  ;  la  déglutition  était  quelque  peu  difli- 
cile.  La  malade  ailirme  qu’elle  était  raide  et  ne  pouvait  faire  aucun  mouvement  ; 
son  père  était  obligé  de  la  retourner  dans  le  lit,  il  avait  aussi  le  soin  de  la  faire 
descendre  pour  uriner  et  déféquer.  Klle  n’a  jamais  eu  d’incontinence.  Le  10  mars 
la  malade  sort  de  cet  état  léthargique  et  commence  à  mouvoir  son  corps  avec  une 
mais  pouvait  descendre  du  lit  et  marcher. 

Ile  se  sentait  très  fatiguée.  Les  paupières  ont  commencé  à  se  relever.  La  région 
parotidienne  était  tuméfiée  et  douloureuse.  Cette  amélioration  a  continué  jusqu'à 
a  "  “U  mois  de  mars,  mais  elle  se  fatiguait  toujours  très  facilement.  Le  30  mars  la 
ma  ®  *  remarqué  qu  il  se  produisait  des  mouvements  involontaires  dans  la  moitié 
roitedu  corps.  Ces  mouvements  involontaires  du  bras  droit  étaient  de  petite  am¬ 
plitude  et  n’étaient  pas  continuels  au  commencement.  Lorsqu’on  examine  cette 
malade  on  est  surpris  par  le  caractère  des  mouvements  involontaires  quelle  exé- 
cu  e  du  côté  de  la  jambe  et  du  bras  droit.  Ce  sont  des  mouvements  lents  qui,  sui¬ 
vant  leur  amplitude,  impriment  au  membre  supérieur  des  positions  différentes.  Ce 
son  toujours  des  mouvements  de  chorée  rythmique.  Les  mouvements  intéressent 
ou  es  es  articulations  du  membre  supérieur  droit.  Dans  les  mouvements  intenses 

1  avant-bras  se  fléchit  sur  le  bras  et  la  main  est  projetée  en  haut  et  touche  soit  le 

,  SOI  epau  e,  ou  bien  se  dirige  vers  l’oreille.  Les  mouvements  de  flexion  de 
1  avant-bras  peuvent  etre  accompagnés  d’une  flexion  de  la  main.  Les  doigts  prennent 

part  aussi  au.x  mouvements.  On  remarque  souvent  une  llexion  brusque  des  doigts 
qui  touchent  la  paume  de  la  main.  Plus  rarement  on  constate  un  mouvement  de 
flexion  du  coude.  Du  coté  du  membre  inférieur  droit,  les  mouvements  se  traduisent 
par  une  extension  de  l'articulation  du  genou,  de  l'articulation  tibio-tarsienne  et  du 
gros  orteil.  Mais  cette  extension  n’est  pas  constante.  Les  mouvements  des  segments 
du  membre  inférieur  ont  à  peu  près  la  même  fréquence  que  ceux  du  membre  su¬ 
périeur.  Parfois  il  s’y  ajoute  un  mouvement  de  rotation  du  pied.  La  tête  participe 
aussi  à  ces  mouvements  ;  il  s’agit  d’une  flexion  latérale  droite  et  la  face  se  dirige  du 
côté  gauche. 

Parfois  la  commissure  labiale  est  tirée  en  haut.  Les  réflexes  tendineux  ne  sont 
pas  altérés.  Le  réflexe  plantaire  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés.  Il  n’y  a  pas  de 
troubles  de  la  sensibilité  objective  ou  subjective,  mais  la  malade  se  plaint  de 
fatigue,  causée  par  les  mouvements  involontaires.  Les  mouvements  disparaissent 
pendant  le  sommeil.  La  musculature  interne  et  externe  des  globes  oculaires  ne 
présente  pas  de  troubles  fonctionnels.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  montre 
3  lymphocytes  sur  une  division  de  la  cellule  de  Nageotte.  La  quantité  du  sucre  n’y 
est  pas  augmentée. 

A  la  suite  d’un  traitement  par  les  injections  de  sulfate  de  magnésie,  la  vitesse  et 
1  amplitude  des  mouvements  ont  diminué  d’une  façon  très  sensible. 
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III 

(domine  nous  l’avons  vu,  le  caractère  essentiel  du  niouveinent  cliez  nos 
malades  est  la  rythmicité  avecelTct  locomoteur.  Sans  vouloir  entrer  dans 
le  mécanisme  |)h ysiologi(|ue  de  la  contraction  rythmi([ue  qui  est  encore  très 
obscur,  nous  ne  pouvons  pas  nous  dispenser  de  dire  quelques  mots  sur  ce 
phénomène  si  intéressant.  Ainsi  tpi’on  le  sait,  l’activité  rythmique  existe 
à  l’état  normal  dans  le  Idnctionnement  du  c(Kur  et  des  mouvements  respi¬ 
ratoires.  ()i-  dans  raecomplissement  de  cette  activité  rythmi(|ue  inter¬ 
viennent  trois  neurones  :  1"  un  neurone  sensitif  ;  2”  un  neurone  inhibiteur 
et  d"  un  neurone  moteur.  Pour  la  mise  en  action  de  ces  neurones,  la  com¬ 
position  du  sang  et  la  tem])éralure  jouent  un  rôle  essentiel.  En  ce  qui  con¬ 
cerne  le  cd'ur,  la  pression  exercée  sui-  les  nerfs  sensitifs  est  transmise  pai- 
ces  derniers  aux  ganglions  du  canir.  Quel  est  le  mode  de  production  des 
mouvements  rythmi(|ues  chez  nos  malades  V  Cette  activité  est-elle  due  tout 
.sim])lementà  l’excitation  du  neurone  moteur,  s’agit-il  là  d’un  ])hénomène 
réflexe  ou  bien  est-ce  le  neurone  inhibiteur  (pii,  étant  plus  ou  moins  altéré, 
ne  peut  plus  régler  l’activité  du  neurone  moteur?  Nous  savons,  grâce  aux 
belles  expériences  de  Sberrington,  (jiie  le  chien  décèrébré  possède  une  ac¬ 
tivité  de  [losture  cpii  lui  assure  la  marche,  forme  d’activité  rythmicpie  qui 
n’existe  ]ias  chez  l’homme,  bist-ce  cpie  les  mouvements  rythmicjues  de  nos 
malades  constituent  un  phénomène  réllexe  produit  jiar  l’excitationdes  voies 
centripètes  situées  au  niveau  du  mésocéphale?  L’inlluence  du  sommeil  et 
l’action  suspensive  des  injections  de  stovaïne  ou  du  sulfate  de  magnésium 
viendraient  à  l’apjmi  de  cette  hy  pothèse  (pii  n’a  rien  d’invraisemblable, 
mais  ((ui  n’a  jias  non  plus  en  sa  faveur  de  preuves  décisives. 

Si  l’on  devait  soutenir  la  délinition  classi([ue  de  la  myoclonie  telle  qu’elle 
a  étédélinic  par  les  premiers  auteurs  (pii  se  sont  occupés  du  myoclonus  et 
des  myoclonies  en  général,  on  ne  devrait  pas  ap]ili(pier  le  terme  de  myoclo¬ 
nie  aux  mouvements  involontaires  ([ue  nous  avons  décrits  chez  notre  ma¬ 
lade.  Du  reste,  nous  pensons  (pie  deiniis  les  recberehes  remarquables  de 
Pipper  pratiipiées  avec  le’ gai vanomètre  à  corde,  l’étude  des  myoclonies 
doit  subir  une  révision.  Le  galvanomètre  à  corde  jiermettra  sans  doute  de 
pénétrer  le  mécanisme  intime  des  myoclonies.  Pipper,  sur  la  base  de  nom¬ 
breuses  expériences  faites  sur  l’homme,  a  édifié  une  théorie  de  l’innerva¬ 
tion  volontaire.  Cluufue  libre  musculaire  participant  au  tétanos  est  parcou¬ 
rue  à  chaque  seconde  par  cin(|uantc  ondes  de  contraction  (pii  émanent  du 
système  nerveux  central  et  simultanément  circulent,  comme  une  troupe,  de 
l’équateur  musculaire  à  l’extrémité.  On  n’est  pas  complètement  d’accord 
si  théori(piement  les  cimpiante  vibrations  par  seconde  dépendent  des  im¬ 
pulsions  nerveuses  ou  du  muscle  lui-méme.  Suivant  toutes  les  probabilités 
il  y  a  un  accord  entre  le  nombre  des  vibrations  qui  arrivent  par  le 
nerf  et  celles  qui  se  produisent  dans  le  muscle;  le  fait  essentiel,  c’est  que  le 
rythme  normal  d’innervation  est  un  coellicient  de  la  température. 

L’analyse  du  clonusdu  pied,  que  nous  considérons  comme  le  type  idéal 
du  mouvement  clonique,  a  permis  à  quelques  auteurs  (Gregor  et  Schider, 
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A.  Bertolini  et  C.  Pasli ne)  crallirmcr,  grâce  aux  invesligalions  pratiquées 
avec  le  galvanomètre  à  corde,  ([u’à  ehaciue  secousse  correspond  une.  vibra¬ 
tion  nerveuse;  donc  le  clonus  du  pied  provo<[ué  n’est  pas  un  tétanos,  mais 
un  véritable  myoclonus  dont  le  siège  de  production  se  trouve  dans  les  cel¬ 
lules  radiculaires.  La  méthode  grapbiciue  des  mouvements  de  nos  ma¬ 
lades  atteints  de  rythmies  nous  a  permis  parfois  de  constater  des  ondula¬ 
tions  contractiles  qui  pourraient  correspondre  chacune  à  une  vibration 
nerveuse,  mais  en  général,  comme  nous  l’avons  souvent  répété,  il  s’agit 
d  un  tétanos  incomplet,  de  contractions  soutenues  ou  bien  de  contractions 
du  type  normal.  Par  consé<|uent,  on  ne  pourrait  pas  parler  dans  de  pareils 
cas  de  myoclonie  dans  le  vrai  sens  du  mot.  Il  ne  faut  pas  oublier  d’autre 
part  que  les  mouvements  myocloniques  sont  arythmiques  et  en  général 
-sans  ellet  locomoteur.  Il  est  vrai  que  Vanlair  a  étendu  la  délinition  de  la 
myoclonie,  désignant  par  ce  terme  l’ensemble  des  états  morbides  plus  ou 
moins  permanents  caractérisés  par  des  contractions  forcées,  brusques, 
incoordonnées,  à  répétition  rapide,  rytbmi(|ues  ou  arythmiques  avortées 
ou  suivies  d  un  déplacement  elfectif,  occupant  toujours  les  mêmes  parties, 
et  résultant  de  l’alternance  entre  l’action  et  le  relâchement  de  certains 
muscles.  Mais  cette  définition  élargit  énormément  le  cadre  des  myoclonies, 
car  1  inspection  à  l’œil  nu,  l’étude  des  mouvements  à  l’aide  de  la  méthode 
graphique  et  surtout  leur  analyse  par  le  galvanomètre  à  corde  permettent 
d  ores  et  déjà  d’allirmer  que  le  cadre  des  myoclonies  englobe  des  phéno¬ 
mènes  très  divers  au  point  de  vue  du  mécanisme  de  leur  production.  C’est 
pour  cette  raison  que  nous  pensons  que  les  ryllimics  de  l’encéplialite  épi- 
démi(|ue  occupent  une  place  à  part  dans  le  cadre  si  vaste  des  myoclonies. 
Il  est  certain  que  le  siège  de  ces  mouvements  n’est  pas  la  moelle  épinière, 
qui  pourrait  jouer  un  rôle  primordial  dans  la  ])roduction  de  certaines  myo¬ 
clonies. 

Malgré  1  activité  prolongée  de  certainsgroupes  musculaires  des  membres 
supérieur  et  inférieur  ou  bien  des  deux  membres  supérieurs  et  dont  on 
peut  en  mesurer  1  é(|uivalent  mécanique,  comme  nous  l’avons  fait  pour 
une  de  nos  malades,  ils  ne.  se.  plaignent  pas  en  général  d’une  fatigue  accusée. 
C’est  là  un  phénomène  dont  l’explication  n’est  pas  dillicile.  En  effet,  il 
s’établit  pour  les  muscles  (|ui  travaillenl  un  régime  permanent  plus  ou 
moins  analogue  à  celui  du  cœur.  Après  une  série,  de  contractions  muscu¬ 
laires,  il  s  ensuit  une  phase  de  repos  ])endant  laquelle  les  muscles  réparent 
leur  perte.  De  plus,  lorsque  les  muscles  offrent  des  contractions  soutenues, 
nous  constatons,  a  côté  d  une  phase  toniciue,  d’autres  contractions  de  faible 
amplitude  ou  bien  un  tétanos  dissocié.  Dans  de  pareils  cas,  la  phase  de 
repos  est  assez  considérable  et  la  fatigue  peut  faire  complètement  dé¬ 
faut. 

Un  autre  fait  important  (|ui  résulte  de  nos  observations  et  (pii  n’a  pas  en¬ 
core  été  mis  en  discussion,  c’est  le  rajiport  de  la  grossesse  avec  l'encépha¬ 
lite  épidémique.  Comme  nous  l'avons  vu,  une  de  nos  femmes,  (|ui  était 
enceinte  de  ciiui  mois  et  demi  lorsipie  les  premiers  symptômes  de  l’encé- 
libalite  ont  éclaté,  a  pu  accoucher  à  terme,  sans  complications  importantes, 
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et  l’cnfiinl  n’olVre  nu  eu  n  des  phénoniènes  iiiorhides  de  l’cncéiilinlile  épidé¬ 
mique. 

La  secondeiunlnde  est  dans  son  huitième  mois  de  jfrossesse  ;  les  l)alle- 
menlsdu  cœur  fœtal  sont  faciles  à  entendre  et  l’état  général  de  la  malade 
est  assez  bon  en  dehors  de  ses  crises  de  sommeil  et  d’un  état  de  maigreur, 
d’ailleurs  commun  à  toutes  nos  malades.  Nous  pensons  (|ue  raccouche- 
nient  se  fera  sans  dilficulté  et  que  l’enfant,  comme  chez  la  i)remière  ma¬ 
lade,  ne  sera  pas  contaminé  [)ar  sa  mèi'e.  En  tout  cas,  nous  voyons  (|ue  con¬ 
trairement  à  ce  qui  arrive  dans  la  chorée  graviditpie.  rencéi)halite  épidé- 
mifpie  ne  constitue  pas  une  circonstance  aggravante  pour  les  femmes 
enceintes. 

Mais  il  y  a  un  autre  point  important  <|ui  mérite  d’étre.  relevé. 

11  est  bien  établi  actuellement  depuis  les  recherches  de  Strauss,  Hirschfeld 
et  Tjcewc',  de  I^evaditi  et  llarvier  et  de  .1.  Mc.  Inlosh  et'rurnhull  l'opinion 
émise  très  hypothéti(|uement  par  nous  en  1918),  que  l’encéphalite  épidé- 
mkiue  est  due  à  un  virus  ultramieroscopi(jue,  ])ar  conséquent  à  un  virus 
liltrahle.  Or,  comment  se,  fait-il  que,  tout  au  moins  chez  notre  première 
malade,  ce  virus  n’ait  i)as  traversé  les  membranes  placentaires  et  contagion¬ 
né  le.  IVetiis.  Nous  ])ensons  cpie  la  raison  principale  de  cet  état  réfractaire 
est  due  en  première  ligne  à  ce  (pie  le  virus  de  l’encéphalite  reste  (ixé  dans 
le  système  nerveux  central  et  cpi’il  fait  défaut  dans  le  torrent  circulatoire  et 
même  le  licpiide  céphalo-rachidien. 

Déjà  au  mois  de  janvier  dernier  M.  Minea  et  moi  avions  inoculé  dans 
les  centres  nerveux  le  hàpiide  cé])halo-rachidien  d’une  malade  atteinte  d’en¬ 
céphalite  épidémi(|ue  avec  résultat  négatif. 

Les  considérations  nous  obligent  à  croire  (pie  le  virus  de  l’encéiihalite 
léthargicpic  n’est  pas  identiipicà  celui  de  la  chorée  aiguë  de  Sydenham,  si 
réellement  il  y  a  un  virus  dans  cette  dernière.  Quant  aux  cas  très  intéres- 
ressants  publiés  jiar  Souques,  Marvier  et  Levaditi  (1),  ce  sont  vraisem- 
hlahlement  des  cas  d’encéiihalite  aiguë  évoluant  sous  la  forme  de  chorée 
aiguë  fébrile. 


(1)  Harviek  cl  Preuve  nnnloniique  et  expérimenlalede  l’idenlité  de  uniiire  enire 

certaines  chorées  graves  aigues  fébriles  et  1  encéphalite  aiguë  épidémique.  liutlelin  el  Mé¬ 
moires  de  la  Sociélé  médicale  des  bùpilau.r,  13  niai  1920. 
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tumeur  du  troisième  ventricule 

AVEC  COMPRESSION  DE  L’HYPOPHYSE 
ET  SANS  SYNDROME  INFUNDIBULAIRE 


H.  CLAUDE  ET  H.  SCH(EFEEU 
Sociélc  (le  Neurologie  de  Paris. 

Séance  du  ’t  novembre  1920. 

pallioloiric  de  la  région  du  Iroisiènie  ventricule  est  encore  à  l’étude 
‘  1  leste  a  déterinincr  ce  qui  revient,  dans  les  cas  de  tumeurs,  en  dehors 
<  es  phénomènes  locaux  d’hypertension  ventrieulaire,  aux  altérations  hy¬ 
pophysaires  et  aux  altérations  inl’undihulaires. 

‘^tension  du  d' ventricule,  en  raison  des  rapports  anatomiiiucs  (lue 
li<|ues  h  *  T-  eompression  précoce  sur  les  bandelettes  op- 

doneiii-iL-  couches  optiques,  la  région  optopé- 

ei.  r  de  Sylvius  ;  d’autre  part,  l’hypophyse,  le  tuher 

n(.ieum  et  les  centres  de  la  région  inl’undihulaire  peuvent  subir 
actimi  de  cette  augmentation  dépréssion  en  même  temps  que  le  néo- 
sidérahlc'î^  ^r  l’importance  de  eeux-ei  est  con- 

dnns'l  ‘  e  l  hypophyse  dans  les  phénomènes  de  croissance 

ans  lemetahohsmcdes  hydrates  de  carbone,  l’utilisation  des  graisses,  lê 

se  déü'mtm!r''  '  T  l’activité  circulatoire,  commence  à 

Mf,ndts  recherches  cliniques  et  biologiques  conteniponines  en 
meme  temps  (|ue  les  fonctions  du  tuher  cinereun,  et  de  l’inrundilnilum 
apparaissent  , dus  nettement,  à  la  faveur  des  études  des  phvsiologistes  et 
de  quelques  laits  anatomo-cliniques. 

Dans  un  mémoire  publié  en  1917(1),  l’un  de  nous  (11.  Claude)  en  eolla- 
l>o.-ation  avec  J.  Lhermitte.  a  cherché  à  mettre  en  rellf,à  la  lumière  IJw 
obsei^ation  avec  autopsie  d’un  cas  de  tumeur  du  ije  ventricule  strictement 
et  a  cette  cavité,  les  éléments  du  .syndrome  infundibulaire. 

‘  oiis  ayons  insisté  notamment  sur  les  crises  narcoleptiqucs,  les  modi- 
ica  ions  (  i,  a  circulation  (tachycardie  avec  arythmie, exlrasystoles),  entin 
■sui  a  polyurie  et  la  polydipsie,  constatées  chez  notre  malade,  tous  faits 
observes  par  les  physiologistes.  L’hypophyse  étant  normale  dans  ce  cas. 


•>■  ^  •  Claude  Cl  J.  LininMiiTK,  Le  syndronie  infundibulaire  dans  u 

vcnlriculc.  Presse  mcdieale,  ii»41,  23  juillet  1917. 

IIEVCE  NEUHOLOGIQUIi,  n»  1  —  1921. 
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nous  étions  cmi  droit  d’éliniincr  le  rôle  de  cette  friande  dans  la  syiii|)toinato- 
loffie.  Le  cas  de  iLimeiir  du  ventricule  f[ue  nous  ra])portons  aujourd’hui 
concerne  un  ordre  de  faits  anatomo-cliniciues  inverses,  puisciue  l’hypophyse 
était  très  altérée  et  ([ue  la  région  infundihulaire  ne  paraissait  pas  en 


Odskrvation  : 

Rest,  âgé  de  29  ans,  oiitilleur,  entre  le  L’f  mai  1920  à  l’hôpital  Saint-Antoine, 
11"  7  de  la  salle  Louis,  pour  un  ensemble  de  troubles  constitués  essentiellement 
par  de  la  eéphalée,  des  vomissements,  de  l’amblyopie,  de  la  fatigue  générale  et  une 
somnolence  très  accusée. 

D’une  bonne  santé  habituelle,  il  n’a  pas  eu  de  maladies  dans  l’enfance  dignes 
d'être  relevées.  Marié  en  décembre  1914,  il  a  2  enfants  bien  portants.  Sa  femme 
n’a  pas  fait  défaussés  couches.  Au  cours  de  la  guerre,  il  a  été  à  trois  reprises  éva¬ 
cué  du  front  pour  blessure  au  pied  droit,  au  cou,  et  intoxication  par  les 
h'az- 

Si  les  accidents  ci-dessus  mentionnés  se  sont  établis  depuis  .7  à  O  mois  seulement, 
il  y  a  un  an  au  moins  que  le  malade  n’est  plus  ce  qu’il  était  auparavant 

Kn  août  1919,  quand  il  a  été  libéré,  il  présentait  déjà  de  la  fatigue,  de  la  lassitude, 
un  all’aiblisscment  marqué.  Depuis  qu’il  est  rentré,  sa  femme  a  constaté  que  son 
caractère  avait  changé.  Il  était  devenu  irritable,  désagréable,  jaloux,  faisant  des 
scènes  sans  raison;  si  bien  que  depuis  peu  de  temps  il  ne  vit  plus  avec  elle.  Une 
diminution  de  ses  appétits  génitaux  s’est  constituée  progressivement  pour  aboutir 
en  décembre  dernier  à  l’impuissance  absolue.  Depuis  cette  époque,  le  malade  n’au¬ 
rait  pas  eu  de  rapports  sexuels. 

Enfin  il  affirme  qu'avant  de  souffrir  de  la  tête,  il  avait,  en  5  mois,  enyraissé  de  10 
Idlos. 

A  ce  moment,  pas  plus  qu’à  aucun  autre  d’ailleurs,  le  malade  n’a  constaté  de 
polyurie  ou  de  polydipsie. 

Depuis  5  mois  environ,  le  malade  ressentdonc  de  la  céphalée,  tantôt  frontale,  tan¬ 
tôt  occipitale,  plus  intense  la  nuit,  presque  continue  avec  des  paroxysmes. 

Des  vomissements,  de  fréquence  variable,  se  faisant  souvent  sans  ellbrt,  sont  ap¬ 
parus  peu  après.  Des  troubles  de  la  vue  consistant  en  un  brouillard,  qui  se  dissipe 
à  certains  moments,  mais  ayant  dans  l’ensemble  considérablement  augmenté, 
surtout  dans  les  derniers  temps,  ainsi  que  la  fatigue  générale,  ont  décidé  le  malade 
.à  entrer  à  l’hôpital.  Si  d’ailleurs  il  a  travaillé  jusqu’à  ces  derniers  jours,  depuis  un 
certain  temps  il  n’allait  qu’irrégulièrement  à  l’atelier  en  raison  de  son  état  de 
santé. 

lUat  actuel,  le  1"''  mai.  —  Le  malade  est  tatigué,  et  surtout  très  somnolent.  L’in¬ 
terrogatoire  est  pénible,  il  répond  difficilement  aux  questions.  Il  porte  fréquemment 
la  main  à  son  front,  accusant  ainsi  sa  céphalée,  et  pousse  des  plaintes  et  des  gé¬ 
missements. 

Sur  ordre,  le  malade  se  lève,  mais  lentement,  'l'ous  scs  mouvements  sont  lents, 
mais  bien  exécutés.  Pas  d’incoordination  ni  de  dysmétrie.  Pas  de  troubles  de  la 
marche  ;  pas  de  Romberg  Aucun  déficit  moteur  ni  sensitif.  Kernig  léger  sans  rai¬ 
deur  de  la  nuque.  Le  malade  n’ajamais  de  vertiges  ni  jamais  fait  de  chute. 

Réllcxes  rotuliens  normaux,  ainsi  que  ceux  des  membres  supérieurs.  Les  achil- 
léens  ne  peuvent  être  mis  en  évidence  dans  le  lit,  et  l’abattement  du  malade  ne 
permet  pas  de  le  faire  agenouiller  sur  une  chaise.  Les  crémastériens  sont  normaux, 
les  abdominaux  absents.  Flexion  bilatérale  du  gros  orteil. 

Pendant  l'examen,  le  malade  a  un  vomissement  bilieux  avec  effort. 

Malgré  le  brouillard  qu’il  se  plaint  d’avoir  devant  les  yeux,  le  malade  reconnaît 
bien  les  objets  rapprochés  et  à  distance.  On  ne  saurait  le  faire  lire,  étant  donné  son 
état.  Nystagmus  très  léger  dans  la  position  latérale  du  regard.  Réflexes  oculaires 
normaux  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Jamais  de  diplopie. 
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Examen  du  fond  de  l’œil  fait  par  le  !)'■  Üupuy-Dutenips  :  «  Papilles  légèrement 
décolorées  avec  léger  œdème,  plus  accentué  à  gauche,  où  existent  aussi  quelques 
hémorragies  rétiniennes  au  voisinage  de  la  papille.  » 

Le  pouls'  est  régulier  à  60.  Tension  ;  12-7  au  Pachon.  Dédoublement  incons¬ 
tant  du  second  bruit. 

La  respiration  est  régulière,  14  par  minute. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

Rien  de  particulier  a  noter  dans  les  divei's  autres  appai'cils.  Pas  de  troubles  des 
sphincters. 

Ponction  lombaire  ;  Tension  18.  Liquide  clair,  eau  de  roche.  Un  à  deux  éléments 
par  millimétré  cube  à  la  cellule  de  Nageotte.  Quelques  rares  lymphocytes  sur  lame 
apres  centrifugation.  Pas  d’albuminose  notable. 

-e  2  mai.  — Etat  peu  modifié.  La  céphalée  est  peut-être  moins  violente, 
tjuoique  le  malade  accuse  une  augmentation  de  poids  de  10  kilos  en  5  mois,  qui 
n  aurait  pas  été  suivie  d’amaigrissement,  on  ne  constate  pas  d’adipose  notable.  Pas 
a  rop  le  apparente  des  organes  génitaux.  Poils  peu  développés  aux  aisselles,  mais 
sortie™”  '  récente,  au  dire  du  malade.  Pas  de  troubles  trophiques  d’aucune 


somno- 
n  (coma 


je  3  mai.  Céphalée  surtout  occipitale,  et  dans  la  région  de  la  nuque. 

•-***  ponction  lombaire  donnedes  résultats  comparables  à  ceux  de  la  pre- 

Ver’  17  est  plus  basse,  à  9  au  lieu  de  18. 

sana^'fi  '^“‘’es  on  trouve  le  malade  dans  le  coma  ;  insensible  à  toute  excitation, 
rabl  cornéen.  Il  existe  à  gauche  du  myosis,  à  droite  une  mydriase  considé- 

Tii  r^'  ‘■éflexes  pupillaires.  Raideur  marquée  du  côté  gauche,  plus  accentuée 

au  membre  inférieur.  Pas  d’extension  de  l’orteil. 

I  e  ^«spirations  régulières,  14  par  minute. 

lent  d^i  r/''“ï  cet  état  comateux  au  bout  d’une  heure  environ 
■IVPC  n,  A  J  ■  “cmes  accidents  se  reproduisent  vers  21  heures 
des  «‘contracture  gauche),  pendant  le  même  temps 

aes  urines  pendant  le  coma. 

présent ‘‘«s  somnolent,  le  malade  est  relativement  plus 
ï  u  fo;t  à  Zr‘p’'“^^^  ‘le  Rffiexc  rotulien 

La  respiration  “esT”re^Xre‘’’*?ak?ti'e 
Le  pouls  est  ralenti,  à  52.  La  température  à  37  2 

Les  urines  recueillies  pendant  24  heures  montr’eiit  qu’il  n’y  a  pas  de  polyurie 
Reflexes  rotuliens  égaux  des  deux  côtés.  ^  ^ 

térlfdestteilf  " 

côtî'ga\.ebf  rc.Mension  de  l’orteil  du 

inSrra‘n1irf/".""l-‘’‘‘'‘’  indiscutable  d’un  syndrome  d’hypertension 

etllavec  n^^r.v?'®  "®’  '^°'"'s*ena«n‘<'’. troubles  papillaires,  bradycardie  torpeur, 
nomè'nes  d^^  «t  rapide  de  l’état  général;  d’autre  part,  les  pbé- 

Zat  o.  ^  hémiraideur  gauche,  on  décide  de  faire  une  tré¬ 

panation  decompressive  dans  la  région  pariétale  droite. 

dure^mèr!.”*!  ~  ^‘'tervention  faite  par  le  Dr  Lejars  à  l’anesthésie  locale.  Sous  la 
Pf  I.  r!  ^  cerveau,  loin  de  bomber,  apparaît  comme  déprimé  et  un  peu  flasque. 
Mo.mVÎ’  I  trépanation,  duquel  le  malade  ne  sort  pas. 

‘«'*“C™3in  matin  à  11  heures,  24  heures  après  l’opération. 

~  troisième  ventricule  très  dilatée,  l’on  constate  la 

oen  i**"^  tumeur  kystique  ayant  une  paroi  propre,  nettement  isolablc,  indê- 

an  e  de  celle  du  ventricule.  Ce  kyste,  qui  a  donc  une  cavité  close,  et  quibom- 
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bail  à  l’autopsie,  s’est  rompu  en  enlevant  le  cerveau  pour  laisser  écouler  un  liquide 
jaune  ambré  en  assez  grande  quantité,  car  il  présente  un  prolongement  diverticu- 
laire  qui  remplit  la  loge  hypophysaire.  Ce  diverticule  contenait  dans  sa  lumière 
un  bourgeon  néoplasique  qui,  au  premier  abord,  a  été  pris  pour  l’hypophyse.  Cette 
dernière,  ainsi  que  l’a  montré  l’examen  histologique,  esten  eiïet  réduite  à  une  simple 
lamelle  de  2  à  8  millimètres  d’épaisseur,  et  fait  partie  de  la  paroi  du  prolongement 
kystique  contenu  dans  la  loge  hypophysaire.  La  paroi  du  kyste  est  constituée  par 
une  mince  membrane  blanc  grisâtre,  lisse,  qui,  de  chaque  côté,  s’insère  sur  la 
paroi  latérale  du  troisième  ventricule  au  niveau  de  la  couche  optique.  La  lumière 
du  kyste  est  libre  et  ne  présente  pas  de  cloisonnements.  Son  volume,  dillicilc  à 
évaluer  une  fois  le  liquide  écoulé,  est  supérieur  à  celui  d’une  noix  ou  d’un  œuf  de 
pigeon. 


Le  kyste,  qui  bombait  surtout  en  avant,  comprimait  largement  de  chaque  côté 
les  bandelettes  optiques  qui  sont,  surtout  à  droite,  englobées  dans  le  tissu  néopla¬ 
sique  au  niveau  de  leurs  émei'gences. 

Le  kyste  ne  se  prolonge  pas  en  arrière  dans  raqucduc  de  Sylvius  qui.  au  con¬ 
traire,  sur  une  coupe  du  pédoueule,  a  une  lumière  liliforme. 

Les  ventricules  latéraux  sont /ré.s  di7((/és,  surtout  à  gauche,  ainsique  le»  trous 
de  Monro. 

Examen  hiiloloiii<iue.  —  Il  a  été  pratiqué  tout  d'abord  sur  le  fragmenl  néopla¬ 
sique  trouvé  dans  la  loge  hgpophgsaire  ce  dernier,  dont  la  nature  épithéliale  ne 
parait  pas  douteuse,  est  constitué  par  des  boyaux  néoplasiques  revêtus,  sur  cha¬ 
cune  de  leur  face,  par  une  bordure  de  cellules  cylindriques  étagées  sur  un  ou 
plusieurs  rangs,  suivant  les  points  ;  les  cellules  à  protoplasma  clair  peu  abondant, 
muni  d’un  plateau,  avec  un  noyau  assez  volumineux  fortement  teinté  par  l'héma- 
téiiie,  ressemblent  assez  à  celles  de  l’épithélium  épeudymairc. 

A  l'intérieur  des  boyaux  l’on  trouve  des  cellules  du  même  genre,  mais  plus  poly¬ 
morphes,  arrondies,  aplaties  ou  polyédriques,  suivant  les  points.  Ces  boyaux  déli¬ 
mitent  des  loges  contenant  d’une  part  des  vaisseaux  à  paroi  purement  endothéliale, 
mais  peu  nombreux,  la  tumeur  est  peu  vasculaire  ;  d'autre  part,  des  sels  calcaires 
fortement  teintés  par  l’hématéine,  sous  forme  de  placards  irréguliers  ou 
de  globes  arrondis,  bien  limités  ;  et  des  grandes  cellules  claires,  arrondies, 
vésiculeuses,  avec  ou  sans  noyau,  éléments  des(|uamés  en  état  de  dégéné¬ 
rescence  hydropique.  I,a  partie  centrale  de  ce  bourgeon  néoplasique  est  constituée 
par  de  grandes  cellules  claires,  pyramidales,  légèrement  teintées  en  rose  par  l’éo¬ 
sine  orange,  sans  noyaux,  avec  des  contours  mal  définis,  et  (|ui  sont  des  éléments 
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en  état  de  dégéiiéresceiice  collagène.  Certaines  présentent  un  aspect  granité  dû  . à 
tle  sels  calcaires.  De  nombreux  dépôts  calcaires  existent  d’ailleurs  en 
OIS  ces  cellules.  Cette  zone  centrale  ne  contient  pas  de  vaisseaux, 
cérorl”*  gauche  du  3‘  veulricule  au  point  où  la  paroi  du  kyste  nient  s'in- 

optique  à  ce  niveau  est  revêtue  par  des  cellules 
du  Kni  Pjos  ou  moins  stratifiées  suivant  les  points,  eomparables  à  celles 

du  bourpon  neoplp.que,  mais  aplaties,  en  raison  sans  doute  de  la  eorapression  exer- 
.''f  '■ecouvre  un  tissu  fibrillaire  très  fin,  dénaturé 

se  en  cellules.  Cette  eouelie  de  tissu  névroglique  assez  épaisse 

ture  transition  nette  avec  la  couche  optique  dont  on  retrouve  la  struc- 

buleusps  1  cellules  nerveuses  les  plus  superficielles,  gonflées,  glo- 

toute  sunerpr'  “Plasme  homogène,  sont  manifestement  altérées.  Dans  la  partie 
vaisseaux  diîiî'*  la  couehe  de  tissu  névroglique  il  existe  d’assez  nombreux 
nage  desmi  I  '*  ‘1®  globules  rouges,  à  paroi  souvent  épaissie,  et  au  voisi- 

liieu  eolo?é  par  “e  Van  î'f  "“ï  «lonjonctif  lâche,  inégalement  réparti, 

iiifiltraHnn  ,1  11  1  1®  meme  région,  sous  le  revêtement  épithélial, 

droits  o^c  /  suivant  les  points.  Aux  en- 

dernière  ii’estVà!'^V-^"^'  ‘'“l“"'®n®  P®'°'  Iryate,  la  strueture  de  cette 

couche  ont.,  .  r  ““  "ivcau  de  la 

liant  dans  sis  m  .eP“''eliomateux  recouvrant  un  tissu  névroglique  conte- 

Sogficme  -  mmi  le  tissu 

-t  bientôt  remplacé  par 

semblent  bien  s'*t  d  éléments  fibroblastiques  allongés  et  anastomosés,  qui 

examinée  en  divei^  vvdoppes  aux  dépens  de  la  paroi  des  vaisseaux  qui  a  proliféré, 
conjo,  ctif  Ia"cli  constituée  par  du  tissu 

voie  de  c^LÏites  P‘‘'««-  vésiculeuses,  en 

cpithéHo;îtiZur,?„’'s  r  «  P-oi  aduUe,  Le  revêtement 

si  bien  que  cette^dei-*  desquamé  en  beaucoup  de  points, 

1. T “  l'o!"*  »'■ 

névroglique  bvpernlasié  V  T'  “î  profondément  dans  le  tissu 

un  épithllium^Sdro-’eubi„r  P‘=‘i‘<=‘*  ‘=-vilés  closes  limitées  par 

teuse.  analogue  a  l’ipitlS  2m  Prolifération  épithélioma- 

apparaissent  bien  comme  des  m'Xnnatî2ü^  “uls-de-sac  kystiques 

demander  s’ils  n’ont  pu  servir  de  points  J  ^’i  P^^mis  de  se 

Nous  avons  envisagé  aussi  l’hypothèse  d’u^  développement  de  la  tumeur, 

dépens  des  vestiges  du  divertlule  pha.y2go 'hronb  '  développé  aux 

aurait  provoqué  des  réactions  irritantes  du  e«  e^de  l  cSnd;ml 

,  nSiî;:::rL=^  etiereLS:::^^!^;;-;^*:: 

lie  présentrrfen  de  particulier" lîlirest  .xvêtuT’de  ventricule 

normal.  simplement\,rolifi3ré  et  Z^!r 

lamelle,  n’étaitras Te-  ?f  *’yP“P'‘>'^“"-o-  L»  «‘^ude,  réduite  à  une  simple 

seul  a  permis  de  déeelerT<C,rrxCt'enCrrT7‘''"''"'"‘’  hi.stologique 

l^e  lobe  antérieur  présente  d-m  reconnaissable. 

b.,™,  cViai^ï  ivr  ^ 

«itTot  “rLi.r:?;.:';''’;  f  '"''•t  ’ 

l'on  ne  retrouve  .!ss  ô  ■  ’  ^  "«'"In-euses,  leur  protoplasme  est  bien  coloré  : 

‘>inge  1  Ttou  r  n'*"  «  P-’otoplasme  granuleux  et  ré- 

d’une  minCè  ee  a  ■'••'■•o"  «t  altérées  ;  le  noyau  est  entouré 

ces  cellules  so,u"tnCs"  es  Ct7'"‘’  ’'"-C 

ont  ta.sstcs  et  1  on  ne  voit  plus  que  le  noyau  sans  protoplasme.  Les  vais- 
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seaux  sont  réduits  à  l’état  de  fentes,  et  peu  apparents.  Aueun  îlot  de  substance 
colloïde  acidopliile.  Hn  résumé,  la  glande,  atrophiée  mécaniquement,  est  histolo¬ 
giquement  en  état  d'hypofonctionnement. 

L’examen  du  système  nerveux  ne  présente  rien  de  bien  particulier  en  dehors  de 
cela.  Nous  avons  trouvé  cependant  dans  l'hémisphère  gauche,  dans  la  portion  du 
centre  ovale  correspondant  aux  lobes  temporal  et  occipital,  une  cavité  fusiforme, 
de  .3  à  4  cm.  de  longueur,  permettant  à  peine  l’introduction  du  petit  doigt. 

Vide  et  isolée,  sans  communication  avec  le  ventricule  latéral  dont  la  corne  occi¬ 
pitale  dilatée  n’était  séparée  de  l’extrémité  de  cette  dernière  que  par  une  paroi 
pseudo-membraneuse,  sa  paroi  blancbâtre,  iasciculée  et  comme  columnaire  en  cer¬ 
tains  points,  était  constituée  sur  des  coupes  histologiques  par  les  fibres  nerveuses 
du  centre  ovale  raréfiées  et  elïritécs  à  la  surface.  Jusqu’à  plus  ample  informé,  nous 
considérons  aussi  cette  cavité  pseudo-kystique  comme  une  malformation  congéni¬ 
tale. 

Ventricule  latéral  gauche  :  La  paroi  n’est  pas  plane,  mais  vallonnée  dans  son  en¬ 
semble,  avec  de  simples  dépressions,  ou  des  diverticules  moniliformes  remplis 
par  des  cellules  épcndyinaires  bypcrplasiécs  et  tassées. 

Lobule  paracentral  gauche  :  normal. 

Pédoncules  cérébraux  :  ils  ont  été  comprimés  et  aplatis  latéralement  par  le  dé¬ 
veloppement  du  kyste.  L’aqueduc  de  Sylvius  a  une  lumière  puremeut  linéaire,  mais 
son  revêtement  épithélial  est  normal.  Dans  la  région  postérieure  de  la  calotte,  en 
arrière  de  l’aqueduc,  on  rencontre  des  vaisseaux  dilatés,  dont  la  paroi  est  rompue, 
avec  des  hémorragies  dilfuses  dans  le  parenchyme  environnant.  Les  cellules  du 
noyau  de  la  3°  paire,  ainsi  que  celles  du  locus  niger,  sont  normales. 

Protubérance  :  Vaso-congestion  assez,  marquée,  surtout  à  la  partie  moyenne, 
mais  pas  d’hémorragies.  Noyaux  de  la  VP  et  delà  VIP  paire  normaux. 

Bulbe  :  Pas  de  vaso-congestion  notable.  L’épithélium  épendymaire,  dont  les  cel¬ 
lules  sont  normales,  présente  en  certains  points  des  dépressions  infundibulaires 
avec  hyperplasie  cellulaire,  ainsi  d’ailleurs  que  dans  la  partie  supérieure  du  qua¬ 
trième  ventricule  qui  correspond  à  la  protubérance. 

I,a  moelle  ne  présente  rien  de  particulier  à  signaler. 

L’autopsie  des  viscères  n’a  pu  être  faite. 

Le  eus  (iiic  lions  venons  d’exjioser  présente  ([nel([iie  intérêt  à  divers  jioints 
de  vue. 

1°  Le  syndrome  d’hyiiertension  intraeérélirale  se  traduit  d’une  fayon  un 
peu  diH'érenle  de  ce  (]u’on  observe  lialiituellement.  Il  s’agit  d’une  by])er- 
tension  circonscrite  <pii  ne  s’est  pas  étendue  en  dehors  des  ventricules.  l‘>n 
ell'et,  l’atiueduc  de  Sylvius  était  lilil'ornie  et  ne  permettait  pas  la  commu¬ 
nication  des  ventricules  cérébraux  avec  les  lacs  aracbnoïdiens  de  la  base 
et  les  espaces  aracbnoïdiens  périmédullaires.  (ü’est  ce  cpii  exiilicjue  (|ue  la 
ponction  lombaire  (pii  a  eu  une  action  défavorable  n’ait  jias  révélé  d’byjier- 
tension  et  meme  ait  montré  de  l’iiypotension  à  la  seconde  épreuve.  (Vesl 
là  une  particularitéà  signaler, d’autant  plus  (pierexamen  opbtalmoscopicpie 
révélait  la  stase,  la  décoloration  de  la  |)a[)ille  et  les  béinori'agies  rétiniennes, 
signes  d’um'  compression  des  nerls  et  des  vaisseaux  0[>ti(pies.  A  signaler 
aussi  la  mydriase  temporaire  droite  par  iiaralysie  des  libres  du  sphincter 
irien  émanées  du  tubercule  (piadi-ijumeau  antérieur,  mydriase  associée 
à  riiémiconlraelure  des  membres  du  cêité  o|)|)osé  par  irritation  du  faisceau 
])yramidal  (signe  de  Babinski).  Il  s’agit  là  de  phénomènes  décompression 
basilaire. 

2°  L’évolution  de  celle  Itimcur  s’est  traduite  d’abord  par  des  syntplù  mv.H 
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d'apparence  (ilamhilaire  (augmentation  de  poids  de  10  kilos  et  frigidité 
génitale)  et  tardivement  seulement  par  des  signes  de  néoplasie  cérébrale, 
modification  du  caractère,  céphalée,  vomissements,  troubles  de  la  vue.  Cette 
symptomatologie  répond  bien  aux  constatations  (pie  nous  avons  laites  d  une 
compression  avec  atrophie  de  rhypoph3'sc  dcdatcancicnne par  pénétration 
d’une  formation  kysticjue  dans  la  loge  turcique,  et,  d’autre  part,  d'une  dis¬ 
tension  du  3'  ventricule  sans  altération  des  parties  voisines  qui  étaientseule- 
nient  refoulées  et  comprimées,  mais  non  envahies  par  le  néoplasme. 

3°  Cette  dernière  condition  rend  probablement  compte  de  l’absence  de 
sj’ndronie  infundibulairc,  ce  qui  fait  que  notre  observafion  apparaît  exac¬ 
tement  comme  la  contre-partie  de  l’observation  de  H.  Claude  et  J.  Lher- 
mitte, 

4°  Le  mécanisme  des  lésions  dans  notre  cas  et  de  la  succession  des 
symptômes  notés  s’explicpierait  plus  facilement  si  l’on  admettait  que  la 
tumeur  s’est  développée  primitivement  dans  la  selle  turcique  aux  dépens 
des  débris  du  tractus  pharyngo-bypophysaire. 

D  ailleurs,  si  nous  nous  reportons  à  un  certain  nombre  de  cas  de  même 
ordre  publiés  antérieurement,  nous  voyons  que  c’est  l’explication  qui  a  été 
fournie  le  plus  souvent. 

En  1904,  Erdheim  a  réuni  12  cas  dont  sept  personnels  provenant  de 
1  Institut  pathologique  de  Vienne  ctconecrnant  des  tumeurs  de  la  région  de 
1  hj'pophyse  constituées  parunépithélioma  pavimenteux  à  cellules  du  type 
malpighien,  cellules  épineuses  ou  dentelées  avec  nodules  cornés  du  type  épi¬ 
dermique  et  parfois  calcification.  Hartcls,  en  190(),  rapporte  une  observa¬ 
tion  de  tumeur  épithéliale  pavimenteuse  chez  un  jeune  homme  de  21  ans, 
développée  au  niveau  de  l’infundihulum  et  du  volume  d’un  petit  (cuf  de 
poule.  11  admet  (pi’il  s’agit  d’une  néoformation  épithéliomateuse  qui,  en 
raison  de  la  présence  de  globes  épidermicpies  typi([ues,  doit  être  consi¬ 
dérée  comme  développée  aux  dépens  du  tractus  pharyngo-hypophysairc. 
Bregmann  et  Steinhaus  ont  rapporté  également  deux  cas  de  tumeurs  kysti- 
(jucs  de  la  région  de  la  tige  hypophj'saire  constituées  par  des  épithéliomes 
pavimenteux  stratifiés  ou  alvéolaires  provenant  des  restes  du  même  tractus 
hypophysaire.  Enfin  des  cas  de  tératomes  de  cette  même  région  ont  été 
observés  par  Benda,  parfinehl,  par  .lulaka  Kon, 

Il  est  donc  permis  (le  penser  (|ue  votre  cas  rentre  dans  la  catégorie  des 
tumeurs  épithéliales  tirant  leur  origine  des  éléments  cellulaires,  reli(|uats 
du  tractus  pharyngo-hypophysaire.  Toutefois,  en  l’absence  de  globes 
épidermiques  et  de  cellules  kératinisées,  nous  pensons  (ju’on  ne  peut  com¬ 
plètement  écarter  riiypothèse  d’une  tumeur  é])ithéliale  développée  aux 
dépens  de  l’épendyme.  11  est  vrai  (pie  dans  le  cas  de  II.  Claude  et  Lhermille 
(pii  était  nettement  un  épithélioma  la  néoplasie  resta  limitée  aux  insertions 
ventriculaires,  elle  était  formée  aussi  de  bourgeons  plus  végétants  aj’ant 
désorganisé  plus  profondément  la  paroi  ventriculaire.  C’est  peut-être  à  ce 
Caractère  malin, envahissant, à  la  localisation  uni(|uemcnt  ventriculaire,  (pie 
ce  premier  cas  a  dû  sa  symptomatologie  infundibulairc. 

Bans  la  [iliiiiart  des  observations  (pu;  nous  avons  rapiielées  jilus  haut,  la 


32 


II.  CLAUDE  ET  II.  SCIIOEFEEn 


symplonialoloffic  csl  relatée  d’une  l'aeon  insiillisanle  ])our  c[iic  noiis])iiis- 
sions  rapprocher  les  données  clini(|iies  des  constalalions  anatonii([aes. 
Dans  (|uelfpics  cas  de  loiiffue  durée  on  a  noté  l’Iiahilus  infantile  des  sujets, 
le  nanisme,  l’arrêt  du  dévelo|)pement,  l’absence  ou  la  disparition 
des  i)oils,  ratro])liie  des  orifaiics  i^énitaux.  Dans  tous  ces  cas  riij'poplij'se 
était  comprimée  et  très  atrophiée.  Il  n’est  nulle  part  (piestion  des  symj)- 
lùmesque  nous  rapportons  à  une  origine  infundihulaire. 

L’histoire  de  notre  malade  ne  nous  a[)porte  ([ue  des  indications  très 
N'agues  sur  les  troubles  des  fonctions  glandulaires.  Mais  il  convient  de 
remanjuer  (|ue  la  néoiilasie  s’est  dévelop])ée  chez  un  sujet  adulte  et  n’a 
évolué  (|ue  pendant  un  temps  trop  court  pou  r  créer  des  ])erturhations  dans 
l'écpiilihrc  du  système  endocrinien.  Ilyalieu  de  j)enser  (|u’en  regarddu  syn¬ 
drome  infundihulaire  |)ar  troubles  glandulaires, on  pourra  à  l’avenir  tracer 
le  tableau  de  la  sym|)lomatologie  des  tumeurs  de  la  région  de  rhypo])hyse 
dans  le<|uel  aux  signes  d’hyi)ertension  intra  cérébrale  s’ajouteront  les 
signes  de  dyshy])oi)hysie. 
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SUR  LA  PROPAGATION  INTRACRANIENNE 
DES  SARCOMES  DE  LA  TROMPE  D’EUSTACHE 
SYNDROME  DU  CARREFOUR  PETRO-SPHENOIDAL 
paralysie  des  2',  3%  4=,  5e  ET  6'  PAIRES  CRANIENNES 


MAURICE  JACOD 
Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Lyon* 

Tiavail  delà  Clinique  oto-rliino  Iaryngologique  de  Lyon,  Prof.  Cannois 

A  côté  des  sarcomes  du  naso-pharynx  qui  sc  développent  aux  dépens  de 
a  paioi  postérieure  ou  du  récessus  ethmoïdo-sphénoïdal  comme  les  fihro- 
mes,  qui  s  accroissent  en  avant  vers  le  massif  facial,  provoquent  un 
sjnciomc  clinicpie  à  prédominance  nasosinusienne,  et  compriment  les 
erminaisons  nerveuses  péripliéricpies, ‘nous  avons  essayé,  dans  un  pré- 
cec  ent  tiavail(l),dc  dégager  un  autre  groupe  de  sarcomes  naso-pharyngés, 
ceux  (e  a  trompe  d  hustache,  dont  le  développement  intercranien  peut 
intéresser  le  neurologiste. 

Ces  néoplasmes  naissent  dans  la  paroi  latérale  du  naso-pharynx  autour 
de  la  trompe  cartilagineuse  qui  forme  leur  centre,  s  eteiulenl  le  long  de  ce 
cana  ,  (  a  ord  vers  la  ha.se,  puis  dans  l’intérieur  du  crâne.  A  propagation 
crânienne  ils  viennent  englober  et  comprimer  les  nerfs  de  la  hase  du 
cerveau.  s  créent  ainsi  des  paralysies  tronculaires  associées  dojit  le 
groupement  est  toujours  le  même  :  ils  pénètrent  en  effet  toujours  au  même 
poin  ,  véritable  carrefour  nerveux,  que  forme  la  réunion  des  2'.  3'  4» 
O' et  b“  paires.  ’  ’ 

Parfois  ces  troubles  sont  tardifs  ;  ils  font  partie  des  symptômes  progrcs- 

.sivemcnt  envahissants  d’une  tumeur  dont  le  diagnostic  est  déjà  fait  Lors¬ 
que  es  paralysies  s’installent,  on  attend  leur  apparition,  qui  permet  seulc- 
'”p!  .(•  Ictendiie  delà  propagation  intracrânienne, 

m,  contraire,  les  troubles  se  produi.sent  si  rapidement  qu’ils 

.sqiieiU  es  symptômes  auditifs  et  naso-pharyngés  du  début.  Le  patient 
a  pas  ai  attention  au  déficit  de  son  ouïe.  11  vient  pour  de  la  céphalée 
O  ente,  (  es  névialgies  faciales  intenses  et  rebelles,  des  troubles  visuels 
progiessi  s  qu  il  a  vus  apparaître  soudainement.  Il  se  présente  donc 
ainsi  plutôt  comme  un  malade  atteint  d’une  affection  intracrânienne, 
etio  ogie  pourrait  échapper,  si  on  ne  sc  reportait  jias  à  la  région 

!s  de  fa  trompe  d’Ëustache  (Sociéle  française  d'Olo-rhiito- 
;xxvii  —  N»!  -  1921.  ,1 


(!)  M.  Jacoi),  Sur  les  sarco 
‘oryngologU,  niai  1914). 
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(|iriii(lic|iicnl  les  paralysies  Ironciilaires  en  présence,  el  de  là  au  naso- 
pharynx. 

l’arini  les  sej)!  observalions  nouvelles  de  sarcomes  de  la  trompe  d’Eus- 
laclie  ([ue  nous  avons  réunies  depuis  1914,  deux  ont  revêtu  cet  asjjcct  cli- 
ni([ue  d'aUcction  inlracranienne  primitive.  Le  l'-'' malade,  était  entré  dans 
le  service  de  neiirolo/fie  de  riu')|)ilal  Saint-Pothin.  11  fut  envoyé 
secondairement  à  la  clinique  oto-rliino-laryngologi(|ue  du  professeur  Lan- 
nois,oii  nous  l’avons  vu,  à  eause  de  la  surdité  ([u’il  présentait,  surdité  de 
l’oreille  moyenne  due  à  l’obstruction  tubaire.  La  2'  observation  nous  a  été 
commiinicjuée  aimablement  parle  1)''  Aloin,  (|ui  avait  eu  l’occasion  d’exa¬ 
miner  le  malade,  puis  la  pièce  d’autoj)sic,  avec  les  1)''  IJellin  et  Vernet,  au 
centre  O.  R.  L.  de  la  15'  région. 

OnsniiVATioN.  —  Dé.s.  .loscpli,  68  ans,  mécanicien. 

Vient  du  service  de  neurologie,  où  il  est  entré  pour  des  troubles  très  divers  : 
troubles  oculaires,  obstruction  nasale  gauche,  liypoacousie  gauche,  troubles  de  la 
sensibilité  de  la  face,  céphalée  avec  crises  névralgiques. 

Pas  d’antécédents  pathologiques. 

Les  troubles  actuels  remontent  à  4  mois  environ. 

Lu  interrogeant  le  malade,  les  troubles  auditifs  ont  apparu  les  premiers.  L’audi¬ 
tion  n’a  Jamais  été  supprimée  ;  l'hypoacousie  était  très  variable  et  s’est  toujours 
accompagnée  de  retentissement  de  la  voix  et  de  bourdonnements. 

I.a  céphalée  et  les  troubles  oculaipes  ont  très  vite  pris  une  place  prédominante. 
Depuis  trois  mois  lu  vue  a  baissé  à  gauche  ;  depuis  deu.x  mois,  diplopie  ;  depuis 
trois  semaines,  perte  totale  de  la  vision  à  gauche.  Les  céphalées  sont  continues 
depuis  trois  mois,  de  plus  en  plus  violentes,  avec  parfois  le  caractère  de  névralgie 
du  trijumeau  Le  malade  est  obligé  de  prendre  au  moins  3  cachets  antinévral 
giques  par  jour  pour  avoir  un  peu  de  calme.  En  même  temps  que  les  douleurs  plus 
fortes  est  apparue  de  l’hypoesthésie  de  la  joue  gauche. 

Le  malade  respire  mal  de  la  fosse  nasale  gauche  depuis  trois  à  quatre  mois. 
Cette  gêne  est  minime,  l'obstruction  n’étant  pas  complète  et  restant  unilatérale. 

Son  état  général  a  baissédepuis  deux  mois.  Il  aurait  beaucoup  maigri,  sans  indi¬ 
quer  de  diminution  précise  de  poids. 

A  I  entrée,  on  est  Irappé  de  la  faiblesse  et  de  la  maigreur  du  malade.  .Son  teint 
est  terreux,  il  marche  avec  peine,  il  est  presque  cachectique. 

A  1  examen  oto-rhino  laryngologique,  la  lusse  nasale  gauche  est  un  peu  rétrécie 
par  hypertrophie  du  cornet  inférieur,  hypertrophie  surtout  postérieure  A  la  rhino- 
scopie  postérieure  on  voit  la  paroi  latérale  gauche  repoussée  en  totalité  vers  la 
lumière  du  cuvum  ;  la  trompe  gauche  est  triplée  de  volume  ;  la  muqueuse  est  infil¬ 
trée,  mais  non  ulcérée.  Au  toucher,  on  perçoit  une  tumeur  dure,  sarcomateuse, 
formée  autour  de  la  trompe  cartilagineuse  gauche,  et  refoulant  la  muqueuse  du 
naso  pharynx  Le  voile  du  palais  est  un  peu  repoussé  en  avant;  il  n  est  pas  infil¬ 
tré  ;  il  est  à  peu  près  aussi  mobile  à  gauche  qu'à  droite.  II  n’existe  pas  de  parésie 
du  constricteur  du  pharynx,  pas  de  paralysie  récurrentielle.  Car  contre,  la  langue 
est  beaucoup  plus  molle  à  gauche  qu'à  droite  et  la  pointe  est  déviée  à  gauche.  Du 
côté  des  oreilles,  le  tympan  gauche  est  enfoncé  ;  il  est  un  peu  opaque  ;  l’audition 
aérienne  est  très  diminuée  à  gauche,  mais  l’audition  osseuse  est  latéralisée  de  ce 
coté  :  les  troubles  auditifs  sont  dus  à  l’obstruction  tubaire. 

A  I  cxamen  des  yeux  (1)'  Russy)  il  existe  une  ophtalmoplégic  presque  complète 
du  côté  gauche  avec  amaurose.  La  paralysie  de  la  (>'■  et  de  la  4"  paire  est  totale;  celle 
du  moteur  cominuu  est  partielle  ;  le  droit  interne  est  complètement  paralysé  ;  les 
droits  supérieur  et  inférieur  le  sont  imparfaitement  :  le  releveur  de  la  paupière  est 
intact  ;  le  .sphincter pupillaire  est  totalement  paralysé.  Le  .sympathique  ne  semble 
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pas  touché.  Catax-acte  au  début  ;  autant  qu’elle  le  permet,  il  ne  semble  pas  y  avoir 
de  lésion  du  fond  d’œil  à  gauche. 

A  1  examen  général,  pas  de  troubles  moteurs,  pas  de  paralysie  faciale,  pas  de 
trou  les  de  la  sensibilité,  sauf  l’iiypoesthésie  de  la  muqueuse  buccale  dans  la  région 
sous-orbitaire  gauche.  Héllexes  normaux.  Rien  d'anormal  à  l'examen  des  autres 
organes.  Pas  de  ganglions  cervicaux. 

Application  de  radium  le  1'^  mai  (D'-  Lannois),  on  place  deux  tubes,  un  de  48 
e  autre  de  30  milligrammes  de  Ra-Br- +  -  IP  O  par  la  fosse  nasale  gauebe, 
apr^  avoir  prélevé  un  morceau  de  la  tumeur  dans  laquelle  les  tubes  sont  enfoncés. 

*V  **  “  ®st  resté  dans  la  tumeur  que  3  heures  ;  le  second  est  resté  22  heures. 

U  neuf  jours  après  l’application  (9  mai),  le  malade  peut  souffler  et  se  moucher 
par  a  osse  nasale  gauche.  Ses  douleurs  névralgiques  de  la  face  ont  considérable¬ 
ment  diminué  ;  il  peut  dormir  et  n’a  pas  pris  de  cachet  depuis  trois  jours.  -  A  . 

examen,  1  œil  est  plus  mobile  ;  il  peut  être  dirigé  en  dedans  et  en  bas.  La  tumeur 
un  peu  diminuée. 

Le  26  mai  l’amélioriation  persiste  du  côté  de  l’œil  et  a  augmenté  vers  le  naso- 
pnarynx.  A  la  rhinoscopie  postérieure  on  ne  retrouve  plus  de  tumeur  :  on  eroirait 
n’est  plus  saillante,  elle  a  un  aspect  normal.  Au 
r'i''  ‘"'Passible  de  savoir  s’il  y  a  une  tumeur  du  côté  gauche  ; 

Par  confr*  P*“®  empâté  que  le  droit.  L’audition  est  améliorée. 

T  .®’.'  ^  ®  eu  hier  une  violente  douleur  dans  la  région  sous-orbitaire  gauche, 

lêes^  JU'">  1  amélioration  des  signes  subjectifs  tend  à  disparaître:  les  cépha- 
tes  *’®''®nues,  ainsi  que  les  paresthésie  douloureuses  de  la  face,  moins  violen- 
général  défi^ci™t**  ^  ‘continues...  Le  globe  oculaire  gauche  est  moins  mobile-  État 

orLenlVn!!*’  ^  plus  en  plus  mauvais.  Depuis  2  jours,  le  malade 

face  "’tellectuelle,  sans  parésie  des  membres  ou  delà 

oui  u’exUioW  ^  nouveau  une  ophtalmoplégie  gauebe  à  peu  près  totale  avec  ptosis 
naso-nti  pas  autrefois.  Par  contre,  à  la  rhinoscopie  postérieure,  la  tumeur 
droite  II  LmVJ  ^**1*  reparu  ;  la  trompe  gauche  n'e.st  pas  plus  saillante  que  la  / 
pa^la  trnm  développée  dans  la  loge  cérébrale  moyenne 

par  la  trompe  osseuse  et  la  pointe  du  rocher. 

Le  15  juin,  mort  brusque,  sans  symptômes  nouveaux. 

APexame“n  opposition  ayant  été  faite  par  la  famille, 

s’agiisard  unTirerfo^^^^  la  tumeur%n  a  trouvé  qu’il 

breuses  cellules  rondes  toutes  confluente^ Lmm 

Iules  (Dr  Bouchut).  en  somme  d  un  sarcome  a  petites  cel- 

OnsEHVATioN  II  -  Sarcome  de  la  trompe  d’Eustache  gauche.  Envahissement 
intracrânien  :  paralysies  tronciilaires  multiples.  Autopsie.  (Llliu,  Veruet  et  Aloin  ) 

-‘V...,  soldat,  ,50  ans  environ  ’ 

dans'irdo^’' r.  caractère  névralgique 

A  l’examen  il  l,'  enu  tres  i apideinent,  depuis  quatre  ou  cinq  semaines, 

commun  et  externe  Vu"”*'  ‘"‘«'o  gauche  :  paralysie  des  moteurs 

complète.  L’examen  du  fond  dV'r^aV"  s  été  falV 

«ne  Vne”iVs-!ir''V’'t°'' diminution  d’audition  à  gauche  et 
parfl  tr  cRmVV  P-sentedes  lésions  d’otiteVoyenne 

tireur  dV  ”  ®'  "  nox  et  le  naso-pharynx,  on  trouve  une 

L’évolution  àViré  sirrsT?”"”’  “V  gauebe  du  naso-pharynx. 

de  la  rptflnn  f  i  sept  mois.  11  est  apparu,  à  la  fin,  une  tuméfaction  dure 

avait  Déin't  ®  ‘odiquaut  que  la  tumeur  était  ressortie  du  crâne  et 

vait  pénétré  jusqu  au-dessous  du  zygoma.  Mort  par  cachexie. 

opsie  on  trouve,  en  plus  du  sarcome  du  naso-pharynx,  un  prolongement 
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sarcomateux  très  important  qui  occupe  la  partie  anterieure  de  la  fosse  cérébrale 
moyenne  gauche,  a  fait  disparaître  la  paroi  supérieure  du  rocher  en  avant  du  laby¬ 
rinthe,  englobe  le  cavum  de  Meckel,  la  gouttière  caverneuse,  pénètre  dans  l’orbite 
par  la  fente  sphénoïdale,  et  soulève  à  ce  niveau  tous  les  nerfs  crâniens  qui  sont 
tendus  sur  la  tumeur  comme  sur  un  archet. 


Dans  CCS  deux  observations,  la  marche  ([ue  suivit  renvabissemenl  intra- 
eranien  lïil  idenlitjiie.  La  propagation s’csl  faite  |)arla  trompe  osseuse,  dont 
il  sulTit  de  rappeler  la  topographie  pour  connaître  le  point  de  pénétration 
de  la  tumeur  dans  le  crâne.  Ce  canal  osseux  rait])arlie  de,  la  ])orlion  pneu- 
malicpicde  la  ])ointe  du  rocher,  tpie  traversent  également  le  canal  carotidien 
et  celui  du  muscle  du  marteau  ;  il  suit  la  scissure  de  Glaser.  La  région 
est  particuliérement  fragile  ;  ses  [)arois  ne  j)euvenl  ollVir  une,  grande 
résistance  à  la  poussée  d’expansion  d’un  néo|)lasme.  C’est  à  son  niveau  cpie 
le  sarcome  de  la  trompe  d’iùistache  déhouche  dans  la  fosse  cérébrale 
moyenne. 

La  tumeur  laisse  ainsi  la  portion  postérieure,  plus  com])acte,  du  rocher 
<lont  rell'rondrement  l’aurait  conduite  sur  la  face  interne  tie  la  pyramide 
pétreuse,  en  dessous  de  la  tente  cérébelleuse.  Cette  dernière  semble 
aussi  lui  résister  de  layon  particulière,  comme  le  montre  la  ligure  I, 
photographie  d’une  ])ièce  où  le  néoplasme  avait  atteint  un  grand  dévelop¬ 
pement.  I^ources  raisons  le  sarcome  s’accroît  au-dessus  de  la  tente,  sur  la 
face  supérieure  du  rocher,  dans  la  direction  de  l’angle  antérieur  delà  fo.s.se 
moyenne. 

Cet  angle  forme  un  véritable  carrefour  vasculo-nerveux.  La  base  crâ¬ 
nienne  présente  en  ce  point  de  nombreux  orifices,  tant  à  travers  la  grande 
aile  du  sphénoïde  (pic  limités  par  les  dill'érentes  parties  de  cet  os  ou  par 
l’union  du  sphénoïde  et  de  la  pointe  du  rocher.  Dans  ces  orifices  et  les 
dépressions  osseuses  voisines,  la  repaire  étions  les  nerfs  moteurs  de  l’d-il 
sont  ])lus  ou  moins  accolés  les  uns  aux  autres  ;  le  nerf  o])lif|ue,  après  le 
chiasma,  s’y  porte  également. 

Ln  regardant  ce  carrefour  sur  le  crâne  sec,  on  y  trouve,  les  trous  ovale, 
grand  rond,  de  Vésale,  et  la  fente  sphénoïdale,  la  gouttière  caverneuse  et 
le  trou  déchiré  anlérieui-  divisé  iiar  la  lingula  sur  le  sujet  revêtu  de  ses 
liarlies  molles.  Deux  formations  anatoniicpies  remplissent  pour  ainsi  dire 
la  région  :  le  trijumeau,  d’un  côté,  avec  ses  branches  maxillaire  inférieur 
et  surtout  maxillaire  supérieure  accolé  à  l’ophtalmicpie  ;  de  l’autre,  le  sinus 
caverneux.  Ce  dernier  jiossédedans  sa  cavité  aréolaire  le  moteur  oculaire 
extcriu' à  côté  de.  la  carotide,  et  dans  l’épaisseur  de  sa  i>aroi  externe  le 
moteur  commun,  le  |)alhéti(pie,  à  coté  de  rophlalmicpie.  h)n  dedans  du 
sinus  caverneux  passe  le  nerf  opticpie. 

Il  suffira  donc  à  une.  tumeur  d’aborder  cet  espace  très  limité  jiour  pro- 
vocpicr  aussitôt  un  ensemble  de  troubles  sensitifs  et  moteurs  bien  gi-oupés, 
et  toujours  groupés  ainsi,  sans  adjonction  d'autre  ])aralysie  Ironculaire. 
Les  six  pi  emiéi  es  paires  sont  toujours  touchées  ;â  [larlir  de  la  7”,  les  autres 
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ne  le  sont  pas.  Il  existe  là  une  ligne  de  démarcation  (jui  paraîtrait  curieuse, 
SI  on  ne  se  reportait  à  la  disposition  anatomique  de  la  région,  où  la  tente 
tu  cenelet,  solidement  implantée  sur  le  bord  supérieur  du  rocher, 
sépare  des  précédents  les  nerfs  de  la  face  interne  de  ces  os. 

Cliniquement,  l’atteinte  des  II,  III,  IV, Vet  VI  se  traduit  par  les  symptômes 
suivants,  sensitifs,  moteurs  et  sensoriels.  Les  malades  insistent  sur  les 
premiers  :  céphalée  temporale  profonde  continuelle  et  que  renforcent  des 
exacei  nations  névralgiques  dans  l'hémifaee  correspondante  ;  points  dou- 
oureux  a  ntuels  a  la  névralgie  du  trijumeau  ;  hypocslhésic  autour  de  l’é- 
mergence  de  certains  rameaux.  En  même  temps  s’est  installée  une  ophlal- 
uiop  egie  unilatérale  presque  totale  ou  totale  :  chez  l’iin  de  nos  malades,  la 
paralysie  du  moteur  commun  était  seule  incomplète,  les  droits  supérieur 
ç  JHteneiir  étant  encore  un  peu  actifs  et  le  releveur  étant  intact;  chez  le 
leme  patient  la  radiuinthérapie  permit  à  l’œil  pendant  15  jours  de  se  di- 
nger  en  dedans  et  en  bas.  Enlin  la  vue  bai: 

4  mois,  jusqu’à  l’amaurose,  d’un  seul  côté. 

insi  ieuni.s,ccs  .5  grands  symptômes  ;  névralgie  unilatérale  du  trijumeau 
•  ype  gassérien,  ophtalmoplégie  totale  unilatérale,  amaurose  unilatérale, 
)i  ment  un  syndrome  qui  indique  une  lésion  des  troncs  nerv 
lour  petro-sphénoïdal,  et  qui  peut  s’appeler  a 

carrefour  pétro-sphénoïdal. 

Cette  appellation  nous  paraît  exacte.  En  elfet,  pour  reprendre  en  entier 
,.i  *^^  ,*°*’ *  *^^ '’y^^^^’omes  paralytiques  des  nerfs  crâniens  nous  iiensons 
ce  deV  ‘i  véritable  qu’à  la  hase  du  crâne.  En  dehors  de 

liV.  ■  croisements  .sont  si  divers,  si  fréquents,  entre  branches 

(m’n!!'!  *  destinées  à  un  muscle, 

peu  uni  tipliei  les  associations.  Il  nous  paraît  plus  logique  de  garder 

ü, s'-™!»...™.  .k.‘  «rctic» 

(pu  lorment  un  tout  anatomique  et  physiologique. 

T 'T'!''; ^  ”<•"■1— 

sjiKiiomes,  (I  Avellis,  de  Jakson  et  autres, 
leurs  paralj'sies  ne  s’appuient  pas  s 


^  assez  rapidement,  en  3  à 


carre- 
aison  syndrome  du 


I  peu  artificiels  parce  que 
'  lésion  anatomieiue  univonue  et 
<I«  on  pourrait  allonger  leur  liste  à  l’infini,  surtout  dans  les  cas  trauma- 
•ques,  suivant  le  trajet  plus  ou  moins  oblique  de  l’agent  vulnérant.  Ils  ont 
. . ‘l’importance  dés  qu’on  a  mis  en  relief  les  associations 


iraiima- 

- .c  mIiiu  /m  /^Ivl^nw^  ^l,.  i’..... _ i  _ i  • 

d’ailleurs  dimiii  ^ 

'rrvmîrln"  T  ‘I'  Ce  .sont, , l'une  paà; 

de  l’-intr  P‘'sC‘rieur  bien  mis  en  évidence  par  Vernet; 

drome  1*^’ ^ qi'  on  peut  appeler  avec  Sicard  svn- 
e  ne  ,l„  cane  nue  c„,„lj.|„,l(,l,ieé  pneléeieue  .  ils  eepunou,  sue  des  d'on- 
nets  anatomo-physiologicpies  précises  et  constantes, 
has*^*^  '  ^y”‘C'ooics  occupent  la  partie  postérieure  et  inférieure  de  la 
eoln:?,''^*V^”T'  P^'i'he  moyenne  correspond  un  troisième  svndrome, 
lésion  (1*  paires  réunies,  et  dont  la  présence  révèle  une 

Il  (i’-  /  ^  ^  Jiiterne  du  rocher  au  niveau  du  conduit  auditif  interne, 

paralysr”-^^  '^”*^  rarement,  tout  au  moins  au  début  de  l’affection,  d’autres 
sics  nei\euscs,  et  il  s  appuie  sur  une  topographie  anatomique  spé- 


38 


MAURICE  JACOl) 


ciale.  Il  a  surtout  été  mis  en  évidence  par  Lannois  dans  la  paralysie  asso¬ 
ciée  syphilitique  du  facial  et  de  l'auditif.  On  pourrait  l’appeler  syndrome 
du  conduit  auditif  interne. 

hàilin  le  syndrome,  (pie  nous  décrivons,  du  carrefour  pétro-sphénoïd  al 
peut  prendre  place  à  côté  des  3  autres  pour  les  mêmes  raisons.  Il  ramène  à 
une étioloffie  topographi(|ue  vers  la  partie  antéro-interne  delà  fosse  céré¬ 
brale  moyenne,  au-dessus  delà  tente  du  cervelet.  Les  nerfs  groupés  en  ce 
jioint  sont  touchés  dans  leur  gros  tronc  à  leur  sortie  du  crâne. 

Parmi  toutes  les  causes  <[ui  peuvent  provoquer  le  syndrome  du  carre¬ 
four  pétro-si)hénoïdal,  les  ])rolongements  intracrâniens  des  sarcomes 
jiérilubaires  sont  les  ])lus  frécpients.  Les  méningites  basilaires  localisées, 
tuberculeuses  ou  sypbiliti([ues,  pourraient  le  causer,  mais  elles  ne  le 
donnent  pas  ordinairement,  |)arce  (pi 'elles  déterminent  le  plus  souvent 
d’autres  manifestations  basales  associées.  On  |)ourrait  également  conce¬ 
voir  des  tumeurs  des  méninges  cantonnées  à  notre  région  ;  cliniquement, 
on  peut  les  éliminer.  Il  en  est  de  même  des  tumeurs  cérébrales  (pii  se¬ 
raient  localisées  en  ce  seul  point,  l'bi  réalité  seules  les  tumeurs  de  l’orbite 
et  de  l’hypophyse  [leuvent  rivaliser  avec  les  sarcomes  de  la  trompe. 

Pour  les  tumeurs  de  l’orbite,  propagées  en  arriére  par  la  fente  sphénoï¬ 
dale, elles  donnent,  avant  tout  symptôme  de  compression  des  nerfs  du  car¬ 
refour,  desphénoménes  orbitaires  (pi’on  |•enlar(ple  aisément,  si  bien  qu’on 
en  a  fait  le  diagnostic  avant  l’aiiparition  des  phénomènes  paralytiques. 

Les  tumeurs  de  l’hypophyse  sont,  elles,  plus  difliciles  à  déceler  (1). 
Lors(prelles  s’accompagnent  de  délicit  ou  d’exagération  de  la  sécrétion  glan¬ 
dulaire,  les  symptômes  généraux  (pii  en  sont  la  manifestation  jiermetten  t 
d’orienter  le  diagnostic  vers  la  selle  turci(jue.  üc  toutes  façons  la  radiogra- 
])hic  de  cette  dernière  sera  de  la  jilus  grande  utilité.  Mais  les  tumeurs  sar¬ 
comateuses  péritubaires  sont  de  beaucoup  plus  fréquentes  (pie  celles  de 
l'hypophyse.  Depuis  18  mois,  nous  avons  pu  voir  réunis  dans  son  service 
par  notre  maître,  M.  le  jirofesseur  Lannois,  en  vue  du  traitement  systéma- 
ti(pie  par  le  radium,  beaucou])  de  néoplasmes  de  la  tête  et  du  cou.  Nous 
avons  examiné  I)  sarcomes  de  la  trompe  ;  nous  n’avons  pas  vu  de  tumeur 
hypophysaire. 

Aussi  doit-on,  en  présence  du  syndrome  du  carrefour  pétro-sphénoïdal, 
penser  tout  d’abord  à  un  prolongement  d'un  néoplasme  péritubaire,  même 
si  le  malade  paraît  atteint  d’une  alfection  primitive  intracrânienne. 
Nous  restons  persuadés,  en  ell’et,  en  publiant  nos  deux  observations, 
que  souvent  des  prolongements  dans  le  crâne  des  sarcomes  de  la  trompe 
ont  été  iiris  pour  des  tumeurs  piàmitivement  intracrânienne,  et  ([u’il  suffira 
d’avoir  cette  notion  présente  à  l’esprit  pour  faire  un  diagnostic  exact. 

(1)  Depuis  l’envoi  de  cel  .-ulicle  à  la  Uevue  se|)lcmbrc  dernier)  il  a  paru  un  mémoire 
de  M.  boix,  sur  les  lumeurs  hypophysaires  cl  leur  propa|;nlion  au  tissus  caverneux. 
M.  l'oix  :  .Syndrome  de  la  paroi  cxl.  du  tissus  caverneux  {Uulletin  de  la  Soeiélé  médicale 
den  Hôpitaux.  IK  nov.  1920,  p.  13.').')). 
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LES  SYNDROMES  NERVEUX  LIÉS  AUX 

Hétéromorphismes  régionaux  du  rachis 
en  particulier  a  ceux  de  la  vertèbre  présacrée 


ANDUIC  UOCCA VILLA 

Agrégé  des  Facultés  de  Modcne  et  de  Padoue. 

!“'■  Assistant  de  la  Clinique  médicale  de  Modène  (1), 

que  les  lésions  vertébrales  jouent  un  rôle  des  plus  iiu- 
ep*i  ti-  névrites  et  surtout  des  neiiro-radiculites.  Parmi 

ces  troubles  ,1  en  est  qui  ue  semblent  pas  liés  à  une  véritable  maladie  des 
cbîs  a  des  mallormations  congénitales  ou  évolutives  du  ra- 

•  ’  «  lictéromorphismes  régionaux  des  vertèbres  »,  comme  on  dit 

en  langage  anatomic(uc. 

brvp^  ^'^^''OH'oiphismes  sont  possibles  à  tous  les  niveaux  où  rébaucheem- 
en  Inr  est  presque  partout  bomomorphe,  doit  se  mettre 

dicinipT”'-*'^-^''*? statique  et  de  la  dvnamiquc  raebi- 
passnffPn""r  épinière  et  viscérale.  La  vertèbre  de 

nrimord-  "  P*'’"  caractères 

sioloLÙrnr^'V  ‘dépasser  son  but  morpbo-pbv- 

tive  mais  l«rmc  (|iii  it’csi  pas  sa  roniie  normale  et  dérini- 

dorsalisation  on  nnp  P™^”’e  :  une  occipitalisation  de  l’atlas  ;  une 
verté  1^1  le  lo  T  ou  du  8'^  article 

d^ÏÏ  li^  19»  et  réciproquement  une  dorsalisation 

^  20  ,«ne  sacralisation  de  la  vertèbre  présacrée  ou  une  lombairisation 
du  premier  segment  sacré;  une  sacralisation  du  coccyx,  ou  bien  une  ivir-i 
luorpho'se  coccygicnnc  du  coin  sacré.  ‘  ‘ 

Tous  les  articles  osseux  (côtes  et  apophyses)  étant  en  intimité  métamé- 
déviations  r'  '“^*“™'”‘'''Pln's,  en  suivent  le  sort  évolutifavec  des 

-  à  uneTn  morphologie, ues,  qui  obéissent  -  pour  ainsidire 

avec  Wb  i  î  L’atlas  acquiert,  s’il  se  fusionne 

ccipital,  des  masses  latérales  ;  la  7»  VC  et  la  l"  VL,  lorsfiu’elles  se 
VL  premUr  r''^’  '*’‘“=‘^"'’'Pagncnt  des  côtes  surnuiiiéraires  ;  la  iT 

tout  à  fait  SMP "ru’ caractères  latéro-apophysaircs  d’un  type 
acre  et  dont  je  parlerai  plus  loin.  En  outre,  puisqu’en  dehors 

'“édicate  de  1  Universilé  de  Modène  (directeur  M.  le  professeur 
BEVUE  NEUnOLOGIQUE,  N“  1  —  1921 . 
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de  toute  nouvelle  individualité  régionale,  la  l'onne,  l’orienlation,  la  stabi¬ 
lité  et  le  tropbisme  de  ces  vertèbres  hétéi'oinori)bcs  s’altèrent  souvent 
d’une  manière  très  complexe,  il  s’ensuit  que  la  mor])bologic  générale,  la 
stati([ue  et  la  dynamiciuedu  raebis,  de  la  moelle  et  des  racines  épinières 
])cuveut  se  modifier  au  delà  de  toute  tolérance  pbysiologi(jue. 

Tous  les  hétéromorphismes  régionaux  n’ont  pas  une  valeur  neuro-patbo- 
gènéti(|ue  égale  :  à  côtédesuns —  les  lombo-dorsaiix,  par  exem|)le  —  dont 
l’importance  est  nulle  ou  prcs(pie,  il  en  est  (|ui  ont  accpiis  une  j)lacc  remar- 
(luableen  pathologie  nerveuse  :  les  côtes  cervicales  surnuméraires  sont  les 
mieux  connues  actuellement. 

D’après  les  travaux  de  Pierre  Marie,  (diatelin  ctCi'ouzon,  de  Dejerinc  et 
Mouzon,  de  Dalla  Vedova,  Muratori  et  Scalone,  on  sait  aujourd’hui  (|ue 
des  côtes  supplémentaires  peut  dériver  toute  une  série  de  troubles  radicu¬ 
laires  depuis  de  simples  paresthésies  sans  aucun  dystr()|)hisme  musculaire 
jusqu’à  (les  monoplégies  supérieures  atrophiques  et  dégénératives,  et 
même,  mais  très  exceptionnellement  (Uoccavilla)  (1),  avec  des  complica¬ 
tions  s])inalcs. 

Bien  plus  rares,  et  ])ourcela  moins  appréciées<pi’cllcs  ncle  mériteraient 
sont  au  contraire  la  soudure,  meme  jiartielle,  de  l’atlas  à  l’occipital,  et  celle 
du  coccyx  à  la  T/ VS.  Bcaucoiq)  de  névrites  du  grand  nerl’  occipital  d’Ar¬ 
nold  ou  bien  de  coccygodinies  n’ont  péut-étre  pas  d’autre  origine. 

Pneore  plus  méconnue  paraît  être  à  cet  égard  la  valeur  des  hétéromor- 
])hismes  lombo-sacrés,  et  plus  j)récisément  de  ceux  de  la  ô®  VL.  ICt  ce- 
])endant  il  s’agit  certainement,  sinon  du  principal,  du  moins  d'un  des 
élémenis  fondamentaux  du  rachis.  C’est  en  effet  la  vertèbre  présacrée  (jui 
soutient  tout  le  poids  de  l’avant-train  du  corps,  qui  le  fait  tourner,  lléchir 
('I  délléchir  sur  le  plan  du  pronioloriiim,  lui  donne  des  points  d’apj)ui 
musculaires  très  résistants.  .lusqu’à  un  certain  point  on  i)Ourrait  considé¬ 
rer  que  cette  méconnaissance  tient  à  la  complexité  même  de  la  pathologie 
du  dos,  les  alfections  morbides  étant  plus  nombreuses  à  ce  niveau  (|u’à  tous 
les  autres.  Il  existe  bcaucoiq)  de  troubles  de  l’innervation  sacro-lombaire, 
dont  la  nature  n’est  ])as  nettement  déterminée,  à  savoir  :  les  névrites  lom¬ 
baires  et  les  sciatiques  (|uc  l’on  dit  essentielles,  les  névroses  de  la  staticpie, 
les  algies  sine  nuileria,  les  camptocormies,etc.Or,  c’est  précisément  parmi 
CCS  formes,  souvent  d’une  individualité  nosographique  encore  obscure, 
<|u’on  trouve  les  cas  dus  à  des  hétéromorphismes  lombo-sacrés. 

Nous  devons  les  travaux  les  j)lus  étendus  à  ce  sujet  à  des  auteurs  italiens. 
Des  obscrvalioiis  isolées  avaient  déjà  j)aru  (Adams,  1910;  (loldtwait,  1911  ; 
Denucé,  1919  ;  (ialvé,  1914;  Japiot  et  Santy,  l'Jlü),  d’a|)rés  lesquelles  on 
savait  (pie  l’ablation  chirurgicale  d’une  .l'apophyse  transverse  lombaire  très 
étendue  avait  amélioré,  ou  meme  guéri,  un  syndrome  névritique  jdus  ou 
moins  complexe.  Mais  ce  fut  certainement  Hertolotti  (2)  (pii,  le  jiremier, 
en  lit  la  rcmanpie  en  1917  et  qui  suscita  ainsi  toute  une  série  d’études, 

(1)  liluisla  di  palologia  neruusa  e.  mentale,  ItCiO. 

Itadioloyia  medica,  iiuii-juiii  1917. 
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siuloul  radiologiques  et  orthopédiques,  publiées  par  Rossi  (1),  Colcsclii  (2), 
sola  (d).  Lu  France,  on  a  commencé  à  s’en  occuiicr  en  détail  —  il  y  a 
peu  de  temps  (Nové-Josscrand  et  Rendu,  Presse  luéd.,  n»  02,  1920). 

Roisqu  il  SC  lombairise,  le  article  sacré  ne  se  soude  pas  avec  les 
corps  des  cpiatre  autres  articles  sacrés  ;  il  garde  au  contraire  les  carac¬ 
tères  et  l'indépendance  d’une  (F  VL.  Le  sacrum  devient  plus  court,  puis- 
<Jo  1  est  constitué  par  quatre  niétamères  seulement  au  lieu  de  cinq  :  le  nou- 
YcUi  piomolorUim  s  enfonce  entre  les  ailes  des  liions  ;  les  quatre  paires 
ce  tious  saciés  ne  suflisent  plus  aux  ciiu|  paires  de  nerfs  qui  devraient  y 
passeï  ,  c  piemier  de  ceux-ci,  issu,  comme  les  autres  ([ui  le  précèdent, 
cl  un  trou  intervertébral  commun,  ne  trouve  pas  de  canal  osseux  devant  lui. 
Le  Irajet  plus  facile  peut  avoir  des  conséciuences  fâcheuses  :  tiraillement, 
lyperemie,  ou  irritation  d’ailleurs  assez,  clifliciles  à  dépister.  »■ 

en  est  paifois  de  même  c|uand  la  l'»  VS  se  trouve  en  sehisis  dorsal  (clé- 
au  c  e  souc  uie  de  ses  arcs  donsaux)  et  si  la  fermeture  des  trous  de  conju¬ 
gaison  n  est  pas  complète. 

S  il  existe,  au  contraire,  une  sacralisation  delà .')■=  VL(4)_,  celle-ci  s’aplatit 
ors  e  se  tasse  d  une  manière  excessive  contre  le  sacrum,  qu’elle  surmonte 
on  clome  ;  son  apophyse  épineuse  se  raccourcit  et  se  fond  avec  la  crête 
sacrée;  ses  procès  latéraux  —  les  deux  ou  un  seul  s’allongent  et  se  dilatent 
fi-in'f”  latérales  en  papillon),  jusqu’à  rejoindre  ou  même  à 

nch.r,  c.  d,,  iliaque,  bas,  les  ailes  ,lu  sac„„„. 

feoi'ltièie  sacro-iliaque  en  bas  et  celle  que  l’apophyse  en  éventail 
•  coips  vertébral,  un  nouveau  trou  de  conjugaison  se  forme 

I  peut  etre  fermé  ou  bien  rester  semi-ouvert,  selon  le  degré  de  la  sacrali- 
ni-nrr.  1  celle-ci  n’est  qu’incomplète  ou  partielle  :  un  des 

O»  |es  deux,  gagnent  l’apophyse  ou  les  apophy.scs 
i)uisnT’'l^°**’  mais  ils  ne  se  fusionnent  pas  avec  elles, 

iaverlèdL”nr  '°'''“"^  articulaire  convenable. 

Lavutcbie  P  esacreegarceainsisa  mobilité;  le  diF  trou  de  conjugaison 

n  e  pas  canalise  comme  il  le  serait,  si  la  sacralisation  eût  été  totale  Dans 
cette  deuxieme  iornie  de  1  bétéromorphise,  l’assimilation  sacî'éc  de  la  ')” 
VL  se  complète  au  moyen  d’une  articulation  lombo-iliaque  d’un  tvpe  iden¬ 
tique  a  celui  delà  symphyse  sacro-iliaque  normale  :  une  soudure  par  vé- 
Htab  e  synostose  devient  alors  possible  si  un  processus  morbide  c|ue]conque 

a  ticle  et  perce  de  dix  trous  ;  par  suite,  le  nerf  L  est  en  danger  car  il  est 

î'eftlctUTs  Les  compressions, 

fusion  ■  i-  '  ccbirurcs  de  ce  nerl  deviennent  iiossibles  grâce  à  la 

In'soJûrc  '-t  S.'»c  i. 


(2)  flad/o/ooin  é'/iiV.  <teg/i  orgaui  di  woumieiilo,  tUc.  l‘.)18. 

(3)  OuXn  r  •  ’  ■'"'“-‘'oai  191»  :  <l-«.  :  scpt.-oel.  1919. 

(4)  La  b  2,  1919. 

Usalioade  la  o“  VL  esl  un  peu  plus  fréquente  chez  les  femmes  que  clicz  les 
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Ainsi  s’explique  que  les  troubles  nerveux  ne  se  produisent,  dans  ces  ! 
cas,  ([ue  chez  des  sujets  Agés  au  moins  de  20  ans. 

Mais  ce  n’est  pas  toujours  et  seulement  le  L.  ([ui  est  intéressé  :  souvent  le 
sont  aussi  les  deux  nerfs  et  S^,  et  cela,  j)ai-ce  (|ue,  à  la  suite  de  la  sacra¬ 
lisation,  d’autres  troubles  vertébraux  peuvent  se  produire,  (i’est  ainsi  qu’à 
la  suite  d’un  tassement  excessif  du  corps  de  la  5'  \’L,  on  observe  souvent 
une  plalvspondylie  unilatérale,  ou  bien  symétriciuc,  cpii  tiraille  le  tronc 
de  lorscpi’il  glisse,  en  sortant  du  rachis,  sur  le  plan  inférieur  du  trou 
de  con  jugaison  ([ui  s’ouvre  entre  le  corps  de  la  4'^  et  celui  de  la  5'=  VL.  De 
])lus,  l’orientation  du  sacrum  n’étant  pas  toujours  parfaite  (comme  du  reste 
ne  l’est  presque  jamais. sa  vascularisation),  outre  les  troubles  de  L^,  on  cons¬ 
tate  aussi  des  troubles  de  S^. 

1mi  dehors  de  ces  faits,  d’autres  malformations  congénitales  peuvent 
jouer  également  un  rôle  neuro-pathogéniti(jue  des  plus  importants  ;  c’est 
ainsi  que  s’ajoute  à  la  sacralisation  de  la  o»  la  spondylolystésis  de  cette 
même  vei'tèbre,  la  sacralisation  aussi  de  la  d''  VL,  la  racbioscisis  dorsale 
supérieure  du  saci'um.  La  spoiulijlolyslésis  de  la  vertèbre  |)résacrée  est  due 
—  comme  on  le  sait  —  au  glissement  ventral  de  son  corps  sur  le  plan  basi¬ 
laire  du  sacrum,  bille  est  souvent  antérieure  à  la  sacralisation  :  celle-ci  j 
lui  sert  alors  d’un  moyen  d’arrêt  providentiel,  ([u’il  serait  fort  erroné  de! 
détruire.  Parfois  la  spondylolystésis  présacrée  n’est  accompagnée  d’aucune  ; 
autre  malformation  (il  s’agit  alors  d’une  hétérotopie  plutôt  que  d’un  hétéro- 
morj)bisme):  les  consé(juenees  morbides,  même  dans  ce  cas,  sont  iden- 
li([ues  à  celles  d’une  sacralisation  symétrique  (Rossi)  ;  le  tiraillement  en 
bas  et  en  avant  de  L^,  L^  en  est  le  mécanisme  et  la  cause  directe.  La  sacra¬ 
lisation  de  la  4o  VL  n’est  enfin  ([u’une  complication  ascendante  et  presipic. 
toujours  unilatérale  et  incomplète  d’un  mémo  jirocessus  ayant  son  siège; 
principal  dans  la  5''  VL  ;  il  en  résulte  un  étranglement  de  L^  entre  deuxi 
apophyses  transversales  contiguës  et  étalées. 

Quoi  (|u’il  en  soit,  il  s’agit  presque  toujours  d’une  pathogénie  (|ui  rap- 
jielle —  imtlulis  nnitiindis  —  celles  des  côtes  cervicales  supplémeutaires,i 
de  la  soudure  occipitale  de  l’atlas  et  de  la  fusion  coccygienne  du  sacrum  r 
dans  les  troiscas  on  voit  des  racines  à  peine  issues  des  trous  de  conjugaisoit* 
et  de  la  gaine  dure-mérienne  qui  les  entoure  sans  encore  s’y  accoler  cn^ 
périnévre  —  des  fiiniciili  (Sicard)  —  qui,  jiour  atteindre  les  plexus,  doivent 
parcourir  des  voies,  des  espaces  ou  des  conduits  dont  la  largeur  n’est  pa&; 
suflisanle. 

Pour  le  grand  nerf  de  Arnold,  c’est  la  fente  occipito-atloïdienne  oblitérée; 
par  ostéo-synthèse  ;  pour  le  [jlexus  brachial  et  ses  racines,  c'est  l’espace 
cléido-eostal  (|ui  devient  ti’o])  étroit,  lorscpi’une  côte  parasite  en  occupe 
une  partie  pinson  moins  étendue  ;  pour  le  neifL^,  et  respectivement  pouf 
le  S.,  c’est  enfin  un  canal  néoformé  (|ui  souvent  est  trop  petit  pour  le  rôle 

honiines  (('.  58 --  h.  42  0/0)  ;  elle  esl  bilnlérale  seulemenl  dans  les  34  0/0  des  cas  ;  so® 
unilatéralité  est  presque  toujours  du  côté  gauche  70  0/ü  d.  c.),  : 


nÉTÉROMOnPlIÎSMRS  VEItTRURÀliX  '  üî 

qu’il  doit  remplir.  D’après  Sicard  (1),  on  aurait  affaire,  dans  tous  les  cas,  à 
de  véritables  iieurodocites. 


Des  sj ndromes  nerveux  dont  ces  malformations  évolutives  du  rachis 
ombo-sacré  jieuvent  s’accompa.qner  tiennent  surtout  à  des  ncui-o-radicu- 
liles  du  cinquième  nerf  lombaire  (L^):  il  est  cependant  fort  rare  <|u’il  n  v 

ait  pas  aussi  des  troubles  à  la  charge  des  deux  nerfs  contigus  (L  S  );  des 
atteintes  de  L3,  L^,  sont  même  parfois  possibles. 

‘‘utôt  il  s  agit  d  un  simple  lumbago  ou  de  crises  douloureuses  saero- 
om  laires  a\ecdela  raideur  ou  de  la  pesanteur,  ou  bien  avec  des  crampes 
enipecliant  toute  flexion  ou  torsion  du  tronc  :  un  •endolorissemeni 
et  un  éger  aplatissement  de  la  courbure  sacro-lombaire  témoignent 
on^r'i  repos  —  des  parox3'snies  jiassés,  durant  Ics- 

uels  la  pression  du  nerf  sciatique  cause  souvent  une  gêne  pénible.  Pas 
,|p  1.°!^  ^  liquide  céplialo-racbidicn  ni  de  troubles 

lipl  *'  objective.  L’hétéroniorpbismc  est  jiresque  toujours  par- 

,  quoiqui  soit  souvent  symétrique.  Des  troubles  intestinaux  ou  mens- 
iueis,tlesrefroidis.senicnts  ondes  surmenages  occasionnent  babituelle- 
len  es  cruses  dont  l’origine  remonte  à  longtemps  auparavant.  Kn  voici 

un  exemple  très  instructif; 

OnSERVATION  pu.  _  n  P  0‘1  r  11  1  .. 

oéral  le  Wasspi-mopp  *  V'  n"  ’  ^  malaoe  —  dont  1  anamnèse,  l’e.xamcn  vis- 

réiiions  lLT  "  «lepuis  1-5  ans,  éprouve  aux 

biLnsuelles“très  f°**.*®"'’*  survenant  par  accès  très  pénibles,  qui,  d  abor.i 

reraraUre  tons  •  ®  «"suite  peu  à^u  jusqu'à 

ture  lomwfen'aîdÎsÎ  ^  cS^endant,  la  eontrac- 

Pendant  les  crises  orên.?  .  .1^  ‘'«‘‘‘''«"t  “«>"1  ‘1®*  plus  mariiuées, 

et  une  rigidité  spastique  quî  ‘apkt.r'Kn  ^ 

expansion  simple  et  sans  soudure  des  procès  latéraux. 


exlcn- 


D  autres  fois  les  douleurs  sacro-lombaires, en  crise, aciiuièrcnt  ui 
sion  encore  plus  pénible,  se  propageanl  en  ceinture  le  lom.  de 
abdominales,  des  uretères,  ou  bien  encore  des  cordons  spenmiticiucs  ou 

fTeTi'';  '■""‘‘î 

inra  verfl  De  ne  sont  cependant  (|ue  des  radiculilcs 

I .  a-vcrtebrales,  toujours  liées  à  des  olfenses  du  jilcxus  lombaire  et  même 
plus  haut,  de  ses  racines  (L^.  f,,).  Les  signes  objectifs  ne  sont  pas  très 

dernointl’  l"'v 'i!  «'Mues  subjectifs  :  il  y  a  cependant 

mornb-  aplatissement  des  lombes  et  parfois,  si  riiétéro- 

uorph.sinc  e.st  unilatéral,  un  faible  degré  de  scoliose.  Ici  la  sacralisa¬ 
tion,  très  souvent  asymétriipie,  peut  être  complète. 

'  P  Presse  inéd.,  1918,  n"  9. 
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Dans  les  deux  types  précédents,  le  syndrome  a  un  sieffe  élevé,  puisque  le 
retentissement  nerveux  de  riiétéromorpliisme  se  manifeste  presque  exelu- 
sivement  dans  les  raeines  situées  au-dessus  de  L..  Plus  souvent,  au  eon- 
traire,  les  troubles  se  localisent  suivant  une  direction  descendante,  le 
long  du  parcours  i)érii)liéric|iie  de  I>.  et  :  c’est  alors  que  le  syndrome 
ac(|uiert  sa  j)liysionomie  clini([ue  earacléristi(|ue  et  complète.  Pour  bien 
la  eompi  endre,  il  faut  se  rappeler  la  jiart  importante  que  prend  le  nerl 
L.  dans  la  eonstitulion  du  jdexus  sacré, surtout  ajji’ès  (pie  ce  nerf  a  rc(,‘u  en 
renfort  le  tronc  lombo-sacré  du  nerf  L^.  Parmi  tous  les  troncs  du  plexus, 
L  ,.esl  en  elTel  le  plus  gros  et  le  |)lus  riche  en  libres  ;  il  est  le  point  de 
ckqiarl  du  sciaticpie,  dont  il  est  le  soutien  et,  pourrait-on  dire,  le  maître. 
Anatomiquement  et  fonctionnellement  le  nerf  est  jiarmi  scs  satellites 
certainement  le  jilus  constant  :  ils  ebeminenl  ensemble,  et  là  où  l’iin  man- 
<pie,  l’aulrc  vient  le  su|)[)léer.  Cette  distribution  de  C.  lui  enlève  toute  indi¬ 
vidualité  et,  comme  il  ne  ])osséde  pas  un  jiareours  rigoureusement  défini, 
on  ne  ])cut  pas  lixer  un  tableau  pathognomonicpie  de  la  radiculitede  : 
tout  au  j)lus  pourrait-on  en  tracer  un  en  commun  avec  le  nerf  Sj  et  avec  le 
contingent  de  libres  dont  est  tributaire  le  nerf  L^.  Tels  sont,  en  elfet,  les 
syndromes  sacro-lombaires  de  la  sacralisation  de  la  VL,  lorscpi’ils  ont 
une  allure  descendante. 

Sans  aueun  des  synqitcnnes  lombo-abdomino-génitaux  exposés  ci-des¬ 
sus,  ou  ])arfois  avec  ((uelques-uns  d’entre  eux,  les  sujets  se  iilaignenl  de 
douleurs  sacro-fessières,  tantcitavee  de  la  raideur,  tantiàt  au  contraire  avec 
delà  faiblesse  musculaire.  Dans  les  cas  les  plus  simples  et  les  moins  an¬ 
ciens,  CCS  douleurs  ne  reconnaissent  pas  une  véritable  distribution  névri- 
ticpie,  parce  qu’elles  se  dilVusent  dans  tcpites  les  régions  intéressées.  La 
base  du  dos  s’ajilalit  davantage  ;  une  scoliose  peut  aussi  jiaraître  en 
même  temps  (|u’une  attitude  eam|)loeormi(pie.  Pendant  les  crises  il  y  a  une 
rigidité  du  tronc  et  des  masses  fessiéres,  des  jioints  de  Valleix  à  la  sortie 
des  raeines  L.  et  S^,  une  liyiioeslbésie  au  toucher  du  triangle  inlerfessier 
(branches  dorsales  de  L^,  et  des  régions  saero-fessiéres  supérieures  et 
médianes  2)-  atrophies,  et  surtout  des  altérations  dégénéra¬ 
tives  myo-élcetriques  du  moyen  et  du  [letit  fessier  (L^^^  S^)  sont  excep- 

lionnelles  à  cette  époque.  Le  (L  smoriibisme  vertébral  est  le  plus  souvent 
bilaléial  et  total  :  il  s’agit  presque  toujours  d’une  sacralisation  simple, 
sans  platyspondylie  excessive  et  sans  spondylolystésis. 

Lorscpie  le  ])rocessus  d’irritation  des  racines  est  plus  avancé,  des  crises 
douloureuses  tout  à  fait  caractéristiques  viennent  entrecouper  un  état  con¬ 
tinuel  de  pesanteur  et  de  gène  sourde  dans  la  région  des  lonibes  et  du  sa- 
ei  um.  ’l'ant(')t  ce  sont  des  fourmillements,  tantôt  des  élancements  soudains, 
(|ui  s’éloignent  de  la  5"  VL  en  irradiant  le  long  du  dos,  des  cuisses  et  des 
jambes  jusciu’aux  orteils.  Des  tremblements  peuvent  accomi)agner  ces 
douleurs  et  contribuer  avec  ees  dernières  à  une  marche  incertaine  et  sou¬ 
vent  elaudieanle.  Le  malade,  sans  l’observation  radiograpliicpie,  inmrrait 
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ai.scinent  passer  pour  un  cauiplocoriuique  banal.  Voilà  deux  exemples  de  la 
maladie  observée  à  cette  période  : 

—V...  M. femme  de  chambre,  a.  42.  Rien  dans  l'anamnèse, 
puis  quatre  ans,  au  sacrum,  au.x  fesses,  aux  régions  postéro-latérales  des  cuisses 
et  «es  jambes,  à  la  plante  des  pieds,  des  crises  douloureuses  toujours  plus  sévè- 
au  ui  et  à  mesure  qu’elles  devenaient  plus  fréquentes  et  comparables,  tantôt  à 
«es  élancements  pénibles,  tantôt  à  des  brûlures  «  de  nerfs  »  ou  à  des  piqûres  des 
d'ar!.ri  des  douleurs  en  ceinture  et  une  sensation 

.1  •  8'’aades  lèvres  et  de  la  vessie.  Pas  de  causes  apparentes  pro- 

cba.nes  ou  cdo.gnées  de  la  maladie  ni  de  chaque paro.xjsme. 

néeitifr^P^'^T'^'^^f- ’  signes  d'hystérie  ;  Pirquet  régional  et  Wassermann 

du  bassin,  Lis  une  rigidité  très 
réduite  S  sacro-lombaire,  dont  la  lordose  physiologique  est  ainsi  assez 

totale pÎ  '‘^mogrammes  :  sacralisation  bilatérale  et  symétrique  presque 
soudées  e  V  *’  T’  . ®P°physes  transversales  fort  étalées  en  papillon  et 
n  as  avec  les  os  iliaques).  Valleix  aux  points  d'issue  de  S  ,  le  long 

les  erises^m/l»”"'^'^*'*'’^®  sciatique;  double  Lasègue  positif,  mais  seulement  dans 
sans  lien  ^^yP''esthésic  tactile  des  lombes,  du  sacrum  et  des  fesses 

tren-hlnm  tl^marcation.  Pas  de  troubles  trophiques  et  électriques,  ni  de 

!iTes  tr  suffisamment  libre  et  régulière,  «éllexes  tendineux  et  cuta- 

0,23  0/00)"'*'^*  fP“s  'le  leuco  ou  lymphocytose;  albumine 

ci  le  pioce.ssus  morbide  de  .  S  est  cxcliisivenient  irritalif  ;  su  nature 
semble,  au  contraire,  innammatoire  chez  le  malade  suivant  ; 

anamL'stfque'^n'i  V"  ^  ‘l’i'>f  .  a-  38-  Rocumentation 

précédente^  ont  soulfrances,  fort  semblables  à  celles  de  la  malade 

marche  en  reste  eL- T-  “  P®"  i«‘ensité,  que  la 

tremblants  pIs  dTdouïn’  ?  inférieurs  étant  très  affaiblis  et  parfois 

Le  sLt  est  assez  bien  eo  “  1“  «'iutiom 

mann  négatif-  résultats 

injection  intr^deLiq  L'f  TorL*^^  ‘l’-- 

incurvé  au  dos  aplati  aux  lomCs  e?».  "'' --uebis  est  fort 

Inmij  -  1  •  “  ‘1“'  S  ‘neurve.  Il  y  a  une  faible  scoliose 

peu  en'bas  sur  so  “‘7  i>iu<l«e  :  le  bassin  a  tourné  un 

symétrique  de  la  SoTl  •'’ir!."'''  i  ‘“‘1  ■%''’« pl'i®  =  sacralisation  double  totale  et 

très  minces  et  entourés  ^  '‘“‘■‘ÎU'«®*'a"'es  de  conjugaison  apparaissent 

Hien  à  l’égard  du  svsiL  "  conjonctif  très  serré  et  calcifié, 

bilatéral  ;  Ballet  poLif  •  “  '■'»  P^'f'®  supérieure  du  corps.  Lasègue 

Valleix  le  W  del  s  r  du  phénomène  de  la  toux  et  de  réternûment  ; 

reux  qu’il  ne  doit  être  *'®  .  P‘"®®‘"®“f ‘1®==  testicules  n’est  pas  plus  doulou- 

tloigtLr  voie  rectale  es^  ®“-l®‘ "«‘'‘«al  :  la  pression  du  sacrum  opérée  d’un 
Faible  hvpoesthésie  i  ®nntraire  très  pénible,  autant  à  droite  qu’à  gauche  (1). 
L-,  S  uLeur  hvnoi  toucher  superficiel,  sur  les  territoires  de 

”  >■  ’  ^P®t‘opl'‘c  globale  et  peu  marquée  des  muscles  fessiers,  dor- 

R>7blLS^‘’Ï9i“."  symptômes  :  Rocc*, 


A.  Pour  le  diagnostic  précoce  de  la  scialii 


•l(i 


.WDItl!:  ItUCCAVILLA 


saux  des  cuisses  et  latéraux  des  jambes,  sans  modincatioiis  électriques,  en  dehors 
d'une  léfiérc  liypercxcitabilité  des  fessiers.  Motilité  normale  des  jambes  en  décubi¬ 
tus  horizontal.  Les  réflexes  patellaires  sont  assez  vifs;  les  acliilléens,  ceux  du  creux 
poplité  (Uuillain,  Hoecavilla;  (1)  sont,  au  contraire,  très  affaiblis.  Pas  de  réflexe  ; 
plantaires,  créinastérieus  (fj  ;  pas  de  (’iibson  ni  de  phénomène  des  abducteurs  : 
Liq.  c  -sp.  un  peu  hypertendu,  mais  très  clair  ;  Bovcii,  Nonne-Appelt,  réaction 
cupro-col)alto-potassi(iuc  (lloccavilla)  (2)  positifs,  mais  en  retard  ;  albumine 
(),‘18  0/0  ;  sucre,  cblorurcs  normaux  ;  dans  le  sédiment  —  presque  nul  —  ni  Icuco 
ni  lymphocytose. 

Daii.s  (raulres  cas  encore  pins  lVc(|uents  et  mieux  iiuliviciualisés,  le  .syn¬ 
drome  se  rapproche  davantage  de  celui  d’une  sciati(|uc.  Mais  il  .s’agit  alors 
d’vine  forme  spéciale  (pii  ra|)pelle  beaucoup  la  sciaticpie  radiculaire  de 
Déjerine,  dont  eependant  elle  n’a  [iresipie  jamais  l’origine  syphililicpic. 
Indiipianl  les  soulTrances  d’une  (L.),  ou  de  (piehpics  racines  Sj),  elle 

])ourrail  ètri-  considérée  comme  une  sciaticpie  radiculaire  partielle 
mono  ou  hiradiculaire,  ou,  mieux  encore —  puisepren  vérité  on  a  alTaire  à 
une  lésion  des  funiculi  extraméningés  —  comme  nne  sciatique  funiculaire 
jxtrlielle.  l'in  dehors  de  la  lymphocytose  du  li([.  c.-sp.,  dont  l’absence, 
de  même  (pic  le  |)eu  de  racines  lésées,  est  fort  caractéristitpie  dans  les 
fiiniculiles,  elle  présente  en  effet  jirescpie  tous  les  signes  fondamentaux  des 
sciaticpies  radiculaires,  à  savoir  :  l’irradiation  tyiiicpie  de  la  douleur,  son 
exagération  pendant  la  toux  et  réternùment,  la  distribution  radiculaire 
des  Iroubles  sensitifs  et  moteurs,  les  caractères  dégénératifs  des  aniyotro- 
phiesfRDF,  parfois  jiiscpi’à  l’égalité  polaire),  l’hyporéllexie  (|ui  j)ourtant 
n’arrive  (pi'assez  rarement  à  l’abolition,  rby])eralbuminoracbie.  En  outre, 

-  ici  aussi,  comme  dans  la  sciaticpie  radiculaire  de  Déjerine,  — elle  est 
souvent  acc()m|)agnéc  par  une  dissociation  topographicpie  cl  (juantitative 
de  ses  sym|)lômes  moteurs  et  sensitifs  et  iiarfois  même  iiarun  retentisse¬ 
ment  radiculaire  dans  le  domaine  du  nerf  crural.  Celte  forme  tout  à  fait 
|)arlieuliére  de  sciaticpie  est  parfois  douille,  mais  Ic' plus  souvent  elle  est- 
unilatérale.  Quoi  cpi’il  en  soit,  il  est  désormais  certain  cpi’une  double  scia- 
lalgie  n’exige  pas  toujours  une  double  sacralisation  et,  de  même,  cpi’uii 
béléromorpbisme  bilatéral  peut  rester  sans  aucune  réponse  nerveuse  d’un 
de  ses  deux  ec’ités.  Pour  les  sujets  elle/,  lescpiels  la  sciaticpie  est  unilaté¬ 
rale,  ainsi  cpie  la  malformation  osseuse,  il  y  a  babituellement  une  jiarfaite 
boniolatéralité  entre  les  deux  jiroeessus.  Il  ne  faut  jias  oublier  cejiendant 
cpie,  parfois  et  sans  doute  exceptionnellement,  on  peut  observer  le  contraire: 
le  lien  patliogénéticpie  devient  alors  des  plus  comiilicpiés.  Les  trois  caS 
cpii  suivent  sont  de  beaux  exemiiles  de  cette  sciaticpie  funiculaire  partielle 
par  sacralisation. 

OiisniivATioN  IV'o.  —  .S...  F...,  a.  2t),  lieutenant  mécl.  Né  prématurément  d’une 
mère  arthritique,  il  a  été  toujours  très  faible,  anémique  et  rhumatisant  ;  il  dénie 
toute  infection  syphilitique  ou  vénérienne.  Depuis  deux  ans  il  souffre  de  crises 

II)  Voir  pour  Ions  ces  symptômes  :  Itocc.vvii.i.A,  l’ocir  le  diagnostic  précoce  du  la  scialiciuei 
Hilurnui  in,;liai,  lltl.S,  n“  «. 

(2)  Fulia  iiicJira,  litlS,  n"  .'). 
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^1.** S‘  pénibles  qu’il  boite  et  même  reste 
ment  ulu  "l  “sieurs  jours.  La  douleur,  dont  les  poussées  furent  successive- 

sarrn.lrvmi  rapprochées,  se  limitait  d’abord  e.xclusiv'ement  à  la  région 

jusqu’au  hn  4^  f ’i  elle  gagna  peu  à  peu  tout  le  parcours  du  sciatique 

de  là  aussi  la  fesse  et  la  région  antéro-interne 

douloureux  “  Toux,  éternûment,  efforts  de  défécation  toujours  très 

lière“"w  ^°™atique  très  délicate,  mais  régu- 

deformations  extérieures  du  rachis, 
lomhalr,^^^  '  aplatissement  de  la  courbure  sacro- 
lombaire  normale.  A  la  radiographie  (PI  I  3)  • 

de‘''T’ar„phvs"'r'“'''“'  “ 

anonhvr'^  ^  transverse  sans  soudure  ;  à  gauche, 
en  Ls  av  “  rP'.  ?“  fusionnée  avec  le  sacrum 
faible  nIatvT  '“aque  en  haut  et  en  dehors  ; 
la  vertèbre  torsion  axiale  du.  corps  de 

rayons  est  enT;  -"’/“"‘  perméabilité  aux 
suLum^raiiè  À  "'')‘'""?">ant  diminuée  ;  le  trou 
urnunuraiie  de  conjugaison  est  à  sauche  très 

uaTir  -  f 

JUS  (meme  contralatéraux)  à  droite  où  il  v  a  n.-.c' 
byperorchidodynie,  hvneralvès;  ,  ^ 
des  adducteurs^-  n  yPf'a'S'-a'u  recto-sacree  et 

il 'TSlÏÏta'"''  '■"8^ 

inférieure  de  l-i  f  P®“  P'®®,  s  ctend  de  la  moitié 
axiall  dr  1  J^faagde  la  ligne  postéro- 

TeTa  s.,  f  J“=*<l“a«x  deux  tiers  supérieurs 

ibiU  rf ''  g-®»-  'a  aeû- 

saufun  P'-®aque  normale, 

membre  inrÆrieurgauchL‘’onrp^es°aue  ®‘  '®  trophiilme  du 

plue  avec  hypotonie,  surtout  de  la  LseTt  d ^1“*  ’  “  V'  '  ''ypothro- 

a  1  autre  cuisse)  ;  pas  d’atrophie  plantaire"- TT?  — ^«m  en  comparaison 
passifs;  hypoexcitahililé  farado  galvanique  des  mouvements  actifs  et 

. . 

fjuhle  -  intéresse  aussi  le  tronc  du  sciaîique  ;  sur  les 
et  tous  les  autres  tendineux  Tl  ■  ' ,  ’  '®  P'autau  e  et  1  achillécn  du  côté  gauche 

•"■■i...  (,.i,.  d.  (aï™  ''7 1  '  1  •  r"'  i”'”"  . . .  ■« 

surtout  à  droite.  Ilvpotherm:,!  dominaux  paraissent  au  contraire  très  exagérés, 
~  qu’à  gauche)  Il  n’v  ^1'  g®'’°“’  ”  îajamhe  et  an  pied  du  côté  droit  (2“  eu 

1  gauoiie).  11  „  y  a  eu  de  ponction  lombaire.  ^ 

«SI  fort  inlcre,s„„u,  .HU.u.l  le,  .,v„cl„,n,c 
'■«nx  c\  K-Ti','!!!”  e,.l„  le»  l,oul,l»  „c,-. 

UX  ti  le  s  lésions  congénilalos  du  rucliis. 

<le  vue  sviiiiUom’  '*  ""  ancien  et  moins  net  au  iioint 

-\vmptomnt.que,  est  aussi  très  significatif. 


lexcitabilité  — 

muscles  dors; 


loiqiie  plus 
X  de  la  cuisse 
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0ns.  V‘‘.  —  B...  F...,  lieutenant,  72"  régiment  infanterie,  avocat,  34  ans.  De  la 
tuberculose  dans  la  famille  ;  pas  de  syphilis.  Après  avoir  souffert  plusieurs  fois  de 
polyarthrite  fébrile,  il  eut.  à  l’âge  de  23  ans,  une  première  crise  très  douloureuse 
qui,  en  raison  de  ses  caractères,  fut  jugée  d’origine  urétéritique  et  (|ui  se  répéta  les 
deux  années  suivantes,  sans  qu’il  eût  été  jamais  possible  de  déceler  un  état  patho¬ 
logique  quelconque  des  urines  et  des  reins.  En  octobre  1917  et  après  une  marche 
s  fatigante,  les  douleurs  dont  le  malade  se  plaint  à  présent,  ont  apparu  d’abord 
e  pesanteur  très  pénible  dans  la  région  sacro-lombaire  ;  quelques 


forme  d’u 

jours  plus  tard,  survinrent  des  élancements  s’irradiant  le  long  du  sciatique  gauche, 
depuis  les  lombes,  le  sacrum  et  les  fesses  jusciu’aux  orteils .  (leux-ci  étaient  presque 
toujours  fourmillants  et  anesthésiques.  Le  membre 
restait  souvent  lourd  et  parétique,  tandis  que  la 
marche  devenait  elaudicante  et  fut  même  empê¬ 
chée.  Parfois  aussi  des  tiraillements  très  vifs  dans 
le  cordon  spermatique  et  dans  l’épididyme. 

Bonne  constitution  générale  ;  Wassermann  néga¬ 
tif  ;  cuti-réaction  locale  faiblement  positive  ;  inté¬ 
grité  viscérale  parfaite.  Courbure  sacro-lombaire 
elTacéc  ;  double  rotation  pelvienne  transversale  et 
sagittale  ;  bord  iliaque  gauche  très  élevé  et  repoussé 
au  dedans  ;  double  scoliose  :  en  haut  interscapu¬ 
laire  et  hétérologue,  en  bas  lombaire  et  homologue. 

Iladiographie  (PI.  II,  5)  :  sacralisation  de  la  5'' 
VL,  partielle  et  sans  fusion  à  droite  ;  totale  avec 
soudure  et  petitesse  excessive  du  nouveau  trou  de 
conjugaison  à  gauche  ;  pas  de  lystésis,  mais  de  la 
platyspondylie,  de  la  décalcilication  et  du  refoule¬ 
ment  du  5»  corps  vertébral  contre  le  plan  du  sa¬ 
crum  ;  en  outre,  rachioscisis  des  arcs  dorsaux  du 
premier  article  sacré.  Pression  lombo-sacrée,  toux, 
éternnmcnt,  torsion  axiale,  flexion  ventrale  et  dé¬ 
flexion  dorsale  du  tronc  fort  pénibles  ;  des  deux 
flexions  latérales,  celle  sur  le  côté  gauche  étant  dou¬ 
loureuse,  c’est  de  la  droite  que  sert  le  malade  pour 
s’asseoir  et  pour  se  lever  :  mais,  même  de  cette 
0  manière,  une  irradiation  scialalgique  ne  peut 

être  évitée,  qu’après  la  provocation  volontaire  d’un 
craquement  osseux,  que  l’on  ressent  même  sous  le  doigt,  précisément  au 
niveau  de  la  5"  VL  (vertèbre  en  tiroir  ?) .  Les  symptômes  nerveux  ressemblent 
beaucoup  dans  ce  cas  à  ceux  du  précédent  ;  il  n’y  a  pas  cependant  de  contracture 
lombaire  et  l’hypotonie  gauche  de  la  fesse,  de  In  cuisse,  de  la  jambe  n’est  que  très 
i'aible,  malgré  un  certain  degré  d'hypoexcitabilité  myogalvanique  directe,  'î’ous  les 
Valleix  existent,  ainsi  qu’une  bande  d’hypoeslhésie  tactile  gauche,  d’une  moindre 
longueur,  puisqu'elle  ne  correspond  qu'à  la  surface  antéro-externe  de  la  jambe  et  du 
pied,  mais  assez  marquée  pour  devenir  une  véritable  anesthésie  aux  petits  orteils 
(voir  fig.  (i).  Des  réflexes,  aucun  n’est  aboli,  mais  l’achilléen  et  le  poplité  supérieur 
e.xterne  du  côté  gauche  paraissent  très  alTaiblis.  Pas  de  modifications  pathologiques 
du  liquide  c.-sp. 


ifliculic 


L’in  Ici 

nintion  du  rachis,  ù  savoir 
partielle  du  P’’  article  du 


•cite  observatio 


inc  double  nialfor- 
’  VL  et  la  .sebisis 


Oiis.  VI".  —  P...  S...,  a.  37.  Il  s’agit  d’un  soldat,  sain 
lequel  les  souffrances  ont  commencé  deux  ans  auparavant  c 


non  syphilitique,  chez 
1  tranchée  et  à  l  occa' 
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sion  un  ensevelissement  dans  un  tunnel  de  neige.  Ilenrésultatunétatrhuma- 
isma  qui  dura  plusieurs  jours,  des  froidures  de  second  degré  et  une  douleur 
sacro  om  )o-fessiere  droite  qui,  au  lieu  de  disparaître  comme  tous  les  autres  troubles, 
le  contraire  peu  à  peu,  en  s’irradiant,  en  avant  vars  le  testicule,  en  arrière 

'•  sciatique  droit  jusqu’au  genou.  L’exacerbation  de  la  douleur  est  à  pré- 
fourmillements,  de  paresthésies  vasb  motrices  et  de  véritables 
ml"  1  ^  ®  cause  souvent  de  longues  périodes  d’immobilisation  asthénique  et 

mpni  '"T*’’'®  «ne  démarche  claudieante.  Jamais  de  tremble¬ 

ments  ;  toux,  eteniument  toujours  pénibles. 


tif?  ïliSr  ;  Wassermann,  Pirquet,  même  local,  néga- 

ca.nptocormiqim-stwr'^-'‘''‘"™  douloureux,  attitude 

double  rotation  p;ivie  r^  .  «n  dos  (lig.  7)  ; 

sacro-lombaireiLinic  inversion  de  la  dépression 

Sur  les  i-ui;  ’  mouvements  du  rachis  tous  douloureux. 

unilatérale  dî-oiflTT  =  sacralisation 

rotation  axiale  et  déni  ''®'’  ®  "’f  surnuméraire  (VP  VL)  avec  tassement  excessif, 
nier,  ainsi  11  '1® '^on  corps  vers  la  droite  ;  les  bords  de  ce  de- 

radiologique  Point  ,®P®®  aiticulaircs  des  arcs  dorsaux,  manquent  de  précision 
deL  Wle  I?  Trousseau,  Valleix  sacro-lombaires  l  l’issue 

coiititîa  ^1  ■  ^  sciatique  et  du  sc.  popl.  ext  ,  surtout  à  droite  ;  Lasègue 

s-ierale  blié’al!’'^;;'’;  JH®?  Hyperorchydynie  droite,  hyperalgésie  recto- 

poesthésie  même  éleli  “ebillecnne  au  pincement.  Une  large  surlace  d’iiy- 

dc  toute  déimrm;  ‘“•.“‘t’  n'®“  Pins  marquée  à  droite  qu’à  gauche  et  dépourvue 
“  in'eeisc,  s  élciul  au  sacrum,  aux  fesses,  aux  plans  latéro- 
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dorsaux  des  cuisses,  d  où  elle  gagne  —  quoique  très  allaiOlie  —  aussi  les  jambes 
(voir  fig.  9).  Un  degré  aïsez  élevé  d'hjpolonie  et  d'hypotrophie  musculaires  des 
cuisses,  des  mollets  et  de  lu  plante  des  pieds  est  surtout  évident  à  droite,  où  il 
s’accompagne  aussi  d’une  hypoexcitabilité  FG  assez  faible  et  sans  HD.  Gibson 
bilatéral  ;  hyporéflectivité  plantaire  et  fémoro-péronière  très  marquée,  surtout  à 
droite.  Thermo-sensibilité  non  modifiée  ;  pas  d’angio-cyanose  périphérique.  Liq.  c. 
sp.  ni  hyper-tendu  ni  lymphocitaii-e,  mais  hyperalbumineux  (A.  29-55  "/n). 

Prc.s([uc  loujours  le  syndrome  seiali([iie  est  d’abord  troneidaire  et 
ensuite  péripliéririue  :  des  deux  nerfs  poplités  l’externe  semble  le  plus 
atteint.  Parfois  au  eontraire  l’irradiation  doidoiiréiise  est  tout  à  fait  termi- 
naJe,  comme  le  cas  suivant  en  fait  foi. 

Ohskuvation  VH.  —  H...  F...,  a.  19,  menuisier.  Après  une  jeunesse  sans  maladies, 
il  commença,  à  l’âge  de  55  ans  à  peu  près,  à  soulfrir  de  crises  algiques  gravatives  aux 
régions  sacro-lombaires,  piquantes  et  brûlantes  aux  talons,  au  bord  externe  des 
pieds  jusqu’aux  malléoles,  et  cela  sans  aucune  irradiation  subjective  le  long  des  scia¬ 
tiques,  mais  toujours  avec  une  démarche  rigide  et  sur  la  pointe  des  pieds. 

A  l’examen  objectif:  faible  aplatissement  de  rcnsellure  sacro -lombaire.  Pirquet 
régional  faiblement  positif  ;  Wassermann  négatif.  Sacralisation  bilatérale  symétii- 
que  et  partielle  sans  aucune  anomalie  morpho-trophique  de  la  5“  VL.  Vallcix 
de  Lj  et  faiblement  aussi  des  sciatiques  et  des  sc  popl.  cxt.  ;  pas  de  Lasègue, 
mais  hyperalgésie  achilléenne  au  pincement  ;  hypoesthésie  tactile  simple  et  pendant 
les  crises  une  véritable  anesthésie  algésique  aux  talons,  au  bord  externe  et  à  la 
moitié  dorsale  des  plantes  des  pieds  (L,  Sp  .  Pas  d’amyotrophie,  pas  de  spasme 
ou  de  raideur  musculaire,  marche  équine  sur  les  avant-pieds(équinisme  de  défense;. 
Ilyporéllectivité  achilléenne  et  plantaire  externe.  Liq.  c.  sp.  normal. 

Pour  les  eus  (|ue  je  viens  de  relnler,  j’ni  tâché  de  choisir  ceux  dont  lu 
nature  pai-avertébrale  et  évolutive  semblait  exempte  de  toute  autre  cause 
patbo^féni(pie.  Mais  ce  choix  n’a  pas  été  cependant  facile,  parce  (pie 
d’après  les  données  anamnestiipies,  elinicpies  et  radiologiciues,  on  ne  peut 
écarter  complètement  le  souiiçon  d’une  cause  secondaire  (pii  s’associe  à 
l’action  morbide  du  dysmorphisme. 

La  coneau.salité,  même  directe,  est  très  fré(]uente,  sinon  habituelle  :  la 
raison  en  est  (pie  les  vertèbres  bétéromorpbes,  (piel  (pi’en  soit  le  niveau, 
sont  sujettes  à  une  morbidité  particulière,  parloiscxclusivc  et  toujours  [iré- 
coce  (voir  aussi,  jiour  les  côtes  cervicales  surnuméi-aires,  (..ajiitan). 

Parfois  il  s’agit  d’un  rhumatisme  dont  sont  touchées,  ou  bien  la  ver¬ 
tèbre  hétéromor])he  clle-mcme,  ou  bien  aussi  des  articulations  plus  éloi¬ 
gnées.  I.e  clicbé(Pl.  II,  10)  appartient  à  un  sujet,  (pii  depuis  trois  ans 
a  des  troubles  radiculo-irritatifs  dissociés  et  partiels  du  sciati(pie  droit  et 
plus  précisément  de  L.  Sj  ;  on  ne  saurait  se  iirononcer  davantage,  au 
point  de  vue  pathogénéliipie,  en  faveur  d’une  sacralisation  unilatérale  et 
totale  plutôt  (pie  d’une  lombarlbie  (d’après  Léri)(lj  :  voir  l’aspect  un  peu 
«  en  diabolo  «de  la  4“  VL,  les  ostéopbytes  interposés  entre  celle-ci  et  la 
vertèbre  .sacralisée,  le  tassement  surtout  unilatéral  de  cette  dernière,  son 
irrégularité  de  contour,  le  défaut  de  netteté  des  jietites  surfaees  articulaires. 

A)  Presse  ined.,  l'.  vr  lci-  lUl». 
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‘}'a«nostique  |,araîl  d’autant  plus  justilîé,  que  l'iiulividu,  l)ien 
mienn  -soufïert  de  rliumatisiues  et  que,  iiièiiie  à  présent,  il  n'a 

D’  dehors  des  atteintes  vertébro-loinbaires. 

d-nVo.  syphilis,  dont  les  inaniléstations  secon- 

pas  même  et  f.omnieuses,  ne  siègent  peut-être 

Wnsir?  '  ’  lésée  ;  le  plus  souvent  il  n’y  a  qu’un 

Wa  SC  mann  pos.t.f.  témoin  postlunne  d’une  infection  très  andenne  et, 
apparemment  au  moins,  ayant  désonnais  disparu. 

rivenrs’aeeo^^*^^'^^**'*‘’‘^.'^‘’'*'^“^'‘’"  syndromes  nerveux  qui  en  dé- 

spécifirm  rt  ‘1  état  tuberculeux  général,  ou  d’un  processus 

''>■«  »  o. 

bien  nhis  f  •  *  ‘’^'*er\e  plusieurs  lois  que  cette  concomitance  est 

p!e!  uilè  sact^r.";'  ->Pan.vant.  J’ai  trouvé,  par  cxem- 

gnaient  de  do 'l *°*‘*'‘^  Inlatéralc  chez  deux  potti([ues,  ipii  se  plai- 
L  et  S  d  imputables  à  une  radiculo-névrite  de 

».»oiu„,;,nt  :,7r  '■  . . . 

le  siè'-esn.-1  •  J  puisque  la  radiographie  en  excluait 

charge  de  1^^’^!^  conjugaison.  Quoiqu’il  n’y  eût  rien  à  la 

sciatioim  r  ]•  1  ■  sacralisée,  j’en  dus  conclure  qu’il  s’agissait  d’une 

‘léihui  d-assiidiation. 

raniment  se  sur  ^  ®  ^"'““’alisiiie  qui  est  le  facteur  qui  le  plus  cou- 
tlirectes  dont  lei” ^  ‘  '^c  ne  parle  pas  ici  des  contusions 

Il  faut  alors  insister  davantac-e  3ir  h  r  exclusivement, 

tônies  prodromiques  in  "  p3  =  ‘1-  ^y-P’ 

-uinatisme  péri!  en  grande  pad’  ;:;^;S::%:rEn:::d  im 

cinplc,  qui  est  très  important  même  au  point  de  vue  ..énér  il  ouismii 
‘1  «P'-es  certains  auteurs  (Isola)  il  existerait  des  énu rè  3"  '  .  ’  ‘ 

essentielles  rlnnf  l’/x  ■  ■  1-  1  ■  nocluines,  dites 

fcllcs,  dont  1  origine  tiendrait  uniquement  à  une  sacralisation. 

Observation  VIII.  —  IJ  V  n  O'i  i  i  o  , 

soiiiielles  ou  collatérales  ;  peiHiam  l,;i;  ZÎc  il  l'I  miTn  '3-''“'’“^’"'’“? 

qui  souvent  apnaraît  ni>.c:  .'  -  .  ,  ‘*"=>  '“c  l'i  a  1/  ans)  une  enurese  nocturne, 

paroxystiques,  des  tournnllU'Inu‘’l‘^r‘‘"-‘'''  cioalenrs  très  vives  et 

tremblements  et  de  la  plsarem^l  «auche,  des 

bre  1916),  le  suiet  eut  a»^  plus  tard  (décem- 

ressentit  t’out  Tsuite  une  0^:7’’''?'  T  •  '' 

qui.  quoiqu'un  peu  affaiblie  "  f  "tbaire  et  sciatique  gauebe,  très  pénible, 

tous  les  efforts  mèmoli  .  ii  è  ^  mois,  reparaissait  cependant  après 
«“fin  il  put  avo’ir  sa  réfSe.'  cela, plusieurs  mois  de  service  militaire; 

nditions  actuelles  du  malade  sont  très  mauvaises,  il  marche  raide  à  l’aide 
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de  deux  l)âtons,  ne  mouvant  que  peu  et  avec  grande  peine  son  meml)re  inférieur 
gauche.  Wassermann  et  Pirqiiet  régional  négatifs.  Algésie  spont-inée  et  à  la  pres¬ 
sion  du  racliis  sacro-lombaire,  dont  tous  les  mouvements  sont  ainsi  empêchés.  La 
lordose  physiologique  de  celle  région  est  elïacée  ;  il  y  a  une  triple  rotation  du 
bassin  et  une  scoliose  hétérologue  lombaire  très  évidente.  .Sur  les  radiographies  : 
sacralisation  incomplète,  bilalcralc,  mais  plus  marquée  à  gauche  qu’à  droite,  de  la 

VL,  dont  le  corps,  tourné  sur  son  axe  vertical  vers  la  gauche,  est  fort  aminci, 
raréfié  et  fusionné  par  son  plan  iniérieur  avec  le  sacrum  ;  en  outre,  l’arc  dorsal 
gauche  de  cette  même  vcrtèlire,  fracturé  et  diastatique,  a  ses  moignons  soudés  par 
un  pont  osseux  hyperealcilié.  De  l’expansion  alariforme  du  procès  latéral  gauche  et 
du  déplacement  en  dehors  de  l’hémi  arc  homonyme,  il  résulte  que  le  trou  surnumé¬ 
raire  de  conjugaison  (celui  de  L  )  est  excessivement  étroit  ;  il  en  est  de  même  pour 
le  premier  trou  sacré,  serré  et  pressé  en  bas  par  un  tissu  osléo-fibreux  de  néofor¬ 
mation.  Le  ])arcours  des  sciatiques,  surtout  à  gauche,  est  fort  douloureux,  non 
seulement  à  la  pression,  mais  aussi  aux  déplacements,  <[uoi(|ue  très  faibles,  du 
membre  inférieur.  Hypoesthésic  algésiquc  des  fesses,  des  surfaces  dorso-latérales 
des  cuisses,  des  plans  extérieurs  et  dorsaux  de  la  jambe  et  du  pied  gauches.  Ici  le 
pince'ment  du  tendon  achilléen  donne  beaucoup  de  peine.  Atrophie  des  deux 
membres  inférieurs,  bien  plus  marquée  à  gauche,  où  elle  l’emporte  en  particulier 
sur  les  muscles  latéro-dorsaux  de  la  jambe.  Ceux-ci  donnent  une  HDT,  tandis  que 
des  autres  on  n’a  qu’une hypo-excitabilité  galvanique  sans  aueune  déviation  polaire. 
Des  réflexes,  les  plantaires,  les  poplités,  les  aebilléens  sont  affaiblis  à  droite,  abolis 
à  gauche  ;  les  patellaires  paraissent  au  eontraire  exagérés.  Liq.  c.  sp.  clair,  assez 
corpusculé  (L.  15,  P.  21,  E.  (il  0/0)  ;  Nonne  positif,  albumine  0,57  (I/O,  sucre  nor¬ 
mal. 

Quelle  est  nlors  la  valeur  |)alliogénéli(iue  réelle  des  liéléromorjtliisnies 
(le  la  veidèbre  présacrée?  La  <|ueslion  ii’a  jjas  seulement  uu  intérêt  lliéo- 
ri<|ue,  mais  aussi  etsurtoul  |)rali(|ue,  parce  (pi’elle  concerne  lotis  les  dys¬ 
morphismes  du  rachis  en  général. 

Tous  ces  Iroultles  évolulirs,  dont  la  connaissance  analomi(|uc  est  du 
reste  1res  ancienne,  peuvent  se  ranger,  au  sujet  tle  leur  rôle  pathogène- 
li(|ue  eide  leur  traitement,  en  trois  classes  ; 

l“(]eux(pii  restent  entièrement  silencieux.  Ils  sont  hien  plus  l'ré(|uents 
(pi’on  ne  le  croyait  jadis  ;  Sainlon,  Privât  et  Colombier,  Seymour,  Ciroux, 
Pellbrl,  Livieralo  ont  observé  des  côtes  cervicales  surnuméraires  tout  à 
fait  inoCfensives  ;  Hossi  trouva  la  sacralisation  vingt-neuf  fois  sur  I.  IOO  in¬ 
dividus  examinés  ;  moi-meme,  je  la  rencontrai  prcsciue  dans  4  ();()  des 
radiographies  saero-lombaircs  faites  dans  les  huis  les  plus  différents. 

2“  (À‘ux  (pii  —  (pielle  (pie  soit  la  valeur  des  données  anamnestiipies  ou 
clinicpies  .surajoutées  (traumatismes,  rhumatismes,  tuherculose,  etc.)  — 
])arais.s'enl  être  la  cau.se  sunisanle  et  uniipie  du  .syndrome  nerveux.  Les  cas 
resiK'clifs,  (pie  l’on  pourrait  dire. —  au  moins  apparemment  —  pars,  cor- 
resixmdentà  peu  prés  à  la  moitié  des  sujets,  chez  lesipiels  la  malformation 
présente  une  allure  morbide. 

5”  Ceux,  enlin,  cpii  se  comi)li(|uenl  de  lésions  vertébrales  cliniipiemenl 
et  radiologiipiemenl  assez  manpiées  ixuir  (pi’il  en  résulte  un  lableau 
aual()mi(pie  mixte  :  évolutif  en  même  lemiis  (pie  deuléropathiipie. 

Il  sullirail  des  cas  du  premier  groupe  pour  enlever  aux  hétéronior- 
Iihismes  en  général  l’infaillibilité  pathogénétiipie  dont  ils  sembleraient 
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pounus  sur  la  foi  des  cas  du  deuxième  ordre.  Mais  il  y  a  Ions  les  excm- 
ral^e  troisième  type,  ceux  où  la  lésion  nerveuse  est  contralaté- 

3  e,  et  en  outre  la  circonstance  (ju'iine  bonne  analyse  anamnestique  et 
c  nuque  peut  justifier,  i)res(iue  toujours,  le  soupçon  d’une  impureté 
pa  logéiiétique  même  |)our  les  cas  (|ui  semblent  les  plus  négatifs  à  cet 
‘gard.  C’est  pouniuoi  il  faut  admettre  que,  tout  en  étant  d’une'importance 
londamentale,  les  hétéromorphismes  congénitaux  du  rachis  et  surtout 
ceux  c  e  axertèhre  présacrée  ne  peuvent  provo(|uer  (|uc  très  dillicilement 
lou  )  es  neivciix  donl  ils  sont  cnpahles,  s’ils  n’oiil  j)ns  clé  secondés  pni’ 
un  facteur  morbide  quelconque. 

.e  diagnostic  de  ces  neuro-funiculites,  qui  .semblerait  très  aisé  et  très 
s,!.V*  f  •‘"■‘"''‘'«■'•aphie,  est  .souvent  au  contraire  assez  dillicile  et 
est  Séduit  par  une  donnée  qui  peut  être  occasionnelle,  on 

■  pore  a  négliger  une  analyse  dillérentielle,  que  Ion  ne  doit  jamais 
pnseï,  puisqu  elle  permet  de  dépister  d’autres  causes  jirocbaines  ou 
‘  O'gnéts  bien  plus  sérieuses  que  la  malformation  rachidienne.  Des  gra- 
onies,  tuberculeux  et  ])lus  souvent  syphilitiques,  des  noyaux  néopla¬ 
siques  uichidiens  ou  méningés,  un  Pott  inital  (|ui  passe  inaperçu,  les  uns 
sicgeant  au  niveau  de  l’issue  des  libres  radiculaires  donl  se 


V  au  niveau  de  1  issm 

encore  des  es(|uilles  traumatiques  ((u’une 
ostéonî^'V*'^"^-^^-**"  '  ‘""PO'ilt'  ou  du  sujet  n’ont  jiiis  décelées,  des 

rétr  --- ostéo-libreux  entourant  et 
sacré  et  même  les  deux  derniers  trous  inter- 
en  iv>  Peuvent  revendiquera  eux  seuls,  en  totalité  ou 

uniu'  *  P’oid)lc  qu’il  serait  fort  erroné  de  rattacher 

les  de  conformation  vertébrale.  Et  c’est  en  particulier  dans 

siL'r  contralatéraux  cpi’il  faut  se  méfier  d’un  diagnostic  trop 

a  ,  .  es  tioubics  nerveux  dans  ces  cas  ne  dérivent  ])as  directement 

uinis  des  dommages  hétéro-latéraux  ((u’elle  peut  avoir 
Pé  '’^*’d'd’un  dérangement  de  la  statistique  rachidienne.  Cette 

poim  T  ‘''‘’«”°"dque,  avec  ses  conséquences  thérapeutiques,  vaut  aussi 
cerv’  .^‘‘  /'"‘'■es  hétéro-morphismes  vertébraux,  surtout  pour  les  côtes 
‘‘‘^Moelles  trop  souvent  on  oublie, peut-être, 
"'|uele  des  causes  surajoutées. 

quôeVZ-'des 

cas  contraire  '"orhides  d’autre  nature,  est  favorable;  dans  le 

•  “  suit  naturellement  le  .sort  du  processus  surajouté. 

ti-aunuUisniesiVcm  ''  evitent  les  elTorts,  les 

vertébral.  general  tout  ce  qui  peut  renforcer  le  dysmorphisme 

données  IVam''  ”!"''  ‘'''""‘jèmie  groupe  on  fera  —  d’abord  et  d’après  les 

t'iice,  sinon  à  ér-  cliniques  —  une  thérapeutique  générale,  des- 

‘^Pccifiquemênt  h!rem'  e-ondilions  rhumatisantes  et 

nfctlieuses.  En  même  temps  on  conseillera  des  mouvements 


ot 
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incllio(li(|iies  aclil’s  et  passifs  de  délorsion  et  de  déflexioii  conlra-latéralcs 
du  tronc  sur  le  saci'uni,  assez  forcés  cl  étendus  iiour  enipcclier  la  soudure 
Iransverso-ilio-sacrée  et  la  fermeture  excessive  des  trous  surnuméraires. 
,J’ai  trouvé  que  cette  forme  de  f'ymnasticiue  médicale  est  ])res(iue  toujours 
bienfaisante. De  bons  résultats  dans  le  but  d’atténuer  les  douleurs  et  de  soi¬ 
gner  la  neuro-radiculite  et  ses  conséquences  tbroj)bi((ues  peuvent  être 
donnés  pai’  la  thermo-lbérai)ie  (ai)plications  cbaudes  simples,  bains  de 
lumière,  cata])boré.se  électro-stati(|ue,  etc.),  la  révulsion  pbysi(|ue  et  ebi- 
inique,  l’alcoolisation  des  nei'fs  d’après  Sicard,  la  galvanisation  anodicpic 
locale,  la  galvano-faradisation  catbodicpie  le  long  des  troncs  nerveux  et  des 
muscles  les  plus  lésés;  la  thérapeuticiue  bydro-galvanicpie  et  parfois  même 
l’application  de  rayons  X  sur  le  raebis  sacro-lombaire  (tous  les  huit  ou  dix 
jours  applications  aux  ])oiiUs  d’issue  de  I.,.  S^,  de  rayons  durs  7-8  Benoit, 
liltrés  au  Iravei's  d’uiie'pbupie  d’aluminium  de  deux  millimètres  d’é[)aisseur 
et  donnés  à  la  dose  de  2,0-0  MA)  (Bossi ).  Je  ne  crois  pas  cpie  pour  les  cas  de 
cegrou])e  il  faille —  sauf  bien  entendu  dans  des  conditions  exceptionnelles 
—  une  immobilisation  du  rachis,  ou  une  intervention  chirurgicale. 

Bien  ])lus  dilliciles  à  soigner  sont  certainement  les  casdu  troisième  type, 
puisqu’ils  résultent  de  deux  conditions  moi'bides  très  souvent  en  antago¬ 
nisme  lhérapeuti(jue.  bùi  elfet,  tandis  que  pour  la  sacralisation  pure  et  sans 
spondylolystésis  il  est  toujours  |)référahle  de  recourir  à  une  thérapie 
|)hysique,  pour  la  spondylolystésis  exagérée,  au  contraire,  ])our  les  consè- 
([uences  des  traumatismes,  pour  la  tuberculose  vertébrale  confirmée,  pour 
les  artbrilcs,  même  simples,  mais  d’une  certaine  étendue,  l’immobili.sation 
est  absolument  nécessaire.  Sans  aucun  préjudice  pour  le  traitement  géné¬ 
ral,  (jui  doit  être  toujours  accom[)li,  on  choisira,  entre  les  deux  méthodes 
opposées,  celle  (|ui  est  exigée  par  la  lésion  pré|)ondérante.  Quoi  (|u’il  en 
soit,  on  prati(|uera  l’immobilisation  d’une  manière  telle,  (|u’on  ne  vienne 
pas  à  lavoriser  le  rétrécissemcnl  des  nouveaux  trous  de  conjugaison  et 
le  tiraillement  des  fimiciiti  nerveux,  'l’outes  les  autres  prati([ues  de  physio¬ 
thérapie  seront  de  même  exi)érimentées,  avant  (|ue  de  passer  le  malade  au 
chirui'gien.  (üelui  ci,  en  élargissant  les  voies  de  parcours  des  racines,  ou 
bien  aussi  —  dans  les  cas  les  plus  rebelles  —  en  enlevant  raj)0[)hyse  trop 
étendue,  pourra  amélioier  et  même  guérir  la  maladie,  |)ourvu  ([ue  les 
conditions  coiuujmitantes  locales  et  générales  n’einpèchent  pas  l’interven¬ 
tion  ou  n’en  i-cndcnt  j)as  inutiles  les  résultats  |)rati(|ues. 


SOCIÉTÉ  DE  flEDÉOüOGIE 
de  Paris 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

Du  9  Décembre  i(jco 


Présidence  de  M.  Dufour,  président. 

La  Société  dcNeurologic  de  Paris  s’est  réunie  en  Asseinlilée  générale  le 
jeudi  9  décembre  1920  à  20  b.  1/2,  rue  de  Seine,  12. 

Etaient  présents  ;  MM.  Aciiard,  Iîaiunski,  IÎabonneix,  Uarbé,  IÎau- 
Rouin,  Bauer,  Bourguignon,  Bouttier,  Camus,  Charpentier,  Claude, 
Crouzon,  M'"<^  Dé.ierine,  Dufour,  Dupré,  Knhiquez,  I-'oix.  Guillain, 
JuMENTiÉ,  Hallion,  Klippel,  Laignel-Lavastine,  Lejonne,  Léri,  Lévy- 
Valensi,  Lortat  Jacob,  P.  Marie,  de  Martel,  de  Mass.ary,  H.  Meige, 

J  oNNiER-ViNARD,  F.  Rose,  Roussy,  Sainton,  Sézary,  Sicard,  Souques, 

-  ■  Thomas,  Tinel,  Tournay,  Velter,  Villaret,  C.  Vincent. 


Rapport  de  IM.  Henry  Meige,  Secrétaire  général. 

Messieurs, 

Le  Rapport  de  votre  Secrétaire  général  débutera  par  un  acte  d’humi¬ 
lité. 

Je  conlesse  I  impuissance  où  je  me  suis  trouvé  d’assurer  pendant  Tannée 
qui  va  finir  la  régularité  de  la  publication  des  comptes  rendus  de  la  So¬ 
ciété  deNeurologic.  Mais  vous  m’accorderez,  je  l’espère,  des  circonstances 
iilténuantes. 

Publication  des  comptes  rendus. 

Au  début  de  Tannée  1920,  nous  avions  tout  lieu  de  croire  que  notre  pu  - 
J  ication  se  lerait  régulièrement.  Ce]iendant,  peu  à  peu,  nos  fascicules  se 
sont  espacés,  et  bientôt  nous  avons  eu  le  regret  de  constater  que  notre 
iinprimeur,  en  dépit  de  réclamations  réitérées,  cessait  d’apporter  à  notre 

evue  intérêt  qu’il  lui  témoignait  depuis  une  vingtaine  d’années,  pendant 
esquelles  il  est  juste  de  rendre  hommage  à  la  conscience  et  à  l’exactitude 
de  son  travail. 

^lais  des  changements  sont  survenus  dans  la  direction  de  cette  impri¬ 
me!  le,  entraînant  une.  orientation  différente  de  son  activité  et  des  exigences 
inacceptables.  Il  a  fallu  supporter  pendant  toute.  Tannée  une  indolence 
<  cp  orable([ui,  heureusement,  va  prendre  fin.  Nous  avons  pu  traiter  avec 
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un  iuUre  imprimeur  cjui  pnraîl  désireux  el  caj);d)!e  d’assurer  un  sei’vice  ré- 
,u;ulier. 

Les  derniers  l'aseicules  de  1920  subiront  sans  doute  eneore  des  retards  ; 
mais  nous  pouvons  compter  ([ue  ceux  de  1921  ])araîtront  à  leur  lieure, 
avant  même  ceux  cpii  sont  aetuellement  attendus,  Si,  au  déluit,  il  y  a  (piel- 
(pies  à-eoups,  vous  voudrez  bien  vous  niontrei-  indulgents,  car  une  i)a- 
reille  mise  entrain  est  toujours  laboi’ieuse. 

(ie  ebangement  va  s’aeeomi)agner  d'une  majoration  importante  des  Irais 
d'im|)ression  ;  sans  atteindre  100  0[0  eomme  celle  ((ui  nous  était  demandée, 
elle  sera  d'environ  50  0|0. 

Hassurez-vous.  Lette  majoration  ne  se  fera  pas  sentir  dans  le  budget  de- 
noti-e  Société.  Seule,  la  Revue  iiciirolo<iiqiic  en  supportera  les  eonsécpien- 
ces.  Llle  sera  tenue  |)robablemcnt  d’y|)arer  en  augmentant  le  prix  de  son 
abonnement,  Iccjuel  restera  néanmoins  inléi  ieur  ou  égal  à  celui  des  autres 
publications  neurologi(|ues. 

Malgré  cette  augmentation,  les  membres  titulaires  et  anciens  titulaires 
de  la  Société  de  Neurologie  continueront  à  recevoir  gratuitement  la  Revue 
ueuroloqiqiie.  Le  service  sera  même  eontinué  cette  annécaux  membres  cor- 
respondants  nationaux  dans  les  conditions  prévues  l’an  derniei’. 

Notre  éditeur  s’engage  à  se  contenter  ])endant  l’année  1921  de  la  même 
subvention  (pi’cn  1920  jjour  la  ])ublication  de  nos  com|)tes  rendus,  —  soit 
(i.tKtOlVanes  pourObO  pages  d’impression,  les  pages  supplémentaires  étant 
com])tées  à  raison  de  20  francs  la  J)age. 

Ainsi,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  rare  exem|)le  parmi  les  Socié¬ 
tés  savantes,  a  réussi,  en  déi)it  des  dillicultés  éeonomitpies  de  notre  temps, 
à  équilibrer  son  budget,  sans  augmenter  la  cotisation  <le  ses  membres. 

Ne  j)réjugeons  l'ien  de  l’avenir.  Mais  nous  pouvons  nous  féliciter  d’un 
présent  (pii  aurait  pu  être  plus  sévèi’c. 

Donc,  nos  com])tcs  rendus  de  l’année  1921  paraîti'ont,  —  et  c’est  l’es¬ 
sentiel. 

Il  dépend  beaucoui)  de  nous  (pi’ils  paraissent  exactement. 

Et  je  dois,  à  ce  sujet,  vous  ra|)peler  <pie  parmi  nous,  beaucoup  se  rendent 
mal  comiite  des  (iillicultés  matérielles  (jii’ils  apportent,  sans  s’en  douter,  à 
la  publication  de  leurs  travaux.  Une  fois  avertis,  ils  seront  les  j)remiers  à 
vouloir  se  conformer  à  une  discipline  sans  hupielle  il  n’est  jias  possible 
d’assui-crla  régularité  ni  le  coût  de  nos  Hulletins. 

Nos  travaux,  en  efl'et,  ne  peuvent  être  dill'usés  (pie  grâce  au  concours  de 
collaborateurs  anonymes  dont  la  besogne,  jiour  matérielle  (pi'elle  soit,  ne 
(loit])as  être  sous-estimée,  lùi  facilitant  la  tâche  des  typograjibes,  nous  leur 
a])]H)rtons  une  aide  dont  nous  sommes  les  premiers  â  bénéficier. 

D’abord,  il  est  capital  (pie  nous  observions  strictement  l’article  20  de 
notre  Réglement,  (pii  dit  : 

Les  nuiniiscrils  des  communiccilioiis  et  discussions  doiveul  êire  remis  un 
Bureau  dans  la  séance  où  celles-ci  ont  lieu.  Les  auteurs  rcçoivenl  les  épreuves 
imprimées  el  doivent  relourner  leurs  corrections  dans  les  ^8  heures.  Faute  de 


ASHEMULÉE  OÉNÉRALE 


se  conformer  à  cel  urlicle  du  rc<ilenienl,  les  auteurs  s  exposent  à  ce  que  leurs 
^communications  ou  discussions  ne  figurent  pas  dans  les  comptes-rendus. 

ni  accuse  d  avoir  commis  la  laiitc  de  ne  pas  oliscrvcr  toujours  à  la  lettre 
•cetaiticlc  du  Uèiflcmcnt,  et  d’avoir,  ])ar  liienveillance,  attendu  trop  lon,!'- 
tcmps  des  communications  retardataires.  Désormais,  je  serai  tenu  à  une 

■  Cl \ance  rigoureuse  dont  je  tiens  à  m’excuser  à  l’avance,  mais  (lui  ne 
llécliira  pas. 

Une  seule  concession  pourrait  être  accordée,  —  car  il  faut  bien  tenir 
compte  de  la  dilliculté  d’aiiportcr,  sans  jamais  y  faillir,  le  texte  d’une  com- 
numication  entièrement  rédigé  à  la  séance  où  cette  communication  est 
~  cette  concession  serait  (jue  le  texte  d’une  communication  faite  un 
.iciu  1  pût  être  remis  au  secrétaire  général  deux  jours  plus  tard,  en  tout  cas 

ooant  le  lundi  suiuant. 

I  assé  ce  délai,  la  communication  ne  pourri 
l’-xcepiiom,ellement,  elle  pourrait  l’être 


lias  être  publiée. 

ipte  rendu  d’uir 


scance  u  térieure,  mais  seulement  si  cette  séance  n’est  pas  trop  ebargée 
^n  sicond  lieu,  si  nous  voulons  <pie  l’inijircssion  de  nos  comptes  renuu.-> 
SC  asscavec  toute  la  célérité  possible  cl  avec  le  minimum  de  déiienscs,  il 
importe  ; 

foutes  les  communications  soient  remises  dactylographiées  —  et 
a  ‘  actj  ographie  revue  parrauteur, —  ou  écrites  defa^-on  très  lisible,  sinon 
<=‘'nigrapbiées. 

„  neurologicpic.  abonde,  en  effet,  en  termes  tecbniipics  in- 

■'Oiinus  des  typographes.  Dans  rimprimerie  cpie  nous  quittons  il  avait  fallu 
P  usituis  années  pour  que  cette  terminologie  devînt  familière.  Nous 
aillons  allaire  maintenant  à  des  néopbvtes  excusables  de  ne  iiouvoir  recons¬ 
tituer  un  mot  mal  écrit. 

Oi,  plus  les  lautes  d’impression  seront  nombreuses,  plus  nombreuses 
seront  les  corrections.  Et  chaque  correction  sejiayc... 

^oLescorrcctionssurépreuves  devront  être  réduites  à  celles  des  seules 
tantes  typognqiliiipics.  Jamais  d’adjonctions,  de  remaniements  de  texte, 
ipii  eiUraînent  une  jicrte  très  appréciable  de  temps,  et  par  là  nuisent  à  la 
lapidite  du  travail  d’imjiression,  en  meme  temps  (|u’cllcs  augmentent 
notablement  les  dépenses. 

1,  'es  corrections  devront  être  retournées  dans  les  -1<S  bcurcs. 

^00‘1'tiondc  nous  conformer  à  ces  règles 
hrif “  iippliquer,que  nous  poun 

O,';; . , . . . 

celii;  1^  l  ‘ iiouvienne  qu’il  est  de  son  propre  intérêt  et  de 
ml!-,""  ''>•  afo'l  nto.s»;,i,c.  |„„M-  h, 


<pii,  somme  toute, 
,  donnant  l’exemple  delà  régu- 


Bibliothèque . 

W,|' 3!",!”^^  '''■  ^  ai,. 
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(x-pondaiil  depuis  plusieurs  années,  iin  eerlain  nombre  d’ouvra^fcs  lui 
oui  été  olVerts.  Dans  ees  derniers  teni|)s  encore,  le  professeur  von  Mona- 
l'cow  nous  a  fait  hommage  de  son  célèbre  Atlas.  Le  professeur  Henseben 
aurait  eu  le  désir  de  nous  laisser  un  exemi)laire  des  im])orlanls  volumes 
(|u'il  nous  a  |)résentés  dans  une  de  nos  dernières  séances,  mais  sachant  cpie 
nous  n’avions  pas  de  bibliothèque,  il  les  a  donnés  à  la  Faculté  de  Mé¬ 
decine  de  Paris. 

Actuellement,  les  ouvrages  (pii  nous  ont  été  remis  sont  conservés  par  le 


bresdela  Société.  De  plus,  l’absence  d’une  bibliolhè([ue  nous  jirive  d’of- 
frandesdont  la  valeur  et  l’utilité  sont  loin  d’être  négligeables. 

Nous  savons,  en  effet,  cpie,  de  différents  céités,  des  dons  de  livres  inté¬ 
ressant  les  ncui'ologisles  poui-raienl  accroître  rapidement  la  bibliotbé(pie 
de  la  Société  de  Nilmrologic  de  Paris. 

Il  importe  donede  la  créer,  et  siirce  point  nulle  objection  neparaît  pou- 
xoirétre  soulevée.  l,a  difliculté  est  de  lui  trouver  un  local  accessible  à 


tous  les  Membres  de  la  Société. 

Au  lieu  mèmeoù  se  tiennent  nos  séances,  une  ])iéce  spéciale  ne  pourrait 
pas  nous  être  entièrement  attribuée,  (^'pendant,  comme  nous  n’avons  pas 
encore  besoiiuie  beaucoup  de  [ilacc,  il  serait  peut-être  possible,  en  atten¬ 
dant  mieux,  d’obtenir  d’une  des  Sociétés  qui  se  réunissent  ici  une  place 
dans  une  des  chambres  réservées  à  leurs  bibliotbé(|ues. 

Il  semble  (|u'une  entente  pourrait  se  faire  à  ce  sujet  avec  la  Société  mé¬ 
dicale  des  I  l(■)|)itaux,  Notre  collègue,  M.  de  Massary,  <|ui  en  est  le  secré¬ 
taire  générid,  saura  faciliter  cette  entente. 

Une  bibliotluapie  implicpie  nécessairement  un  bibliothécaire.  Notre  tré¬ 
sorier,  (pii  a  déjà  la  gérance  de  nos  fonds,  est  tout  indiqué  pour  veiller  sur 
nos  biens  mobiliers. 


Il  nous  faudra  aussi  un  meuble  pour  y  ranger  notre  jeune  fortune  livres- 
(pie.  Peut-être  se  trouvera-t-il  (piebpi’un  parmi  nous  (pii  en  fera  l’olfrande 
à  la  .Société  ;  elle  se  contenterait  d’un  don  modeste. 

l'àilin,  un  catalogue  sei’a  dressé,  bien  brefau  début,  mais  (pii  s’allongera 
vite,  il  faut  le  souhaiter.  Un  r(‘glement  vous  sera  .soumis  lixant  les  condi¬ 
tions  dans  les(pielles  les  livres  ])ourront  éti’e  consultés  ou  même  prêtés. 

Projections. 


Nous  déplorons  tous  de  ne  pouvoir  faire,  dans  la  salle  où  se  tiennent  nos 
séances,  des  projections  de  photographies,  de  jiiéces  ou  de  coupes  micros- 
copi(pies.  Dette  impossibilité  ne  va  pas  sans  causer  de  |)réju(lice  au  succès 
des  travaux  d’anatomie  patbologiipie. 

Un  de  nos  colb'gues,  M.  Velter,  nous  a  fait  iiart  d’un  |)r()jet  (|ui,  s’il  ve¬ 
nait  à  se  réaliser,  sei'ait  d’une  grande  utilité|)our  notre  Société. 

La  Société  d'Optbalmologic,  (pii  possède  un  excellent  appareil  à  ])rojec- 
tionsfpour  elieliés  en  noirci  en  couleur,  projections  de  coupes  ou  de 
pièces  entières)  est  en  pour|)arlers  pour  tenir  ses  séa  nces  dans  la  salle 
oii  nous  tenons  les  ni'itres. 
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Dans  celte  niènic  salle  qui  appartionl  à  la  Société  de  Chirurgie,  se  réunit 
aussi  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  d’autres  Sociétés  encore. 

La  Société  d’Oplhalmologic,  désireuse  de  pouvoir  utiliser  son  appareil  à 
projections  dans  ce  local,  aurait  peut-être  la  gracieuseté  d’autoriser  les 
autres  Sociétés  à  s’en  servir. 

Si  cela  était,  il  sullirait  de  s'entendre  |)our  organiser  un  aménagement 
permettant  de  faire  à  volonté  l’obscurité  dans  la  salle. 

Leslraisde  cette  installation  pourraient  être  répartis  entre  les  Sociétés 
qui  voudraient  utiliser  l'appareil  :  la  Société  de  Chirurgie,  la  Société  inédi- 
eale  des  Hôpitaux,  la  Société  d’Oplhalmologie  et  laSociétéde  Nenrologie. 

L  importance  toujours  croissante  des  démonstrations  par  l’image  rend 
'raunent  indispensable  aujourd’hui  une.  installation  de  ce  genre.  LesNeii- 
lologistes  sont  les  premiers  à  soulïrir  de  cette  privation. 

C  est  pourquoi  nous  devons  combiner  tous  nos  ell'orts  pour  faire  aboutir 

projet  de  Velter.  Ht  nous  demanderons  à  ceux  de  nos  collègues  qui 
ont  partie  des  autres  Sociétés  intéressées  de  vouloir  bien  mettre  en 
«ccivrc  toute  leur  iniluence  alin  d’en  bâter  la  réalisation. 

es  objections  d’ordre  financier  n’auront  plus  de  valeur  si  la  déiiensese 
trouve  réduite  par  le  partage  des  frais  d’installation. 

1  y  \a  de  1  intérêt  de  tous.  Ne  soyons  point  des  lardigrades  aux  yeux  des 
etiangersqui  viennent  assister  à  nos  séances. 


Séances  neuro-chirurgicales. 

Dans  notre  Assemblée  générale  de  mai  1919  j’exprimais  timidement 
le  regret  (pie  notre  Société  n’accordàl  jias  assez  d’attention  aux  ipieslions 
[iraticpies  du  traitement  des  maladies  nerveuses. 

Une  lettre  que  vient  de  m’adresser  notre  collègue,  M.  Sicard,  montre 
<pie  ce  souci  n’a  pas  été  perdu  de  vue. 

Voici  celle  lettre  ; 


Ne  serait  il  pas  intéressant  de  consacrer  une  de  nos  séances  ordinaires  —  ou  du 
moins  la  majeure  partie  d’une  de  nos  séances  —  à  des  communications  d’ordre 
exdusivement  neuro-chirurgical  ? 

chirurgiens  qui  pourraient 
verrion  ^  U  *  Lu'  s  communications  ce  jour-là,  et  nous  méme  nous 

cettprZM"”*  ““®®cvations  neuro-chirurgicales  discutées  avec  plus  de  fruit  dans 
cette  réunion  spéciale  que  l’on  pourrait  fixer  à  l’avance. 


sable  SL-ard  paraît  à  la  fois  opportune  et  réali- 

II  n  est  pas  douteux  que,  devant  la  pauvreté  de  nos  movens  Ibérapeu- 
iqiics,  (  e  plus  en  plus  des  interventions  cbirurgicalcs  sont  tentées  dans 
es  ma  a  ies  du  système  nerveux.  Il  serait  aussi  inconséquent  de  les  répii- 
conseiller  à  la  légère.  Mais  uni''  critique 
'cie  (e  leur  valeur  s’impose.  Cette  criticpie  ne  peut  se  faire  utilement 


socn'rri':  ni:  MaiROLoair: 


([lie  jfrâee.  l'i  la  collalxiralioii  des  eliirurgiens  el  des  neiirologisles.  La 
l'iierre  a  bien  déMiionlré  les  avantaffes  d’une  telle  alliance 


eipalion  à  nos  débals. 

Rien  de  jilns  l'aeile,  eomnie  le  jiropose  M.  Sieard,  sans  nuire  à  nos  Ira' 


[dus  aisément  ainsi  nous  a[)[)orler  le  eoncours  de  leur  eoni[)étenee. 

Tirages  à  part  des  Statuts  et  du  Règlement. 

1.,'Asseiiiblée  ffénérale  du  21  décembre  1!U1)  ayant  décidé  ([u'il  v  avait 
lien  de  faire  imprimer,  au  début  de  l'année  1<)2o‘,  les  Statuts  et  le'Uè^le- 
ment  mis  à  jour,  ainsi  ([ne  la  liste  de  tous  les  membres  de  la  Société,  eette 
[mblieation  a  été  faite  dans  le  numéro  1,  l‘)2(),  de  la  lièiuic  iwiirolo- 

pujuc. 

Plusieurs  membres  de  la  Société  ayant  exprimé  le  désir  ((ue  les  Statuts 
et  le  Refflemcnt  fussent  tirés  à  [lart,  ces  tiraf^es  à  part  ont  été  faits  el  sont 
à  la  (lis|)osition  de  ceux  ([ui  les  désireraient. 


Reconnaissance  d'utilité  publique. 


la  m'itre,  le  travail  de  ebaeun  ne  lui  laisse  pas  le  loisir  d'ajiiirécier  les  ré¬ 
sultats  de  l’elforl  eolleetif.  De  |)lus,  s’il  est  vrai  ([ue  la  [irospérité  de  la 
Société  est  en  raison  directe  du  nombre  des  contributions  indépendantes, 


même 


vers 


inspiré  par  un  même  idéal. 

Il  est  bon  ([u’à  ees  réllexions  notre  esprit  s’arrête  au  moins  une  fois 


l’an. 

C’est 


situation 


notre 


notre 


budgétaire,  votre  Secrétaire  général  doit  faire  l’inventaire  des  |)r()fits  et 
pertes  de  notre  exercice  moral . 
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''«“S  n’avons  à  onrcgislrer  <iiic  dos 

SansdouU.,  nous  pourrions  rc^^rcller  (iucl(|ue  porle  du  temps  pour  un 
lot,.  ‘ ^ écartée  des  considérations  seientiruiues.  \e 

et  v"”"'' ‘1“^’ ftarder  d’une  récidive 
Idlan  de  nos  prolits.  Il  est  d’importance, 
looô  l>oiirnous  une  année  de  ironianmüwn. 

’  t‘st  une  année  de  rêalkalion. 

vous\'ur”^  *1**"'*^  à  notre  Assemblée  générale  du  8  mai  1910, 

fr...,  ■  '*  ''''*'^*‘'etion  de  constater  (lue  les  itrojets  (tue  nous  avions 

'oy«e.s  alors  se  sont  en  elVetréali.sés. 

loin  de^'p""^?*'^***'"”^’  ‘lo  malades  n’ont  pas  fait  défaut, 

orateur.- •*'  même  été  tellement  chargées  (pie  les 

miinuser’t'-''^'^''V‘  '  du  jour  ont  dû  se  contenter  de  remettre  leurs 

orales  e'*t''  P‘^'i'  P'os  de  concision  dans  les  expositions 

‘-■'■'•or  ce  désagrément.  Moralité  :  soyons  brefs, 
plus  Km  •‘’Oubaité  (pie,  de  temps  à  autre,  il  fût  possible  d’accorder  un 

lièrenienV" ‘los  travaux  d’une  certaine  ampleur,  et  particu- 
oxnoseTl  collègues  étrangers  (pii  voudraient  bien  venir  les 

‘lu  ces  demandais  alors  de  réllécliir  à  l’opportunité 

Il  f•u  t  ^’o/i/çre;ices  neuro/oi/û/iies  faites  dans  notre  Société, 

étranuerv  *''*'-^.  ***'^'  I  >dee  a  plu  à  (piebpies-uns  de  nos  correspondants 
'"ois  de  d’istanTl  tl’i'ii tendre  ici  même,  à  (piebpies 

Henschen  /l’IT  ’  (-l"•'sllansen  (de  Copenbague).  le  professeur 

Undres)  ^  ^  ‘loniièrement  notre  collègue  Wilson  (de 

mm’  <10  la  séance  du  2Ô  novembre,  où 

ont  capl  vérinr  <'"  Déjerine,  nous 

n  captives  par  1  expose  de  leurs  recherches,  ne  peut  maïupier  de  vous 
univa.ncre  de  1  intérêt  et  de  l’utilité  de  cet  enseignement  mutuel. 

^1  tel  est  v(.tre  avis,  nous  continuerons  à  favoriser  de  semblables  confé- 
m  ‘l'r  <'<"'‘li‘ion,  bien  entendu,  d’en  limiter  la  lon- 

"uuiica  iou’’”'  r’"'  ne  portent  pas  préjudice  aux  com- 

‘  ons  ordinaires,  surtout  aux  présentations  de  malades. 

neurolügîë‘j‘ïl3‘'p^|;!''''"''  'neurologique  uimuellc  instituée  par  la  Société  de 
Au  cours  des  (h-nT-*'  Insuccès  (pi’il  était  permis  d’escompter. 

<le  la  province  et  li'avaux,  tous  nos  collègues  de  Paris,  ceux 

neurolo-Mstes  ...  ,  '’onus  en  as.se/.  grand  nombre,  nos  invités, 

mis  (le  leur  exnér’ 1’"!!’''^  syphiligraphes,  ont  tenu  à  apporter  les  résul- 
niéthode  et  m,,,  discussion  (|ui  s’est  poursuivie  avec 

étrangers  a  coût;, P  l"’‘i’’^once  de  délégués  olliciels  des  pays 

de  ces  Uéunions  opportunité  et  consacré  le  caractère  international 
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Des  contacts  pleins  de  cordialité  sc  sont  établis  an  cours  des  séances, 
pendant  les  collations  cl  le  dîner  ollérls  aux  adhérents. 

Nous  ])ou vous  espérer  ([ue  nos  prochaines  Réunions  annuelles  ne  seront 
])as  moins  appréciées. 

Tontelbis  il  serait  l)on  d’en  avancer  la  date  ;  plusieurs  de  nos  collègues  de 
|)rovince  et  de  l’étranger  ont  justement  fait  remarcpier  (|u’ils  étaient  retenus 
au  déluit  de  juillet  par  des  obligations,  notamment  les  examens  ;  d’autre 
part,  notre  Réunion  annuelle  se  trouve  trop  rapproehée,  en  juillet,  du 
(Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes  de  l'rance  et  des  i)ays  de  langue 
française  (pii  se  tient  cbacpie  année  dans  les  premiers  jours  d’août. 

Pour  ces  motifs,  il  semble  préféralde  (pie  la  date  soit  avancée. 

Ibie  autre  raison  peut  nous  conduire  à  le  faire.  Parmi  nos  collègues 
psychiatres,  un  assez,  gi-and  nombre  s’intéressent  aux  (piestions  neurolo- 
gi(pies.  Or,  beaucoup  d’entre  eux  vienncnlà  Paris,  vers  la  fin  de  mai,  à 
l’occasion  de  la  séance  solennelle  de  la  Société  mé(lico-psychologi(pie.  Ils 
pourraient  assistera  notre  Réunion  et,  le  cas  échéant,  nous  ajiporter  le 
concours  de  leur  compétence  spéciale,  au  prolit  de  tous. 

Ainsi  la  date  de  lin  mai,  commencement  de  juin,  jiaraît  désirable  pour 
tenir  notre  Réunion  neurologi(pie  annuelle. 

Nous  souhaitions  encore  en  mai  11)19  cpie  la  Société  de  Neurologie,  (pii 
avait  su  s’adafiler  à  son  devoir  de  guerre  en  se  consacrant  aux  ([ucslions 
scientiliipies  et  praticjues  du  moment,  pût  conserver  désormais  son  rôle 
de  consullanic  neurologique  dans  les  événements  d’actualité. 

bdle  n'a  ])as  failli  à  celle  lâche  celle  année.  .le  n’en  veux  ])our  preuve 
((ue  les  nombreuses  communicalions  et  discussions  suscitées  par  les  mani- 
feslalioiis  et  les  séipielles  nerveuses  d’une  maladie  (pii  s’est  révélée  depuis 
peu  :  rencéphalilc  é|)i(lénii(pie. 

Le  sujet  même  (pii  sera  discuté  dans  notre  iirochaine  Réunion  neurolo- 
gi(pie  annuelle,  —  les  syiidronies  |)arl(insonieris,  —  témoigne  (pie  nos 
jiréoccupatioiis  scientiliipics  sont  ins|)irées  par  le  désir  d’apporter,  avec 
des  éclaircissements,  si  jiossible  un  soulagement  aux  méfaits  d’une  alfectioii 
encore  mal  connue  (pii  a  déjà  fait  plus  d’une  victime. 

Nous  restons  donc  lidélcsà  notre  programme. 

b]l  nous  n’avons  |)as  seulement  à  nous  réjouir  de  voir  nos  projets  trans¬ 
formés  en  réalités. 

Le  crédit  sciciililiipie  de  noire  Société  s’est  alliriné  de  façon  tout  à  fait 
inallendue  pai-  des  libéralités  spontanées. 

L’an  dernier,  la  donation  du  fonds  Déjerine  nous  a  permis  de  subven¬ 
tionner  des  recherches  dont  nous  avons  pu  ap|)récier  récemmenl  la 
valeur. 

L’an  dernier  également,  le  professeur  Miuha,  de  Tokio,  faisait  à  la 
Société  un  don  de  ôlK)  fritoes. 

Le  D'  S.  l'i.  .Iki.i.ii-|-k,  de  New- York,  adressait  1 .1)00 francs  au  fonds 
.1.  Déjerine. 


assemulkI':  généua le 


(« 

Cette  année,  notre  collègue  Hocii.  T.  Païkick,  de  Chicago,  nous  a  fait 
la  magnifique  ofiVandede  dix  mille  francs,  pour  faciliter  la  publication  de 
nos  travaux. 

Et  le  prolesscur  Chiustiansen,  de  Copenhague,  nous  a  fait  i)arvenir 
1.000  francs. 

Enfin,  tout  récemment,  un  médecin  belge,  qui  désire  garder  ranonymal, 
a  adressé  50  francs  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris',  en  témoignage  tle 
son  admiration. 

D  autre  part,  le  Ministère  des  Alfaires  étrangères  nous  a  octroyé  une 
subvention  ch  2.000  francs  pour  aider  à  la  publication  des  com|)tes  rendus 
de  notre  Réunion  neurologique  annuelle  de  1920. 

Sans  parler  du  fonds  Déjerine,  renscmble  de  ces  dons  ou  subventions 
représente  une  somme  déplus  de  ejuinze  mille  francs  chmi  la  Société  de 

eurologie  de  Paris  a  bénéficié  cette  année. 

Et  vous  verrez  tout  à  l’heure  (|ue,  grâce  à  la  sagesse  de  notre  trésoriei’, 
presque  tous  ces  fonds  ont  été  mis  en  réserve  et  sont  déjà  productifs 
d intérêts. 


Voila,  Messieurs,  d’appréciables  réalisations,  au  sens  financier  du 

mot. 

Ces  multiples  témoignages  de  sympathie  et  d’estime  ])our  notre  Société, 
gui  lui  viennent  de  France  et  de  l’étranger,  peuvent  nous  procurer  une 

satisfaction  légitime. 

Mais  de  tels  encouragements  nous  incitent  aussi  à  i)erfectionncr  notre 
tache.  S  il  est  bon  que  chacun  de  nous  creuse  son  sillon  et  s’il  est  juste 
fiii  il  recueille  l’honneur  de  sa  peine,  si  les  rivalités  mémo  sont  une  source 
1  émulation  dont  on  ne  doit  pas  souhaiter  le  tarissement,  (pic  ceci  ne  soit 
pas  au  détriment  de  notre  solidarité  scientifique. 

Travaillons  les  uns  à  coté  des  autres 

uns  avec  les  autres,  en  nous  oubliant  i _ _ 

l’édification  de  l’ceuvrc  neurologique  commune. 

A  notre  tour,  cllbrçons-nous  de  manifester  à 
1  intérêt  que  nous  portons  à  leurs  études,  sollic 
attirons-les  dans  notre  sillage,  au  |)ays  des  idée 
hardies,  du  labeur  souriant  cl  fécond. 

Si  cet  idéal  guide  nos  résolutions,  s’il  est  le  trait  d’union  d.'  l 

orts  individuels,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  connaîtra  d, 
encore  plus  prospères. 


;  sachons  aussi  Iravi 
i  pour  ne  peni 


;  collègues  etrangers 
ns  leur  collaboration, 
laircs,  des  initiatives 


Au  cours  du  Rapport  du  Secrétaire  général,  l’Assemblée  générale  a 
t  onne  son  approbation  aux  propositions  qui  lui  ont  été  faites  : 
ui  a  uhlication  des  Comptes  rendus  ; 
ûur  la  Création  d’une  Bibliothèque  ; 
onr  les  Projections  ; 


(ii  SdCIlirii  DE  NELItOLOniE 

Sur  les  Séances  Neiiro-Chinirnicalcs  ; 

Sur  les  Conférences  Nenrol()(jiqnes  ; 

Sur  la  Réunion  Nenroloçjique  unnuelle. 


Fonds  Déjerine. 

r^a  (/omiuissiou  du  Idiuls  Déjeriue  de  la  Soeiélé  de  Neurologie  s'esl  l'éu- 
nie  le  lô  novembre  1920. 

iM'"'  Déjerine  a  exposé  la  situalion  budgétaire,  (jui  se  résume  en  un  aclil 
de  5.420  francs  au  jour  actuel. 

Sur  celte  somme,  il  doit-  être  attribué,  pour  les  bénéficiaires  de  l’an- 
uée  1910  : 

A  M.  NaoI'OTh:,  1.000  IVancs  déjà  versés  ; 

A  M.  Andhiî;  Thomas,  1.000  francs  tenus  à  sa  disj)osition  pour  la  publi¬ 
cation  de  ses  éludes. 

Pour  l’anuée  1920,  il  n’a  pas  été  désigné  de  nouveaux  attributaires.  La 
Lommission  a  estimé  (pie  les  fonds  actuellement  disiionibles  (déduction 
faite  des  2.000francs  attribués  en  1919)ctsc  monlanlà  5.420  francs, devaient 
être  répartis  entre  les  attributaires  de  1919,  étant  donnés  l’inlérét  et 
l'importance  de  leurs  recliercbes. 

Pour  les  années  1921  et  1922,  le  fonds  Déjerine  disposera  d’une  somme 
de  2.(K)0  francs  par  an,  ensemble  4.000  francs. 

La  (Commission  a  |)roposé  de  désignei-  comme  l’un  des  attributaires, 
M.  .luMUN'i'iK ,  ])our  poursuivre  ses  études  anatomo-clinicpies  sur  le 
Siindrome  des  jihres  rodicniaires  tontines,  décrit  par  le  P'  Déjerine. 

[>a  Société  a  ratilié  ce  eboix  et,  sur  la  proposition  de  M.  André  Thomas, 
désigne  comme  second  béuéliciaire  M.  Liiehmiti-:,  pour  poursuivre  ses 
recliercbes  sur  les  Stindronies  anuloino-cliintiiies  du  cor})s  strié. 

D’après  le  Règlement  :  Le  fonds  Déjerine  ne  pourra  être  allribué  quà 
des  Iravau.v  dont  tes  premiers  résultats  auront  été  préalahlement  conununi- 
qués  à  la  Société  de  Neurolotjie  de  Paris. 


ÉLECTIONS 

A  ce  jour,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  eom|)rend  54  membres 

xolaiils.  lilulaires .  11 

Titulaires .  .'iS 

Honoraires .  ■) 

5Ï 

La  présence  des  dcu.v  tiers  au  moins  des  membres  volants  est  nécessaire 
à  la  validité  de  toute  élection.  Le  quorum  est  donc  de  dO. 

A  l’Assemblée  générale  du  9  décembre  1920,  -15  membres  étant  présents, 
le  quorum  est  alleinl. 
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Pour  être  élu  inenibrc  de  la  Société,  il  faut  réunir  les  trois  quarts  au 
moins  des  suffrages  des  membres  votants.  (Art.  7  du  Règlement.)  Le  nom- 
re  es  votants  présents  étant  de  43,  le  nombre  de  suffrages  nécessaire 
est  de  32. 

Le  nombre  des  tours  de  scrutin  est  limité  à  quatre.  (Art.  4  iis  du  Règle¬ 
ment.)  ^ 


Nomination  de  membres  anciens  titulaires  et  honoraires . 

Conformément  a  1  art.  10  du  Règlement,  sont  nommés  automatiquement  ; 
Membre  ancien  titulaire  :  M.  de  Massahy  ; 

Membre  honoraire  :  M.  de  Lapeksonne  ; 
ui  sa  demande,  M.  Alquieu  est  nommé  membre  honoraire. 
m  ”t  ‘le  1  art.  11  du  Règlement,  deux  autres  places  vacantes  de 

LLiIaires  sont  créées  par  la  nomination  de  deux  membres  micie/is 
ânes,  es  plus  anciens  dans  l’ordre  des  nominations  :  MM.  Andké 
Ihomas  etChOUZON. 


Le  Ru. 


Election  du  Bureau  pour  l'année  1921. 


■eau  pour  l’année  1921,  élu  à  1’ 

Président . 

Vice-Président.  .  .  . 

Secrétaire  (jénéral.  .  . 

Trésorier . 

Secrétaire  des  séances.  . 


nanimité,  est  ainsi  composé  : 
M.  Claude. 

M.  SiCAHD. 

M.  Henky  Meige. 

M.  Rarbé. 

M.  Alfred  Rauer. 


Elections  de  membres  titulaires. 


Places  vacantes  : 

P  restait,  après  les  élections  de  1919,  deux  places  vacantes. 

‘‘près  l’art.  10  du  Règlement,  il  y  a,  tous  les  ans,  deux  places  vacantes 
m  nomination  antomnitm.»  ,r..„  membre  ancien  titulai: 


Deux 

ment. 


a  nomination  automatique  d’i 
nre  honoraire. 

En  outre,  un  membre  titulaire,  M.  Alquier,  a  demandé,  pour  raisons 
•santé,  à  passer  membre  honoraire. 

places  vacantes  de  membres  titulaires  est  donc  de  5. 
autres  places  vacantes  sont  créées  en  vertu  de  l’art.  11  du  Règle- 

Candidatures  : 

M  médecin  des  hôpitaux. 

('nn  P  médecin  des  hôpitaux. 

ndidatures  anciennes  (9)  ; 

M"’'  Aïhanassio-Renisty. 

MM.  Descomps, 

Erançais, 
ernand-Lévy, 

Long-Landry, 

«evue  neubologique.  -  T.  xxxv.I 


MM.  Regnard, 

ScilŒFFER, 

Roger  Voisin, 

Mathieu  Piérre-Weil. 


GG 
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Candiciatures  nouvelles  (d)  : 

MM.  PiERHE  Béghague,  présenté  par  MM.  Pierre  Marie  ctCrouzon. 
Pierre  Kahn,  présenté  ]jarMM.  liabinski  et  Laigncl-Lavastine. 
Thiehs,  présenté  ])ar  MM.  Diil'our  etFoi.\. 

Un  premier  vole  a  lieu  au  serutin  secret  |)ortant  uni(|uement  sur  2  can¬ 
didats  médecins  des  Hôpitaux. 

P‘-  tour  :  4;$  votants. 

M.  CiiiHAY,  41  voix,  élu 

M.  Vallery-Uadot,  .31  — 

2'  tour  :  43  votants. 

M.  Vallery-Uadot,  34  voix,  élu 


Un  second  vote  a  lieu  au 

its. 

11  y  a  eu  4  tours  de  scrut 

scrutin  secret  portant 

sur  les 

12  ai 

litres  candi- 

vounîria  vo 

tanta  43 

ZT 

43  votanta  43 

M"”’  Athanassio-Renisty 

.  19 

23 

23 

24 

MM.  Rébague  .... 

....  23 

24 

23 

23 

Deseonips.  . 

....  4 

2 

— 

1 

Français.  .  .  . 

....  25 

29 

25 

29 

Pierre  Kabn.  .  . 

.  .  .  .  5 

— 

— 

— 

Fernand  Lévy  .  . 

....  8 

2 

1 

— 

M"’*’  Long-Landry.  .  . 

....  22 

24 

23 

25 

MM.  Regnard  .... 

....  19 

17 

12 

10 

Scbœller  .  .  .  . 

....  25 

28 

25 

20 

Tbiers . 

....  15 

12 

11 

11 

Roger  Voisin.  .  . 

....  15 

15 

14 

14 

Mathieu  Pierre-Wi 

■il.  .  .  .  31 

32  élu 

— 

— 

En  consé(|uencc,  sont  éli 

.is  membres  lilulaires  : 

MM.  Cm  RAY, 

Vallery-Radot, 

Mathieu  Pierre-Weil. 

Quatre  places  vacantes  restent  actuellement  disponibles  pour  les  élec¬ 
tions  de  l’année  ])rocbaine. 

Elections  de  membres  correspondants  nationaux. 

Places  vacunles. 

11  restait,  ajirés  les  élections  de  1911),  trois  places  vacantes. 

Une  [ilace  est  devenue  vacante  par  suite  du  décés  deM.  Rauzier. 

11  y  a  donc  quatre  ])laccs  vacunles. 

Il  y  a  neuf  candidatures. 


i 
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CamUdaliires  anciennes  (4)  ; 

MM.  Ballivet,  Divonne,présenlépar  mm.  Rou.ssy  et  LheniiiUc. 

Kstou,  Montpellier  —  Juineiitié. 

Roger  Glénahd,  Vichy  —  Barbé  et  Lortat-Jacoh. 

Jacquin,  Boiirj<  —  Roussy  et  Lhcrmittc. 

Candidatures  nouvelles  (1920)  (ô)  : 

Mm.  Benon,  Nantes,  j)réscnté  par  MM.  Guillain  et  Sicard. 

Gauducheau,  Nantes  —  M'"' Déjerincet  A.Thoinas, 

Laurès,  Toulon  —  Sicard  et  Foix. 

Molin  de  Teyssieu.  Bordeaux  —  A.  Léri  et  Villaret. 

d’Œlstnitz,  Nice  —  Roussy  et  Lherniiltc. 

Un  premier  tour  a  lieu,  au  scrutin  secret. 

^îombre  de  voix  nécessaire  :  32. 

Ont  obtenu  : 

MM.  Ballivet .  (i  voix. 

Benon . lô  — 

Estoh . 32  —  élu 

Gauducheau . .  .  30  — 

Roger  Glenard . 19  — 

Jacquin .  9  — 

Laurès . 10  — 

Molin  de  Teyssieu .  3  — 

d’Œlstnitz.  . . 28  — 

J  U  heure  étant  avancée,  l’Asseinblée  générale  décide  à  runaniniité  que 
vote  sera  continué  à  mains  levées,  en  vertu  de  l’art.  4  du  Règlement  : 
Les  votes  se  font  au  scrutin  secret,  sauf  le  cas  où  l’Assemblée  générale 
^‘^cepte  à  runaniniité  le  vole  par  mains  levées.  » 

^M.  Gauducheau,  d’Œlsïnitz,  Laurès  obtiennent  plus  de  32  suffrages, 
-n  conséipience,  sont  élus  membres  correspondants  nationaux  de  la 
Neurologie  de  Paris  : 

^M.  Estor  (de  Montpellier),  Gauducheau  (de  Nantes),  Laurès  (de 
oulon),  d'Œlstnitz  (de  Nice), 

®  nombre  maximum  des  membres  correspondants  nationaux  est 
®‘teint  (60). 


Elections  de  membres  correspondants  étrangers. 
restait,  après  les  élections  de  1919,  trois  places  vacantes  (1). 
y  a  sept  candidatures  : 

MM.  Giuseppe  Bastianelli  (de  Rome); 

Ninian  Bruce  (d’Edimbourg)  ; 


meuibre* 
"  aonis,  deux  ayant  , 
j  (de  Boston)  . 

'''>««  actuellement  97  me 


;s|>ondants  étrangers  publiée 
lis,  ceux  du  Professeur  Fax. 
un  et  1  outre  dés  les  premiér 
correspondants  étrangers. 


1  en  janvier  1920  ne  comprend 
sr.OTrE(de  Liège)  etduDr.l,- 
cs  années  de  la  Société.  II  y 
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MM.  Carati  (de  lîolognc); 

Dubois  (de  Hei  ne)  ; 

Alfred  Gordon  (de  Philadelpliie)  ; 

I^UGENio  Medea  (de  Milan)  ; 

Heimund  (de  Zurieh). 

l']n  oiilre,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  désireuse  de  donner  un 
léinoignage  de  sympathie  aux  neurologistes  étrangers  qui  ont  bien  voulu 
venir  participer  à  la  Réunion  Neurologique  annuelle  de  1920,  décide  de 
nommer  iiarnii  eux  cinq  membres  correspondants  étrangers  : 

MM.  Dujardin  (de  Hruxelles)  ; 

Shuzo  KuRE(de  Tokio)  ; 

Henri  Marcus  (de  Stockholm)  ; 

Pkyri  Uocamara  (de  Harcclonné)  ; 

Stenvers  ('d’Utrecht). 

Pour  faire  ces  nominations,  V Assemblée  générale  décide  de  porter  à  HO  le 
nombre  maximum  des  membres  correspondants  étrangers,  qui  était  de  100. 

Le  nombre  des  places  disponibles  est  donc  porté  a  1.1. 

12  de  ces  places  sont  attribuées,  à  l’unanimité,  aux  noms  qui  précèdent. 

11  reste  une  place  vacante  de  membre  correspondant  étranger. 


Compte  rendu  financier  par  M.  A.  Barbé,  trésorier 


M.  A.  Harré,  trésorier  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  expose  la 
situation  financière  de  la  Société  a  ce  jour. 


Comptes  de  l’exercice  1919 

Dépenses 

Frais  de  />iib/icn/ïon  i9i9  : 

Sul.vciilioii  aniiuc-llc  à  M.M.  Masson  cl  C".  cdilciirs .  3  000  » 

Suhvcnlion  supplémentaire  pour  1919 . 1  DOO  * 

Frais  des  ligures  publiées  dans  les  C.  It.  de  la  Société . ,  4(1  85 

Indemnité  pour  le  service  d  abonnement  de  la  Iteviie  Neurologique  aux 
membres  correspondants  nationaux  de  la  Société  l31  abonnements  réduits 

5  20  . . ”  j  G04  50 

A  déduire  1/2  frais  recouvrements . lu  oO  ) 

Loyer  et  garçon  de  salle . 

Autres  frais  : 

Frais  de  copie  cl  dactylo  pour  la  demande  en  reconnaissance  d’utililé  publique.  88  » 

Impression  et  envois  de  convocations,  circulaires,  ordres  du  jour  et  frais 

Itccouvrcments  postaux,  timbres,  enveloppes . 


5  325  55 
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Recettes 


Solde  créditeur  de  rexercicc  1918 .  709  65 

Cotisations  :  des  membres  titulaires .  3  400  » 

—  —  honoraires .  160  » 

—  perpétuelle  du  professeur  Déjerine .  100  » 

—  des  correspondants  nationaux .  1  400  » 

—  d'un  membre  associé .  10  » 

5  779  65 

IiUérêts  du  reliquat  du  monument  Charcot .  162  40 

Don  du  professeur  Miura  (de  Tokio) .  500  » 

Heliquat  remis  par  M.  Sicard .  2  482  15 

Total  des  hkcettes .  8  924  20 

Total  des  dépenses .  5  325  55 


Année  1920 

ï^'cn  que  les  comptes  de  l’année  1920  ne  ptiissent  pasêtre  délînitivenient 
‘'frétés  aujourd’hui,  il  est  cependant  possible  d’apporter  des  prévisions 
budgétaires  intéressantes. 

En  chilîres  ronds,  les  recettes  ordinaireset  extraordinaires  de  l’année  1920 
^passeront  12. (XK)  francs.  Les  dépenses  n’atteindront  vraiseniblablenient 
ce  cliilfre,  et  en  tenant  compte  des  soldes  créditeurs  antérieurs,  la 
‘  ociété  disposera  d’environ  5.0(K)  francs  pour  parer  aux  éventualités. 


’ïe  dois  maintenant  faire  quelques  remarques  touchant  des  points 

'Spéciaux  : 

Dîner  de  la  Réunion  neurologique  annuelle  (10  juillet  1920).  —  Les 
'’Oinines  versées  par  les  membres  de  la  Société  qui  ont  participé  à  ce 
I  ont  permis  de  recevoir,  non  seulement  les  étrangers,  mais  encore 
s  membres  correspondants  nationaux  et  les  sypbiligrapbcs  invités  aux 
‘9nces  de  la  Réunion  neurologique  annuelle. 

,  ”  ^ollalions  de  la  Salpèlrière.  —  Olles-ci  ont  représenté  une  dépensede 
^  francs,  prise  sur  les  fonds  disponibles  de  la  Société,  de  sorte  que  les 
l.'î*^*''bres  qui  avaient  bien  voulu  verser  dans  ce  but  une  cotisation  de 
flancs  ont  pu  être  remboursés  par  mes  soins. 

Cotisations  arriérées.  —  11  avait  été  décidé  ([ue  l’on  ne  réclamerait  au- 
*'Une  des  cotisations  arriérées.  Néanmoins,  j’ai  cru  devoir  faire  un  appel  aux 
et  ''Pôciliant  (pi’il  n’y  avait  là  pour  eux  aucune  obligation 

'“'^'^ant  libres  d’initiative.  Il  était  dù  un  total  de  .‘$.7(K)  francs  ;  sur 
J,.  ®  ®®Dime  j’ai  déjà  reçu  1.720  francs,  ce  qui  me  paraît  un  très  beau 
^  at.  Je  les  remercie  d’autant  plus  qu’ils  n’y  étaient  pas  tenus.  Bien 
de  correspondants  nationaux  des  pays  envahis  ont  été  dispensés 

JJ,’  ^  ^‘^^‘sation  pendant  les  années  d’occupation  ;  comme  l’un  d’eux 
^^avait  cependant  envoyé  scs  cotisations  arriérées,  je  les  lui  ai  renvoyées 
y  ajoutant  les  remcrciments  de  la  Société. 
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4°  ReDPmis  de  la  Sociélé.  —  Mon  prédécesseur,  M.  Sicard,  m’avait  remis, 


au  moment  de  mon  entrée  en  fonctions  : 

Rente  5  0/0,  acquise  parla  Sociélé .  2.5  fr. 

Cotisation  perpétuelle  du  professeur  Déjerinc . 100  » 

Rente  0  0/0,  acf[uise  par  la  Soeiété . 41()  » 

Soit,  avant  1920,  un  total  de.  . . 541  fr. 

de  rente  annuelle. 

Au  cours  de  l’année  1920,  il  a  été  acejuis  : 

Par  le  don  de  10.000  francs  de  M.  Huÿ'h  Patrick  (de  Chicago) 

un  titre  de  rente  5  0/0  de .  5tK)  fr. 

Par  des  dons  divers  et  par  le  j)lacement  d’une  juirtie  des 
fonds  de  la  Sociélé,  un  litre  de  rente  500  de .  575  Ir. 

Soit,  j)our  1920,  un  total  de.  .  .  .  S75  fr. 

de  rente. 

L’ensomhlc  représente  à  l'heure  actuelle . 1.416  Ir. 

de  rente,  à  l’actif  de  la  Société. 

Le  numéraire  disponible  n’est  d’ailleurs  pas  resté  inactif  :  une  partie 


a  été  utilisée  à  acheter  pour  4.(HK)  francs  de  Rons  de  la  Défense  nationale 
remboursables  en  février  1921. 

Tfi  Argent  liquide  possédé  parla  Société  à  la  date  du  9  décembre  1920. 


Dépôt  au  Crédit  Lyonnais .  959,62 

Ln  caisse  chez  le  trésorier .  227,70 


1.167,52 

En  présence  de  celle  situation  budgétaire,  il  est  permis  d’envisager 
l’avenir  avec  confiance. 


SOCIÉTÉ  DE  l^EUROIlOGIE 
de  Paris 

Séance  du  6  Janvier  1921 


Présidence  de  M.  Henri  CLAUDE,  Président 


SOMMAIRE 


c  la  calolle  :  paralysie  double 
t  héniianesllicsie  dissociée 
H.  ScH/uri-Eii  et  dk  Lauleiu 


Allocution  de  M.  DuFoitn,  président  sortant.  . 

Allocution  de  M.  Henri  Ci.aude,  président.  .  . 

^communications  et  Présentations. 

^  ■  Syndrome  prolubérantiel  supérieur  de  la  régioi 
‘l'îla  sixième  paire,  avec  asynergie  généralisé! 

^ype  syringomyélique,  par  MM.  Henri  Ci.audi 
(Discussion  :  MM.  C.  Foix,  H.  Claude.)  .  . 

D.  Mouvements  cloniques  rythmés  de  l’Hémiface  droite,  persistant  pendant  le 
sommeil  et  probablement  ronsécutifs  A  une  névraxite  épidémique,  par  M.  Jui.i 
Denault,  M"'"  Atiianassio-Henistv  et  M.  E,  Hihert.  (Discussion  ;  MM.  Henr 

MeiGE,  BaiIINSKI,  lîOUllOUIGNON,  HeNUI  ClAUDe) . 

Dl.  La  Uéaction  du  benjoin  colloïdal  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  l’cn 

téphalitc,  léthargique,  par  MM.  Georges  üuili.ain  et  P.  Leciielle . 

■  Continuité  ou  discontinuité  de  la  douleur  dans  lu  névralgie  faciale.  Indication 
thérapeutiques,  par  MM.  Sicard,  Rorineau  et  I’araf.  (Discussion  :  MM.  C.  Foix 

•D  LlIKRMlTTE,  AlQUIER.) .  - 

'  forme  de  la  contraction  musculaire  aux  courants  électriques  et  la  chi 
ans  deux  cas  d’encéphalite  létargique,  par  MM.  H.  Claude  et  G.  Bourg 

^(Discussion  :  M.  H.  Claude,  J.  Liiermitte,  Bourguignon.) . 

•  Sur  un  cas  clinique  de  syndrome  pyramido- strié,  par  MM.  .1.  Liiermi- 

C.  Cornu . 

pathologie  cicatricielle  et  les  phénomènes  de  répcrcussivité,  parM.  André 


^  Dl.  La  pigmentation  de  la  peau  dans  les  blessures  et  les  atléctions  de  la  moelle 

Thomas . 

■  Suture  totale  du  nerf  médian  au  poignet,  trois  mois  après  la  section.  Restaura 
lion  complète.  Evolution  do  lachronaxie  suivie  pendant  15  mois,  par  MM.  G.  Boun 
ouiG.NON  et  Cil.  Dujarieh.  ... 

Valeur  de  l'cxamen  faradique  et  li 
Paraison  avec  la  chronaxic,  par  Geoi 
•  Si»"  le  traitement  des  syndromes 
oacodylate  de  soude,  par  M  Bbi.ars 


mites  de  son  emploi,  déterminées  par 

GEs  Bourguignon . 

parkinsoniens  postencépbalitiques  par  le 
UNO  Roorigubz . 
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Allocution  de  M.  Dufour,  Président  sortant 

Mes  C11EHS  coLLEfaiics, 

Une  aniKMi  de  ])iésidencc  de  la  SoeiéLi'i  de  Neurologie  est  bien  vite  passée; 
niais  je  serais  mal  venu  de  regretter  la  fuite  trop  rapide  du  temps,  puisque 
je  laisse  ma  place  à  notre  collègue  Claud<‘. 

do  remercie  de  leur  collaboration  les  membres  du  Bureau,  et  en  particu¬ 
lier  notre  secrétaire  général,  dont  vous  connaissez  l’activité  et  le  dévoue¬ 
ment. 

Je  vous  félicite  de  votre  labour  jiendant  l’année  1020,  et  ici  je  fais  seu¬ 
lement  allusion  aux  li'avaiix  jirésentés  dans  les  séances  publiques. 

A  ce  propos  je  vous  ferai  remarquer  que  les  secrets  de  nos  comités 
deviennent  toujours  publics  à  un  certain  moment,  et  qu’en  conséquence 
ces  comités  usurpent  leur  titre. 

11  y  aurait  donc  intérêt  et  économie  de  temps  à  en  diminuer  le  nombre. 

Pour  ma  part,  je  n’ai  eu  qu’à  me  louer  de  votre  bienveillance  à  mon 
égard  en  toutes  circonstances,  et  je  vous  en  exprime  toute  ma  gratitude. 

Je  prie  M.  Claude  de  prendre  la  présidence  . 


Allocution  de  M.  Henri  Claude,  Président 

Mes  ciieus  Coi.i.èuees, 

Appelé  à  la  Présidence  de  la  Société  de  Neurologie,  mes  premières 
])aroles  seront  pour  vous  remercier  de  l’Iionneur  cpie  vous  m’avez  fait  en 
m’accordant  votre  confiance.  Je  succède  à  M.  Henri  Dufour,  qui  a  dirigé 
vos  débats  avec  une  vigilance  et  une  courtoisie  que  vous  avez  appréciée, 
et  c’est  [tour  moi  un  devoir  bien  agréable,  de  lui  adresser, en  votre  nom, 
nos  l'emerciements  pour  le  dévouement  qu’il  a  témoigné  à  la  Société.  La 
lâche  de  votre  président  est  iiarticulièrement  simplifiée  grâce  à  notre 
secrétaire  général,  M.  Henry  Meige,  dont  il  est  lianal  de  dire  qu’il  est  l’âme 
de  notn'  Société,  et  je  serai  certainement  votre  interprète  en  lui  ex|)ri- 
mant  de  nouveau  toute  notre  gratitmle.  Notre  secrétaire  des  séances  et 
notre  ti'ésorier  se  sont  acquittés  de  leur  besogne  souvent  ingrate  avec  une 
diligence  qui  mérite  vos  éloges. 

Qu’il  me  soit  permis,  maintenant,  mes  chers  collègues,  d’exprimer  un 
souhait.  J’ai  souvent  pensé  cpi’il  serait  utile  que  les  communications, 
urtout  celles  ([ui  jiortent  sur  des  sujets  prêtant  à  discussion,  tussent  an¬ 
noncées  à  l’avance  et  inscrites  à  l’ordre  du  jour  sur  les  convocations  que 
nous  recevons.  Fm  adoptant  cotte  liahitude  nous  faciliterions  les  discus¬ 
sions,  car  chacun  de  nous  ayant  pu  rechercher  les  documents  qu’il  est  à 


SIÎAiSGh:  DU  a  JAW  IDJ/  I92t 
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meme  de  verser  aux  délmts,  apporLeraiL  plus  de  précision  dans  sa 
meiitation.  Vous  voudrez  bien  réflccbir  à  ccti.c  suggestion  et  vous 


®  n  vous  est  possible  de  vous  conformer  à  cette  mesure. 


docu- 

verrez 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


•  Syndrome  Protubérantiel  supérieur  de  la  région  de  la  calotte  : 
Paralyaio  double  de  la  sixième  paire,  avec  asyuergie  généralisée, 
hémianesthésie  dissociée  à  type  syringomyélique,  par  MM.  Henri 
bLAuuE,  II.  Schaeffer,  et  de  Laulerie. 

L  observation  do  la  nialado  que  nous  prosonlons  ooncorno  un  cas  do  syndroino  |iodon- 
o-prolnbéranliol  diiçno  d'intérêt  piar  sa  rarolo  inênio,  et  par  la  discussion  que  ncccs- 
M*''  ‘^'^''Ci'inination  du  siège  do  la  lésion. 

nie  Ren...,  blaneliisscuse,  âgée  de  .'35  ans,  entrée  à  l'iiopital  Saint-Antoine,  salle 
^®rjolin,  le  13  octobre  1920,  ne  |)résenlc  rien  do  jiartieulier  à  relever  dans  ses  antècé- 
®nts  héréditaires.  Pcrsonnelloinent,  elle  a  toujours  été  très  bien  portante  jusqu’au  mois 
^  ®  juillet  dernier.  Mariée  à  20  ans,  elle  a  eu  8  grossesses  dont  2  fausses  couches  qui 
^Présentent  respectivement  le  3»  et  la  8"  grossesse.  Cinq  do  ses  enfants  sont  actucllo- 
''‘''uuts  et  bien  jiortants.  Pas  de  spécificité  avouée.  I.e20  juillet  1920,  à  7  heures  du 
a  été  prise  brusquement  d’un  ictus  avec  porte  de  connaissance  et  coma  qui 
ail  suivi  d’une  hémiplégie  droite  qui  a  rétrocédé  progressivement. 

“"T’Oins  la  malade  ne  jieiit  ]dus  marcher  depuis  et  elle  entre  à  l’hôpilal. 
de  *  oolucl  lors  de  l'entrée  :  La  malade  est  dans  l’incapacité  do  marcher  seule  ou  mémo 
aprè*^  Jcboul.  Quoiqu’elle  élargisse  sa  ba.se  de  suslcnlalion,  dès  ipi’on  la  lâche, 

l'att  *  Jeux  oscillations,  clic  tombe  en  avant  ou  de  coté,  sans  même  essayer  de  se 

plus  porsonnes  ipii  renlourcnt,  et  sans  qu’il  y  ait  de  latéropulsion  d’un  côté 

la  n  ^’“'^*'‘®o’‘ôrcnient.  Quand  on  lu  soutient  assez  vigoureusement  de  chaipie  ci'ité, 
eld  oiarche  en  lan-^ant  brusquement  ses  jambes  en  avant.  De  plus,  elle  talonne  ; 

Sans**'*  uiarcho,  la  tête  et  le  tronc  restent  inanifostcmont  en  arrière  du  reste  du  corf^s, 

l'Oinbe'*'^  *0  malade  cherche  à  corriger  son  attitude.  Dès  qu’on  ne  la  soutient  plus  elle 
arrière.  Le  manque  de  coordination  et  la  brusipieric  des  mouvements  sont  frap- 
faco  *  on  demande  à  la  malade  de  inellre  un  iiicd  sur  une  chaise.  Hile  fléchit  de 

Son  la  jambe  sur  la  cuisse,  el  la  cuisse  sur  le  bassin,  puis  lance  brusquement 

tieur"*^'  ®or  le  bord  de  la  chaise.  Cette  asyuergie  esl  aussi  maripiée  aux  membres  siqié- 
Vers„*  oo’s  inférieurs.  La  malade  est  dans  l’incapacité  de  manger  seule,  car  elle  ren- 
’bées  T*  Assise  sur  son  lit,  la  tête  et  la  partie  sii|>éricure  du  tronc  sont  ani- 

Ooand*'  T’elques  mouvements  Icnis  d’oscillation  rappelant  le  tremblement  sénile, 
le  ne,,  ‘'oinande  de  mettre  le  doigt  sur  le  nez,  elle  dépasse  le  but  ou  bien  s’écrase 

’halad  Joigt.  La  dysmétrie  est  frajipanle,  de  même  quand  on  demande  à  la 

’.}iiand*^-ir  O"  objet  ipiel  qu'il  soit,  ou  encore  de  mettre  son  talon  sur  son  genou, 

bon  ■  .1  ‘P’elque  eh.ose.elle  no  cherche  pas  spontanément  à  corriger  son  incoordina- 

hésie’esl  t****!*^  ”0  paraît  |mb  exagérée  iiar  l’occlusion  des  yeux.  L’adiadococi- 

’Otcns  *  oiarqiiée  des  deux  côlés,mais  commela  dysmétrie,  elle  esl  beaucou|>  jilus 
n  n’c'"'^'^"'  "  ‘'"’à  ‘l'-oite. 

Icmenl  »onsibililé  inofonde  ;  la  sensibililé  osseuse  est  coniplè- 

éOhservé** musculaire  et  la  sensibililé  articulaire  sont  parfaitement  bien 
^’attiluq!  ’i  oiîiladi'  qui  donne  des  renseignements  très  iirécis,  sait  même  jiréciser 
pas  élars'^  orteils,  .\ucune  astéréognésie.  Les  cercles  de  Weber  ne  paraissent 

D  ailleurs  la  sensation  du  contact  est  très  bien  conservée  ainsi  cpie  sa  loca- 
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lisalion.  Mais  il  cxisU'  du  côlc  druit  imc  dissocialiuii  syiangoiïiyélifiiu!  iiilércssanl  à  la 
fois  les  consibililùs  lh('nnif|ui‘  cl  doulouicusc,  cl  qui  sicge  au  niveau  de  la  l'ace,  du  cou 
et  du  luendu'e  supérieur  ;  le  Iroiu;  el  le  iireriiljre  inlérieur  sont  intact^.  J )aiis  le  lerri- 
luire  du  Irijunieau,  des  paires  cervicales,  au  iiiva'au  du  c\ur  clievelii  el  du  cou,  du 
lueiubre  supérieur,  surloul  dans  son  liers  exierne  el  supérieur,  la  malade  ne  ilislinniie 
pas  le.  rhdllil  (lu  Iroid  ;  ce  deriuer  même  délernuue  une  sensalion  douloureuse  ;  elle  ne 
distingue  pas  davaidagu^  la  piepu'e  du  sinii)le  eonlael.  l'ar  contre  la  pi(|nre  est  |ieiçue 
au  luvenii  de  la  paîoi  postérieure  (hi  conduit  auditif  externe  el  de  la  iiortion  adja(a‘nlo 
du  pavdioii  (pu  rec(iiv(uil  l(uir  innervation  de  rinlerinéaliaire  d(>  Wrislu'iir.  et  de  ta  ti'  et 
de  la  Ifi"  (laire,  ainsi  (jne  Slierringlon  el  Ifamsay  Ilunt  l’oid,  iruuilré,  et  comme  nous- 
mOnu'  l'avons  vérilie  dans  un  cas  de  zona  paralyti(|ue  des  nerfs  crâniens.  De  même,  la 
malade  se  ml  de  avoir  une  perception  assez  confuse,  d’ailleurs,  des  s(!nsil)ilités  tliermicpies, 
el  douloureuse'  à  la  tace  interne  du  bras,  ce  epn  permet  de  penser  que  D2  est  relative¬ 
ment  intact  :  cette  zone  inférieure  n’est  |(as  nettement  tranchée  m  n  plus  au  niveau 
du  Ihorax  oU  toutefois  les  deux  prenuer.s  segments  thoraciques  [laraisscnl  présenter 
les  mêmes  troubles  dissociés  de  fa  seu'-ibilité.  .\olons  encore  (pi’il  ne  semble  pas  exister 
di'  Iroulili's  de  la  sensibililé  à  la  face  inlerne  de  la  joue  ni  aux  gencivesdii  (a’dé  di'oil. 
l’as  de  troubles  du  goêd,  lu  d’anosnde. 

l’as  de  troubles  vaso-moteurs,  ni  de  lhermo-asyrnétrie  notables  du  c(')lé  droit,  'l'ou- 
lefois  la  piqnre  délermine  au  cou  des  réaclions  vaso-motrices  beaucoup  plus  vives  à 
droite,  qu’à  gauche. 

1,’héndph'tgie  droit(^  signalée  par  la  maladie  et  son  entourag(';  a  à  peu  prés  complète¬ 
ment  réirocédé.  Aucun  reli(|uat  au  membre  inférieur.  .Au  membr((  supérieur,  la  malade 
serre  peut-être  un  peu  moins  fort  à  droite  qu’à  gauche,  mais  la  différence  est  nuiurnc. 
Il  persiste  une  légère  parésie  dans  le  domaine  du  facial  inférieur  du  cété  droil.  I.a  commis¬ 
sure  labiale  s’ent'rouvre  un  peu  moins  à  droite  (piand  la  malade  cause,  l’orifice  de 
la  narine  s’élargit  un  peu  plus  quand  elle  respire. 

[.es  réflexes  rtduliens  el  ae.hilléens  plutôt  faibles  sont  égaux  des  deux  côtés,  ainsi 
(pie  le  réflexe  Iricipilal  au  membre  supérieur. 

l.e  réflexe  radio-fironateur  est  un  peu  plus  vif  à  droite  (|u’à  gauche.  Pas  d’asymétrie 
notable  du  réflexe  massétérin.  l.e  réflexe  cutané  hypoihénuricn  du  pisiforme  fait 
défaut  à  droile.  Iféflexes  plantaires  de  l’orteil  en  flexion  des  deux  côtés,  l’as  de  cloniis 
du  pied  et  de  la  ridule.  Les  réflexes  abdominaux  sont  très  faibles,  mais  s’obtiennent 
également  des  deux  côtés.  L’hy[iotonie  est  nette  et  généralisé'e.  Le  talon  touche  aisé¬ 
ment  la  fesse,  el.  la  flexion  de  la  cuisse  sur  le.  ba.ssin  est  plus  accentuée  (pie  normalement 
chez  une  femme  de  bb  ans. 

Les  troubles  oculaires,  assez  conqilexes,  sont  bien  firécisés  dans  une  note  rédigée  par 
M.  Diipiiy-Dulemps  :  «  ’l  roubles  de  motilité  oculaire  complexes  ne  permetlant  pas  (f<? 
préciser  absolument  ipiels  sont  les  nerfs  atteints  et  à  (|uel  degré.  Pupilles  égales,  immo¬ 
biles  à  la  lumière  et  se  contractant  faiblement  à  la  distance.  Diplopie  homonyme  par 
excès  de  convergence.  Paralysie  du  droit  externe  gauche,  el  aussi  du  droil  externe  droit» 
mais  moins  marquée.  Limitation  des  mouvements  d’élévation  des  yeux,  surtout  accu¬ 
sée  à  gauche.  Par  les  efforts  d’élévation,  secousses  nystagmiformes.  Il  est  impossible  d» 
faire  une  analyse  assez  line  de  ces  symptômes  complexes  pour  déterminer  si  le  [latlié- 
liipie  est  alteinl.  Pas  de.  lésions  du  fond  de  l’oeil.  »  Do  celle  note  très  prudente  dans 
ses  conclusions,  il  ressort  que  notre  malade  a  certainement  une  paralysie  double  do  1» 
G”  paire  plus  marquée,  à  gauche  (pi’à  droile,  avec  vraisemblablement  de  ce  côté  un  cer¬ 
tain  degré  de  parésie  de  la  (pialrième  ;  (»t  en  plus  un  signe  d'.Argyll  bilatéral. 

.Mais  ce  (pu  gène  surtout  la  malade,  c’est  la  diplopie  constante,  (pii  l’empèclie  de 
distinguer,  el  elle  ferme  continuellement  l’ndl  droit  pour  neutraliser  une  des  dcUJf 
images.  Notons,  en  outre,  l’abolition  des  deux  réflexes  c.ornéens.  Les  autres  paires  crâ¬ 
niennes  sont  intactes.  Pas  de  troubles  de  l’audilion,  ni  de  sensations  verligineuscS' 
Pas  de  troubles  de  la  déglutition.  Le  voiledu  iialais  se  contracle  normalernenl , bien  qd^ 
le  réflexe  pharyngien  soit  à  peu  près  complètement  aboli.  Pas  de  [larésie  ni  d’alropl’^ 
linguale. 

Il  existe  cependant  une  dysarthrie  très  nette.  La  parole  est  lente,  traînante,  un  p®** 
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monotone,  explosive  o  certains  moments.  Elle  est  parfois  difficile  à  comprendre.  .\,jon- 
ons  a  cela  un  certain  defjrc  d’cniiliorie  et  <le  satisfaction.  La  malade  qui  se  rend  nellc- 
cn .  compte  de  sa  situation  n’en  est  nullement  toncli(’‘e.  An  contraire,  elle  est  gaie, 
Paisantc  volontiers,  et  a  mOme  priVenti'i  transitoirement  nn  peu  d’cxcitalinn. 

La  ponction  lombaire  a  permis  de  di'.celer  une  réaction  de  Wassermann  partiellement 
positive  dans  le  liquide  ccplialo-racliidicn,  qui  présente  d’ailleurs  une  aibnminnse  légère, 
0  contient  ti  à  4  éléments  figurés  par  millinièlro  enbe  à  la  cellule  de  .Nageolle,  consli- 
uee  par  do  petits  lymphocytes. 

Sur  la  face  interne  de  la  .jonc  gauche,  il  exisle  d’ailleurs  nue  pelib'  tache  o|.aline  doni 
on  ne.  saurait  aftlrmer  qu’il  s’agit  d’iine  tache  de  lencophisie.  I.e  second  brnil  du  crtnir 
Odoublé  physiologiquement  est  nn  peu  retentissant  à  l’orifice  aortique.  La  tension 
m  rielle  est  de  Iti-t)  an  Pachon.  l.es  urines  no  contiennent  ni  sucre  ni  allmmine.  L'état 
générât  est  a.sse/.  satisfaisant. 

ncliifl  le  2  ianrier  l'.l2t  ;  La  malade  traitée  par  des  injections  intra-veineuses 
""P*’"  nméliorée.  L’incoordination  est  toujours  très  accen- 
de  00  pent^encore  pas  marclier  sans  qn’on  la  soutienne  et  elle  est  incapable 

se  tenir  debout  sente  [dns  de  quelques  secondes.  Toutefois  l’asyncrgie  a  régressé 
fe  ativement  plus  à  droite  qu’à  gauche,  do  .sorte  qii’actnellement ,  l’hémianesïhésie 
‘  '•  l-yp*'  syringomyélique  qui  persiste  qiioicpie  iindns  intense  ([ii’an  début  du 

c  droit,  et  lu  dysmélrie  plus  manpiée  à  gauche,  consl.itnent  une  sorte  de  syndrome 
orne.  La  malade,  en  effet,  [lent  manger  de  la  main  droite,  alors  qu’elle  est  incapable 
e  faire  de  la  gancbc.  IJe  ce  côté,  l’adiadococinésie  i>st  beanconp  plus  accentuée,  et 
m  marchant,la  malade  lance  plus  la  jambe  gauche  que  la  droite.  Mais  tonjoiii  ■s  comme 
J  *’'it  elle  ne  cherche  [las  à  corriger  son  incoordination. 

m  strabisme  inlerne  est  de  même  imuns  accentué,  et  la  malade  accuse  niu'  ilinlonii' 

•noms  constante. 


résumé,  celle  femme  pré.senle  un  symlromi'  c(inslilué  par  une  douille 
l^aralysie  de  la  O*'  paire,  une  incoordinalion  généralisée  sans  Irmililes  de 
sensibilité  profonde,  ayanl  Ions  les  caraelères  objeclifs  de  l’asynergie 
thé  ^^*^^**'  '**'  l’IiypnUniie  el  de  la  dysarlbrie,  el une  bémianes- 

sie  dissociée  à  type  syringomyéliipie  inléressanl  les  sensibilités  doii- 
reuse  et  tliermi(|ue,  du  cédé  droit,  siégeant  à  la  face,  au  cou  (d,  an 
J  ,®'^''re  supérieur,  le  tronc  et  les  membres  infé 
nettement  ]ilus  marcpiée  à  gauche 


de  la  6e 


étant  intacis. 
ipie  la  paralysie 

ait  '  Pnire,  constituant  avec  riiémianestbésie  une  sorte  de  syndromi' 
impossible  d’aflirmer  ipie  la  1''  paire  du  côté  gaucho  est 
Ginte,  (pioi  ([u’il  soit  permis  de  le  supposer.  Accessoirement  cette  malade 
CQ.**^’**^*'  des  réflexes  tendineux  jilutôt  faibles,  de  l’abolition  des  réfle.xes 
CO  P’'®'’yngién.  Le  syndrome  actuel  s’est  constitué  liru.scpiemenl . 

^  culiveinent  à  un  ictus  avec  ])(>rte  de  connaissance  et  coma  (jtn 
,^^*®*‘*'duré  d8  heures,  suivis  d’une  bémifilégie  droite  dotit  il  ne  persisli' 
P  ement  tiu’une  parésie  légère  dans  le  domaine  du  facial  inférieur 
exagération  du  réflexe  périosté  du  radius,  le  tout  clie/  uru' 
cén^?  nyant  un  signe  d’vVrgyll,  une  petile  lymphocytose 

P  ^,°'^ppl>idienne  avec  albundnose  et  un  Wassermann  pari  iellemeni 
t  sitif  dans  le  licpiide  céjihalo-rachidimi. 

Une  lé  *  pensé  que  ce  syndrome  clinitjue  juuivait  être  réalisé  par 

péd  ***^’\*^'“  unique,  siégeant  dans  la  portion  inférieure  de  la  calolle 
°^culairc,  ayant  intéressé  les  deux  pédoncules  cérébelleux  siqiérieurs, 
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qui  vont  s’entrecroiser  au-dessus  sur  la  ligne  médiane  au  niveau  de  la 
commissure  de  Wcrnclvink  avant  d  j  y)rendrc  un  relai  dans  le  noyau  rouge, 
lin  bas  cette  lésion  a  plongé  dans  le  tiers  supérieur  de  la  protubérance 
pour  toucher  les  deux  noyaux  de  la  sixième  painî  adossés  au  plancher  du 
<|uatriémc  ventricule.  CetUî  lésion  sensiblement  médiane  a  toutefois  un 
peu  plus  empiété  à  gauclu!,  et  elle  a  intéressé  en  avant  et  en  dehors  les 
parties  extiunes  du  ruban  de  Ueil  ipii  contient  les  fibres  de  la  sensiliilité 
douloureuse  et  thermiipnc  Accessoiremment  et  transitoirement  le 
faisceau  pyramidal  gauche  a  été  comprime  au  début.  Lu  haut,  il  est  plus 
<lif  (icile  de  délimiter  le  siège  de  la  lésion,  ne  sachant  si  oui  ou  non  le  pathé- 
tiipie  est  intéressé.  L’atteinte  d.  s  fibres  d’association  qui  cheminent  dans 
le  faisceau  longitudinal  postérieur  expli(|ue  l’abolition  des  réflexes  cornéen 
ot  yiharyngien. 

Sans  douLi;  nous  ne  nous  dissimulons  yias  les  objections  que  yieut  soulever 
cette  hyyxithèse.carle  noyau  de  la  7*“  yiaire  est  situé  fort  peu  en  avant  et  en 
dehors  de  celui  de  la  b'’,  et  surtout  le  noyau  de  ce  dernier  est  entouré  pâl¬ 
ies  lilires  du  facial.  Or  notre  malade  ne  présente  (|u’une  parésie  faciale 
légère  droite,  reliquat  d’une  hémiplégie.  Néanmoins  cette  localisation 
est  celle  (yui  nous  a  paru  le  plus  vraisemblable,  permettant  d’expliquer  à 
la  fois  les  paralysies  oculaires,  l’asynergie,  l’hémianesthésie  dissociée 
et  l’hémiplégie  transitoire,  et  surtout  l’existence  d’un  syndrome  alterne 
constitué  par  la  yirédominance  des  troubh's  oculaires  et  asynergiques 
gauches  (yui  sont  directs,  alors  (pie  les  troubles  sensitifs  et  moteurs  du  ccîlé 
droit  sont  croisés. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  nature  de  la  lésion,  foyer  d’hémorrhagie 
et  de  ramollissement  hémorrhagique,  en  rapport  avec  une  oblitération 
des  artères  protubérantielles  et  yiédonculaires  imhlianes,  branches  du  tronc 
basilaire,  chez  une  femme  dont  le  simie  d’Argyll,  la  yietile  lymjihocy Lose 
céphalo-rachidienne  et  le  Wassermann  partiellement  yiositif  permettent 
de  penser  (yu'il  s’agit  d’une  ancienru^  spéciliijue. 

M.  h’oix. —  On  note,  en  observant  cette  malade,  un  mouvement  lent, 
d’oscillation  de  la  tête  (yui  me  parait  être  un  sympte-une  intéressant  des 
lésions  de  la  région  y>rotubéranticlle.  .J’ai  eu,  en  effet,  l’occasion  d’observer 
un  malade  atUîint  d’une  lésion  yirotubérantielle  se  traduisant  par  des  syniyi- 
tiunes  yiyramidaux  et  cérébelleux  bilatéraux  avec  atteinte  de  la  vi"  yiaire 
d’un  ci'ité  et  chez  qui  il  existait  un  mouvement  o.scillatoire,  lent,  continu, 
rapyielant  par  son  aspect  le  Iremblemeiil  Hcnile.  Ici  nous  observons  un  syn¬ 
drome  très  analogue,  (^t  il  existe  éigahunent  le  même  mouvement  oscilla¬ 
toire  lent  rapyielant  le  tremblement  sénile. 

Signalons  que  Boite  avait  attribué'  ce  dernier  à  des  lésions  yiériyihé- 
I  i(yu(!S. 

M.  llioNHi  Ci.AUDK.  —  J’appelle  encore  l’attention  sur  deux  symptôm(;s 
imyiortants  présentés  yiar  notre  malade.  Parmi  ces  synqit(''imes  d’ordre 
cérébelleux  que  vous  avez  constatés,  l’un  des  jilus  intéressants  est  l’ab- 
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sence  absolue  do  correction  des  trouljles  de  l’cquilibrc.  Cette  femme,  placée 
debout  sur  ses  jamiies,  reste  en  équilibre  comme  une  poupée,  et  si  elle  tend 
s  en  aller  d’un  côté,  spontanément  ou  à  la  suite  d’une  légère  poussée, 
aile  tombe  sans  esquisser  de  mouvements  correcteurs.  De  même  dans  la 
anarche  soutenue,  elle  avance  comme  une  automate  en  lançant  ses  jambes, 
et  tomberait  sans  effort  correcteur  si  on  la  lâchait.  J’ai  déjà  observé  plu¬ 
sieurs  fois  ce  trouble  d’équilibre,  avec  absence  d’effort  correcteur,  dans  les 
lésions  du  i)édoncule  cérébelleu.K  supérieur,  et  notamment  dans  le  syn¬ 
drome  du  noyau  rouge. 

L  hémiarestbésie  localisée  et  dissociée  à  type  syringomyéli([ue  indique 
une  lésion  du  ruban  de  Reil  latéral  dans  sa  partie  externe.  Cette  loca- 
isation  ne  s’accorde  pas  facilement  avm  l’hypothèse  d’une  lésion 
Unique,  plutôt  médiane  de  la  région  protuhérantielle,  et  l’on  serait  peut- 
^tre  autorisé  à  penser  qu’un  autre  petit  foyer  de  ramollissement  bémorrba- 
8'que  a  pu  se  constituer  plus  en  dehors.  Nous  avons  déjà  décrit  ces  trou- 
Ides  dissociés  de  la  sensibilité  à  type  syringomyélique,  beaucoup  plus 
^tfindus,  dans  une  communication  aVec  R.  Lejonne  (Société  de  Neurologie, 
^juillet  1911),  dans  un  cas  d’hémorrhagie  protuhérantielle  avec  lésion  de 
U  région  du  rul.an  do  Reil  latéral  dans  sa  partie  e.xtcrne,  vérifiée  plus  tard 

1  autopsie. 

Mouvements  cloniques  rythmés  de  l'Hémiface  droite,  persistant 
pendant  le  sommeil  et  probablement  consécutifs  à  une  Névraxite 
^Pidémique,  par  M.  Julus  Renault,  M'"®  Athanassio-Bénisty  et  M.  E. 
nniERT, 

^“seiivation.  —  Jeanne  D . ,  égOe  de  7  ans  cl  demi,  est  allcinto  depuis  9  mois  de 

^  ouveinents  cloniipies  dans  le  domaine  du  facial  droit.  D’après  les  témoignages  de  la 
rrice  clu!/,  (pii  elle  se  trouvait,  ces  mouvements  so  seraient  installés  progrcssivc- 
at  sans  épisode  fébrile  et  sans  aucun  pliénoinènc  naraly tique  du  côté  do  la  face  ou 

yeux. 

Actuellement,  on  voit  dans  la  moitié  droite  de  la  face,  au  niveau  des  niiiscles  dépen- 
m'  Dcial.  des  e.ontraclioiis  rijllimioucs  comme  si  l’on  excitait  le  tronc  du  nerf  par 
roai„ni  faradique  a  mlermittcnces  lentes.  Ces  mouvements  sont  régulièrement 
(le  I  surviennent  90  fois  par  iiiinule  environ.  Les  émotions,  le  rire,  réleclrisation 

exagèrent  passagèrement  leur  rytlime  (pii  ne  tarde  pas  ;’i  revenir  à  sa  formule 
"no  contraction  toutes  les  secondes.  Ce  mouvement  intéresse,  peut-on  dire, 
9ue'^l  innervés  par  le  facial.  A  cliaqiie  contraction,  le  sourcil  se  lève  pendant 

•abi  P^'ix^bralc  se  ferme  légèrement  et  que  le  front  so  plisse  ;  la  commissure 

fesn  *  foi'tement  attirée  en  dehors,  le  sillon  naso-génion  se  creuse  et  la  narine  cor- 
le  se  relève  l'i  chmpie  secousse.  Les  muscles  du  menton,  l’auriculaire  supérieur, 

^aaucier  du  cou  parlicir  ■ent  au  mouvement. 

'"ylhm  “a  sont  pas  influencés  par  la  volonté  et  Us  persisieiü  avec  le  même 

ef  la  meme  inlensilé  peiulanl  le  sommeil  sans  jamais  disparailre. 

®oufne^'^  ‘la  Siinnes  d’une  parésie  faciale  mémo  partielle.  L’enfant  ferme  bien  les  yeux, 

côté  ’  **'*^*^*'^  remue  les  lèvres  avec  facilité.  Aucune  déviation,  aucune  paralysie  du 
^  (  U  voile  du  palais  ou  de  la  langue. 

bip  5  *'l'^"'aau  semble  absolument  intact,  le  réflexe  carnôen  existe,  il  n’y  a  aucun  Irou- 
^sonsitif  de  lu  face. 

•■ureint*."'''"  l'arM.Cliaillous, a  montré  une  inU’igrilé  parfaite  dclamusciila- 

‘-■’ne  et  externe  des  yeux  et  un  tond  d’ieil  normal,  l.’appareil  do  l’audition  (caisse 
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cl  liibyriiiLlic)  dont  l'cxaiiion  a  cio  pialiiiué  avec  un  grand  suin,  paril.  Cliouqucl,  s’cst 
iuouIk’:  iiilacl. 

I,’o\uiiioii  iieurolugiijuc  cuiiiplol  iiiuiili'c  à  côlc  d’une  inl6grilc  parfaite  de  la  force 
luusoulairc,  do  la  ooordinalioii  inotrioe  ol  do  la  sonsiljilito  subjocUve  et  objcclive  cer- 
lains  polils  faits  digues  d’inlorèl. 

Los  rofloxos  loudini.'ux  soûl  Iros  vifs  parloul,ol  nolaininonl  les  rofloxes  rolulions 
ipii  soûl  oxagoros  id,  polvoiuoluiuos.  Lu  oulro  la  jeune  uiukule  prtsoulo  une  iuslabililii 
luolrioo  l'rap[iaule  ipd  fait  croire  à  prouiioro  vui^  ipi’il  s’agit  d’une  cboréiiiuo.  Elle  s’agite, 
reniiie  les  mi'nibres,  la  UMe,  fait  des  griuiaees.  Mais  si  par  des  ordres  réili'irôs  cl  certaines 
nieuaees,  ou  arrive  à  la  tenu-  Iranipulle  cl  luiniobile,  peiidaul  quebpie,  Icinps,  on  se  rend 
compte  «pi’elle  ne  pieseule  aucun  iiiouveiueul  involontaire  pouvant  entrer  dans  les 
syndromes  iléjà  eoniius  ilics,  spasmes,  elioree,  alliiilose,  inyoelonie  ou  treiiiblemeiit). 
Son  iifstabililé  motrice  est  eal(|uée  sur  son  insUilnlilé[isijchifiiie,ou  plutôt  elle  est  causée 
par  elle.  En  effet,  ipioiqu’il  s’agisse  d’une  enfant  intelligimte,  com|)renant  facilement 
ce  (pi'on  lui  dit,  répondant  bien  aux  ipiestions,  ayant  une  lionne  mémoire,  il  est  extrê¬ 
mement  difficile  de  lixer  son  al  l  ent  ion.  Ainsi  elle  met  très  longlenqis  [lour  manger, 
-.’inlerrom|iant  i  eliaipie  moment  pour  jouer  avec  su  poupée,  essayer  de  lire  ou  d’écrire, 
remuer  sa  literie,  parler  aux  inlirniiéres,  interpeller  les  objets  comnie  si  c’étaient  des 
individus,  etc. 

r.ette  agitation  a  été  telle  dans  les  dernières  semaines  qu’elle  a  néce.ssité  l’administra- 
lion  il’iine  polion  bromurée. 

.\u  point  de  vue  somatique  il  faut  signaler  une  perte  notable  du  poids  dans  les 
trois  derniers  mois  et  une  température  centrale  subfébrile  se  rapprocliant  tous  les  soirs 
de 

Le  llordet-Wassermann  du  sang  est  négatif.  Le  liipiiile  céplialo-racliidien  normal  au 
point  de  vue  de  sa  teneur  en  alliiimine,  sucre  et  urée,  contient  une  /eVyé/x’  lijmplKiCijlGSC 
(six  lymphoeytos  à  la  cellule  de  Mageotte). 

f.e  IIVV  du  liquide  racliidien  est  négatif 

lin  résumé,  il  .s’at;iL  de  numvemonts  cl(nii<|ues  do  riiémifacc  droite, 
duruiiL  depuis  'J  mois  clie/,  une  enl'ant  âgé(!  de  7  ans  et  demi,  ])résentant 
par  ailleurs  une  exagéraLi(jn  des  réflexes  tendineux,  une  instabilité  motrice 
et  psycliiiiue,  un  jieu  de  lièvre,  et  une  légère  lympliocy  tosm 

L(!S  caractères  des  mouvimients  continus,  rythmés,  ne  dis[)araissant 
jamais,  jiersistant  |>endant  le  somimùl,  les  distinguent  facilement  de  ceux 
(|ue  l’on  observe  dans  les  tics  où  h's  secousses  sont  brusques,  rapides, 
involontaires,  se  produisant  à  d(!S  intervalles  irréguliers,  ou  dans  les  diffé¬ 
rents  spasmes  faciaux  postparalytiques  ou  hystériques.  Ils  se  distinguent 
«•galejnent  des  mouvements  de  la  chorée  électrique  de  Bergeron  où  les  se¬ 
cousses  se  produisent  dans  des  muscles  symétri([ues  rlu  corps  et  dispa- 
raissenl  pcmdant  le  sommeil. 

Le  proliléme  le  plus  intéressant  rest(!  l’étiologie  de  ce  symptôme. 

.)us(|u’à  ces  derniers  temt)S,  un  tel  ensemble  de  caractères  et  notam¬ 
ment  la  i-ylhmiciliMb^s  s(x:ousses  aurait  fait  pimserù  une  irritation  du  nerf 
facial  dans  son  trajel,  infra  ou  e.xtra-cranien.  (le  ipie  nous  savons  de  la 
variété  des  formes  myocloniques  de  la  nevraxite  éjiidémiiiue,  formes  sur 
les(|uelles  a  insisté  fiarticuliérement  M.  Sicard,  nous  autorise  à  iienser 
qu’il  s’agit  jiidbablement  ici  d’une  séiuiellc  do  nevraxite  ambulatoire  qui 
s’est  dévelofipée  sans  bruit,  sans  h'thargie,  sans  douleurs  et  où  les  jiliéno- 
mènes  générau.x  ont  été  frustes  ou  ont  passé  inajiereus  chez  une  enfant  mal 
surveillée. 
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M.  Hknry  Meuïe.  —  Au  point  de  vue  purement  objectif,  les  secousses 
cloniques  faciales  que  présente  cette  petite  malade  ne  me  paraissent  pas 
tout  à  fait  comparables  à  celles  qu’on  observe  dans  les  spasmes  faciaux  ; 
je  n  y  retrouve  pas  ces  conlraclions  parcellaires,  cette  sorte  de  tétanisation 
progressive  qui  est  tellement  caractéristique  au  moment  des  décharges 
spasmodiques  et  qui  nous  a  permis  de  différencier  autrefois  les  spasmes 
*^cs  tics  de  la  face.  D’autre  part,  je  n’ai  jamais  eu  encore  l’occasion  d’ob¬ 
server  le  spasme  facial  chez  des  enfants  ;  il  doit  être  tout  à  fait  exceptionnel 
ovant  l’àge  adulte. 

Les  tics  ont  plus  de  fantaisie  dans  leurs  manifestations  et  ne  persis- 
t'Cnt  pas  pendant  le  sommeil. 

Mais  le  caractère  vraiment  distinctif  des  secousses  cloniques  que  nous 
'’oyons  ici,  c’est  leur  Vijllimicilé.YoiUi  ce  qui  ne  s’observe  jamais  dans  les 
spasmes  de  la  face,  qu’ils  soient  d’origine  périphérique  ou  nucléaire. 

Le  caractère  rythmique  est  si  fréquemment  réalisé  dans  les  manifes- 
''^tions  motrices  de  l’encéphalite  épidémique  qu’il  est  vraisemblalde  qu’on 
^  affaire  ici  à  un  accident  de  même  nature. 


M.  J.  RAruNsni.  —  le  remarque  chez  la  fdlette  que  présente  M""®  Benisty 
phériorncne  de  la  «  synergie  paradoxale  «  qui  constitue,  comme  je  l’ai 
•Montré  autrefois,  un  des  caractères  do  l’hémispasme  facial  périphérique  i 
effet,  on  peut  s’assurer,  en  regai dant  attentivement  l’enfant,  que  le 
®f^urci|  se  porto  de  bas  on  haut  en  môme  temps  (jue  roibiculaire  de  l’œil  se 
contracte  et  que  l’œi!  tend  à  se  fermer.  Ce  caractère  semble  dénoter  une 
Perturbation  ,  soit  du  nerf  facial, soit  de  Son  noyau  d’origine.  Le  fait  signalé 
Par  Jpne  Renisty,  à  savoir  que  les  mouvements  subsistent  pendant  le 
rajijprochent  encore  ce  cas  de  l’hémispasmo  facial  périphérique. 
'  dans  cette  affection,  du  moins  dans  les  oliservations  d’fiérnispasine 
^cial  péripfiériipie  publiées  jusqu’à  présent,  on  n’a  pas  constaté,  comme 


a  dit 
'aents 


avec  raison  M.  Meige,  le  rythme,  la  succession  régulière  des  mouva 
Spasmodiques  ([ui,  ici,  frappe  l’attention. 


M-  O.  HounouiGNON.  —  La  synergie  paradoxale  du  frontal  et  de  l’orbi- 
^ 're  des  paufiières  me  parait  s’expliquer  très  bien  pai',  la  chronaxie. 
ai  montré,  sur  les  muscles  des  rnendjres,  que  les  muscles  syncrgiipies 
la  môme  chronaxie. 

Vu'  recherches  que  je  poursuis  actuellement  sur  le  facial,  je 

la  frontal  et  l’orluculaire  di.-s  paupières  ont  la  même  chronaxie, 
is  que  le  sourcilier  a  une  chronaxie  différente,  plus  petite. 

V.O  1'^^  étonnant  que  ta  oathologie  mette  en  évidence  ces  différentes 
de  la  chronaxie. 


i\I  T-T 

,,^1-1  Ll.vude.  J’ai  observé  un  fait  assez  analogue.  Une  jeune  fille 

Se  «  °  *l’une  reprise  d’encéphalite  épidémique  qui  avait  paru  guérie, 

des  1  service  avec  une  asthénie  et  une  immobilité  des  traits 

P  prononcées.  On  constate  (lu’elle  avale  difficilement  sans  que  les 
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alimonts  rovionnont  par  las  fosses  nasales,  mais  on  f 


inférieur  du  pharynx  el.  des  museles  du  larynx.  I.e  voile  du  palais  ii’esl.  pas- 
paralysé,  mais  les  alimenl.s  solides  et  li(iuides  slatçnonL  au  carrefour  plia- 
170^01-1017111.0'-  en  raison  d(^  l’inerLie  pliaryîurée,  à  laquelle  s’ajoutent  des 
eotd raclions  rytlmd(pies  ])hary nc:o-é[)iglr)tti(pies.  Cette  mahuh-  a  suc- 
comhé  asse-/.  vite  à  des  complications  pulmonaires  par  infection  hronclu(pie 
el  .'1  des  l  roulil(!S  hulhain.-s. 


.Nous  l'-ludions  depuis  plusieurs  mois  une  nouvelle  réaction  des  liquides 
céphalo-rachidiens  [jathologiipics  que  nous  avons  appelée  la  v  réaction 
de  ])récipitation  du  benjoin  colloïdal  »  (1)  ;  cette  réaction  est  ))lus  simple 
et  moins  sujetli;  aux  causes  d’erreur  que  la  réaction  de  Lange  à  l’or  col- 
lo'ïdal,  .-lie  est  beaucoup  plus  sensible  que  la  réaction  5  la  gomme  mastic 

N’ayant  pas  eu  encoia^  l’occasion  de  décrire  la  technique  de  notre  réac¬ 
tion  à  la  ■?ociété  d(^  Nhnirologie,  nous  croyons  intéressant  .Je  la  rappeler. 

l.e  matériel  nécessaire  se  compose  de  Ifj  tuhi-s  à  hémolyse,  de  pipettes 
et  de  ballons  ;  c(dte  verrerie  (h)it  être  d’une  propreté  absolue,  lavée 
dans  une  solution  d’acide  (  hlorhYdritpie  à  2  p.  100  et  rincée  à  l’eau  dis¬ 
tillée  Ç!). 

On  fait  usage  (h;  deux  solutions  :  l”  une  solution  saline,  solution  de 

|)(uir  l.t'OO  gr.  ;  2'’  une  solution  contenant  en  suspension  de  la  résim!  de 
benjoin.  Cette  deuxième  scjlution  se  prépaiaî  avec  la  techni([uc  suivante  ■ 
on  fait  dissoudre  1  gr.  de  résine  de  benjoin  dans  10  c.  c.  d’alcocd  absolu  i 
on  laisse  cetl-  dissolution  s’effectuer  durant  18  heures,  011  décante  et  oH 
n’iiLili.se  que  le  li(piide  limpide  ainsi  obtenu  ;  on  prélève  0  c.  c.  d  de  cette 
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solution  ([Lie  l’on  vc-rsc  lonlement  dans  20  c.  c.  d’eau  distillée,  chauffée  à 
35°,  de  façon  à  obtenir  une  suspension  très  homogène.  Ce  milieu  doit  être 
fi’aîchement  préparé  ;  toute  suspension  datant  de  quelques  jours  doit  être 
rejetée. 

ba  réaction  s’effectue  de  la  façon  suivante.  Dans  une  série  de  tubes  à 
hémolyse,  on  verse  : 

Dans  la  1®''  tube  0  c.  c.  25  de  la  solution  de  \'a(  ',1  à  0  gr.  1  p.  1 .000. 

Dans  le  2“  tube  0  e.  c.  50  —  —  —  — 

D!msJe3M.ube  t  C.C.50  — 


puis,  dans  chaeiin  des  autres  tubes,  un  c.  e.  de  cette  même  S(.)lulion  saline. 
On  ajoute  ensuite  en  brassant  soigneusement  le  mélange  ; 

Dans  le  1®’’  tube  0  c.  c.  75  du  liquide  céphalo-rachidien  à  étudier. 

Dans  le  2®  tube  0  c.  c.  50  —  —  — 

Dansle5®tube0c.  c.  50  —  —  — 

puis,  on  prélève,  dans  ce  troisième  tube  (contenant  1  c.  c.  50  do  solution  de 
rhloruri'  de  sodium  et  0  c.  c.  50  de  liquide  céphalo-rachidien)  1  c.  c.  de  la 
'lilution  (pi’il  renferme  ;  on  reporte,  ce  c.  c.  dans  le  quatrième  tube  ;  on 
'u'asse  le  mélange  avec  la  pipette  en  aspirant  plusieurs  fois  le  liquide, 
puis  on  prend  de  ce  tube  1  c.  e.  ([u’on  reporte  dans  te  cinquième  tube  ;  on 
'^Pere  ainsi  jusqu’au  tube  15,  on  rejette  le  c.  c.  jirélevé  dans  ce  tube,  sans 
*6  reporter  dans  le  tube  16,  ijui  servira  ainsi  de  témoin.  Dans  les  tubes  suc- 
'^'•ssifs,  on  a  des  dilutions  qui  varient  progressivement,  suivant  une  pro¬ 
gression  géométriipie  à  partir  du  tutje  2,  progression  de  raison  1/2,  donnant 
(^es  dilutions  successivi's  du  liquide  céphalo-rachidien  de  l/l,  1/8,  1/16, 
Jusqu’à  1/16884.  Nous  insistons  sur  ce  point  (pie  le  liquide  céphalo-rachi- 
'*ù‘n  à  (examiner  ne  doit  contenir  aucune  trace  de  sang  provenant  d’une 
P'riûre  vasculaire  accidentelle  lors  de  la  ponction  lombaire.  On  verse, 
®ufin,  chacun  des  16  tubes,  un  c.  c.  du  liquide  contenant  le  benjoin  en 
*^*Jspension  ;  on  laisse  en.suite  la  réaction  s’effectuer  à  la  température  du 
''''^'o^atoire. 


La  lecture  (b;  la  réaction  peut  être  fait  i  6  à  12  lumres  après  (pi’ellc  a  été 
effectuée.  Dans  les  tubes  jiositifs,  la  précipitation  du  benjoin  est  absolue, 
®  Lquitlc  çonqilètement  clarifié,  la  résine  s(-dimentée  au  fond  du  tube, 
ans  les  tubes  négatifs,  l’aspect  trouble  subsist(î  sans  aucun  précipité, 
“^tre  ces  deux  variétés  existe  parfois  une  réaction  ([ue  nous  app(don.s 
■‘*“Lpositive,  le  tu  bc  conserve  un  aspect  trouble,  mais  présente  un  culot 

“fondant. 


Du  li(pii(le  céphalo-rachidien  normal  donne  le  jdus  souvent  une  réac- 
^  de  ])récipitation  dans  les  tubes?  et  8,  qui  jxnit  d’ailleuis  être  reportée. 
^^®'s  les  tubes  6  et  5,  mais  un  tcllicpiide  céphalo-rachidien  ne  donne  jamais 
('  reaction  de  précipitation  dans  la  série  des  premiers  tulx's.  Des  liqui(l(!s 
|^^L*/''’*‘-''rachidiens  d('s  paraly  tiqu(3S  généraux,  des  tabétiques  et  des  sujets 
. fhi  sy[)hilis  évolutive  du  mivraxe,  donnent  une  inaction  de  préci- 
l'j  ‘’ti(m  dont  la  valeur  s(ïmiologique  (;st  importante.  C’est  incontesta- 
'rxmt  dans  la  paralysie  générale  (jue  la  réaction  du  benjoin  (;st  la  plus 


■'Accentuée 


auisLate  la  pn'icipitalion  totale  dans  hîs  tul'cs  1  à  6,  8,  *J, 
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10,  11.  Dans  les  tahes  en  évolution  la  réaction  est  parfois  a 
que  dans  la  paralysie  générale,  parfois  elle  ne  s 
tul)cs  1  à  3,  d,  r>,  6:  parfois  enfin,  dans  les  tabes  fixés,  la  réaction  prend  le 
lvpcsul)])ositif  dans  les  lul.cs  1  à  3,  '1.  Dans  ces  diverses  éventualités,  d’ail¬ 
leurs,  la  réaction  du  benjoin  évolue  parallèlement  avec  la  réaction  d<- 
Wassermann,  elh^  coexiste  le  jilus  souvenl  avec  l’Iiyperalbuminose  et  la 
lympliocylose,  mais  reste  indépendante  <le  l’in' 
lions.  La  réaction  du  benjoin  est  [xisilive  aussi 
évolutives  de  la  syphilis  cérébro-spinah',  (|ui  sont  la  i 


s  cett(î  communication  à  la  Société  de  Neurologie  r 
le  résultat  .le  la  réaction  du  berij/.in  colloïdal  dans  trois  ca 
léthargique  ;  deux  de  ces  cas  fuictd  observés  à  la  phase  aigu.'  (une  forme 
myochiniqiie  avec  |)aralysies  oculaires  et  manilestal  ions  dans  la  zone  du 
trijumeau,  une  forme  léthargi.pic  conqilète),  le  troisième  cas  concernait 
un  sujet  atteintil  y  a  deux  ans  d’encéphalite  épidémi.pie  aigu."  avec  para¬ 
lysies  oculaires  chez  lequel  subsistait  eneored.'S  manilestation.s  morbides 
caractérisées  par  des  troubles  paréti.iuesà  forme  hémiplégique.  Dans  ces 
trois  cas  la  réaction  du  benjoin  collonlal  fut  absolument  lU'gative, 
de  même  que  d’ailleurs  la  réaction  de  Wassermann.  .M.M.  K.  Duhot  et 
1*.  Crauifuin  (1)  ont  signalé  récemment  un  cas  de  syndrome  parkinsonien 
où  la  réaction  du  1-enjoin  eolloùlal  était  égalemeni 


s  ont  [larii  inlérc'ssantes 


(Hr.-  différen.-i.'es  de  c.u-taines 
y\ux  autres  signes  d(■jà  connus 
dieu  pour  le  diagnostic  îles  «h 


du  I 
n’.-st  pas, 


du  névraxe. 


inuliled’en  ajouter  un  nouv.'au. 


I  de  la  Douleur  i 


La  ])rali(jue  de  l’alcoolisation  locale,  au  cours  des 
une  classificalion  thérapeuli.iue  des  algies  faciales  en 


I'roso[.algi.‘s,  permet 


celles  qui  cèdent  aux  injections  d’alcool  et  celles  (|ui  leur  résistent.  Déjà 
en  llfd'J  (Diaüuoslic  des  névralgies  faciales.  /Vc.sst  inOliralr,  n"  32),  l’un 
de  nous  avait  fait  voir  que  h's  jirosopalgies  à  douleur  couliiiue  [uerrahiiiune) 


palgie.s  à  douleurs  diseoidiiiues  guéries  pour  un  lenqis  prolongé  par  le  même 
Irailemetd. 

Nous  aiqiorlons  aujourd'hui  des  preuves  nouvelles  du  bien  fondé  de 
cette  scission  clini.pie,  preuve.-  basées  non  plus  seulement  sur  l’épi'euve 


<îe  h  Société  de  hiologic,  1920,  p.  1421.  (H^uaion  hiologi-iue  de  Lille.) 


SÉANCE  DU  C  JÀNVIEIi  1921 


83 


d<i  1  alcoolisation,  mais  sur  le  contrôle;  do  la  radicotomie  chirurgicale. 
^otro  statisti(|uo  porto  actuedlorncnt  sur  sept  cas  de  radicotomie  rétro- 
gasséricnne.  (Opération  de  Spiller,  Van  Gehucliten,  de  Beule.)  Les  sujets 
mie  nous  vous  présentons  sont  des  radicolomisés  rétro-gassériens.  Or  ceux 
qui  souffraient  au  préalalile  de  douleurs  faciales  continues  n’ont  pas  guéri 
davantage;  avec  h»  section  chirurgicale  ele  leur  racine  gassérieiine  qu’avec 
1  alcoolisation,  hit  pemrtant  l’opération  avait  été  coneluite  méthodique- 
luent,  puisque  l’on  notait  une  anesthé’sie  totale  dans  tout  le  territoire  cutané 
et  muqueux  trihutaire;  ele;  la  [)''  jiaii'c.  Los  prosopalgiijues  atteints,  au  con- 
ti’aire,  ele  elouhairs  discontinues,  réalisant  la  sympteimatologic  du  «  tic 
douloureux  de;  Trousseau  »,  restére;nt  guéris  après  la  radieiotomie.  Et  si 
neius  avions  eonlié  au  chirurgien  de  tels  malades,  c’est  qii’aprés  une  pre- 
■^lere  phase  de;  guérison  par  le-s  injections  d’alcoeil,  il  ne  nous  avait  plus 
possible  jenir  eles  circonstances  diveirses  (difficulté  d’un  neniveau 
iepi;rage,  ]iusillanimité  ehis  sujets,  brièveté  du  temps  d’accalmie''  de; 
l’ecourir  au  même  traiteinemt  eralcoeilisatiem. 

Eaissant  donc  de  ceôté  le;s  algiecs  faciales  secemelaires  dues,  à  un  trauma 
'isseux,  à  une  sinusite,  ou  une;  néoplasie,  etc.,  nos  eamclusions  seront  : 

1"  Alceiolisation  leicah;  ou  interventiems  chirurgicales  diverses  sur  les 
l'>i'anchcs  de  hi  V®  paire,  sem  gangliem  em  sa  l'aedne  sont  inutile.-i  et  nieîune' 
Réiiératriceis  ele  1’  aggravatiein  algiepie  élans  teins  les  cas  ele  névralgie  fa- 
'^lalc  continue',  c’e;st-à-elire  au  ceiurs  îles  états  ele  ((névralgisme  facial  >i. 

Alcoolisation  locale  ou  interventions  chirurgicales  diverses  sur  la 
paire  semt  assui'ées  du  succès,  dans  les  e-as  de  névralgie  faciale  vraie, 
j*  *^l^“nrient  doidoureux  discontinu.  .Meeis  seule,  la  gassérectomie  ou  phiteet 
^'adicotomie  rétro-gasserienne;  d’eexeTution  plus  facile  et  moins  elangc- 
‘■euse  (;st  apte;  à  assuri'r  toujouis  une'  guéi'ison  fixe.  La  sédation  peut  être 
très  prolongée;  eiprés  alcoolisation,  cin([  ans,  dix  ans,  mais  exceptionnel- 
‘'^rnont  délinitive'. 


nous  paiaît  au  fioint  lie  vue;  jiathogéniipie  que  la  contimiilé  ele  l’élé- 
•"ii'iit  doulour';ux  impli(|ui;  une  large;  particijiation  du  système  sympa- 
^^•que,  tandis  epie  la  iliscontimiité  eli' la  ilouleur  est  plutôt  Leepanage  du 
^<'rt  cranii;n  ou  rachidien. 

Hans  celte  hypothèse,  une;  de;  nos  malades  alleinte.  eb;  névi'algismi' 
viciai  fut  opérée  par  syrnpathectonjie  cervicale;  avec  ablation  eU'S  ganglions 
^y'npathi(|ue;s  suiiérieur  et  moy('n,et  pourtant  le  résultat  thérapeut'qnc 
•nil.  L’algie;  pi;rsisLa  ave;c  son  intensité  jerimitive. 

Aussi  cette  communication  n’a-t-elle  aucune  prétention  pathogénique 
s’adresse-t-elli'  eiu’à  un  pehnt  ele  pratique  thérapeutique. 


M.  Eoix.  —  A  côté  du  [loint  ])ratie[ue  d’importance  con.sidérable  qu’elle 
!y*^t  en  lumière,  la  communication  de  -M.  Sicard  soulève  une  question 
' ‘orique  :  la  pathogénie  do  la  douleur  cunliuur.  11  est  très  certain  (]uc  la 


^^inpathique  peut  engendrer  ih;s  douleurs  continues.  La  causalgie  en  cons- 
''raisemblabh;ment  un  exemple,  juiisque  des  interventions  sur  les 
*^*®seaux  peuvent  suflire  ù  la  guérir.  Mais  à  cette  théorie  sijnipalhiiiuc  on 


84 


SOCIÉTÉ  DE  NECEOLOGIE 


,icut  o|-, poser  en  e(!  (pii  eo 
Les  lisions  eelluliiires  dn 
vrai  (|u’ici  on  peiitinvoipier  le  s 
oplicpie  ensemlreiil  aussi  une  donlenr  ronlinue.  EL  ici  le  sympathique  ne 
peut  être  en  cause.  EL  cette  douleur  peut  précéd(!r  de  longtemps  l’appari¬ 
tion  des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité.  Ces  derniers  peuvent  même, 
manquer  comme  dans  un  cas  , pie  j’ai  vérilié  récemment.  L’absence  , le 
troubles  obi<'ctils  de  la  sensibilité  ne  ])ermet  donc  i.as  d’élindner  l’origin.! 
.  ellulairedela  douhnir  continue  dans  les  cas  de  névralgie  faciale  résistant 
à  la  thérapeutique  que  nous  montre  .M.  Sicard.  Il  est  très  po.s.nble  que  ces 
L  à  une  propagation  du  processus  ius.pi’aux  noyaux  d(ï  la 
Ils  rentreraienl,  alors  dans  le  r 


M,  .1.  LiiKiiMiTTi;.  -  Les  faits  si  démonstratifs  que  vient  d’appoiLsr 
j\L  Sicard  conq)ortenL  un  enseignement  d’une  valeur  pratique  inconte.s- 
table.  Ouant  à  la  pathogénie  des  douleurs  rebelles  aux  interventions  ehi- 
r.irgicaîes,  (pie  c(dles-ci  portent  sur  la  racine  sensitive  du  trijumeau  ou 
survie  .synq.athiipie  ciu'vical,  il  ne  nous  semble  ].as  démontré  que  ces 
algies  doivent  reconnaitre  une  origine  sympathicpie.  Le  problinne  de  la 
douleur  est,  en  eff(d,  un  des  plus  complexes  et  comporte  un  cièté  jisycho- 
logique  qu’il  s.n-ait  imprudent  de  négliger. 


D’autre  part,  au  lieu  d’invoipier  une  perturbation  du  .système  synq.a- 
IhiiiLUî  iHriph'riqiK-,  ne  pourrait-on  pas  supposer,  au  moins  jiour  certains 
cas,  (pie  la  ix-rsistance  de  l’algie  faciale  fient  à  des  modifications  anato- 


iniipie  i.euvent  ne  jias  s’accompagner,  pendant  un  ( 
moins,  de  iierturbations  objectives  des  fonction; 


M.  Ai,(,iiui;ii.  —  C.cn 


Happelons  (pie  lus  deux  se  trouvent  r(.‘unics  avec  le  torticolis  d 
bien  connu  des  ophtalmologistes,  lors  des 
Elles  sembhu.t  bien  dues  à  la  irsoriition  du  sang  par  voie  lymphatique,  et 
caus(;es  par  l’irritalion  du  sympathiipie.  Nous  retrouvons  la  iiiênic  iialho- 
génie  à  jiropos  des  cas,  si  nombreux  de  (•(■phalalgies  liées  a  l’engoriie- 
numl.  lynqihafiiiue  jirofond  de  la  niui 
|(W  douleurs  ont  des  localisations  ef  umi  t 
cnn  territoire  nerveux  connu,  elles  ne 
les  nWeille  j.ar  la  jiression  (b;  certains  points  atbdnts  de  cellulite,  et  (| 
la  disj.arition  de  l’engorgeimml  lymphaliipie  siiflit  fiour  les  faire  ci.'SS 
elle.s  renaraissent  si  l’engorgement  se  reproduit;  il  semble  donc  iieni 
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d  attribuer  cos  douloiirs  à  l’irritation  flu  sympaLhic[uc  duo  à  rcngorgcmcnt 
•yniphatiquo. 

Mais,  dans  tous  les  cas  que  j’ai  pu  observer,  l’intermittence  et  le  carac¬ 
tère  paroxystiipic  étaient  absolument  constants,  alors  que  les  faits  dont  a 
parle  M.  Sicard  sont  caractérisés  par  la  constance  do  la  doulour.  Il  esl  vrai 
que  dans  les  cas  que  je  vi«'ns  de  l’appeloi',  la  cause  est  une  irritation  parssa- 
gere,  non  une  lésion  définitive,  du  sympatbiqiie. 


La  forme  de  la  Contraction  musculaire  aux  courants  électriques 
®t  la  Ghronaxle  dans  deux  cas  d’Encéphalite  léthargique,  par 

Mm.  h.  Claude  et  G.  Bourguignon. 

t-’un  do  nous  (If.  Claude),  ayant  trouvé  dans  trois  cas  d’encéphalite 
ethargiquo,  des  modilications  de  la  contraction  musculaire  qui  devient 
•egéreinent  myotonique,  a  voulu  préciser  ces  réactions  eu  y  joignant  l’é- 
t'Udo  do  l’i'xcitabilité  par  la  chronaxie. 

f-'  Ost  le  résultat  de  cotte  étude  (pue  nous  apportons  aujourd’hui. 

Nous  ne  pouvons  (irésoiiGn-  (pi’im  de  nos  d(‘ux  malades,  l’autre  étant 
^ctuclleinent  en  province. 

,  . ,  .37  ans.  La  irialaUe,  (|ui‘  nous  présentons,  élail  al  toint  (rcncéplialile  létliar- 

feiqucî  depuis  IS  mois  rpiand  rexanien  électrique  par  la  clironaxie  a  été  fail. 

J.  *  ‘*éjà  fait  l’objet  d’une  comnninication  de  l’un  de  noie'  à  la  Société  médicale  des 
'■‘üpitaux  (II,  (aaude,  27  février  1920). 

_ _OnsEnvATio\  clinique,  —  .Malade  âgé  de  37  ans.  Cntré  à  l’Iièiiilid  Saint-,4ntoino  le 


17  fé 


^cniaines. 

janvie: 


'vripr  1920.  .\urail  e 


une  affection  qualifiée  f^rippe  en  octoto-e  1918  qui  dura  trois 
Iravail  de  métallur"isle  en  novembre,  mais  reste  fatigué.  Le 
des  douleurs  très  vives  dans  les  mendires  supérieurs,  li  conti- 
a  a  travailler  pénibb.unenl.  .Vu  milieu  de  février,  il  doit  s’arrêter  parce  qu’il  voit 
brce^  '  '  “^"ité  visiu'Ile  est  troublée,  lin  mars,  il  ressent  de  la  raideur  dans  les  mem- 

de  la  lourdeur  et  il  a  un  léger  tremblement  des  doigts.  En  avril,  il  [irésentc  de  la 
^  J  rtlirie,  ou  pluti’jt  une  sorte  de  tiégaiement.  11  reste  trois  mois  (juillel-aoùt-septembre) 
-aenneo  où,  après  une  ponction  lombaire  qui  aurail  été  négative,  il  fut  soumis  à  un 
■••■aitcinent  psychothérapique. 

J  T.®!’”’’’  son  entrée  à  Saint-Antoine,  l’état  est  resté  stationnaire  i  aspect  parkinsonien, 
les  figé,  raideur  des  membres,  lenteur  des  mouvements,  tremblement  des  doigts, 
jl  ®®**'Henl;  il  est  capable,  à  eeidains  monumts,  de  courir  assez  vite,  mais,  eu  marchant, 
l’este  raide  et  incliné  parfois  en  avanl. 

électrifiiics....  —  1”'  examen  i  G,  13  (‘t  17  juillet  192U. 

Oi,  a  porté  sur  les  principaux  nuiscles  du  membre  supérimir  des  den 

'Quelques  mi.uni.,..  ,..,i 

")  -Au  point  de  v 
'  ®ontraotion  dam 
‘i^aetion  lenie  , 


har 


qucs  muscles  ont  été  étudiés  non  seulmnent  au  point  moteur,  ii 
par  excitation  longitudinale. 

le  qualitatif,  l’examen  n’a  révélé  aucune  altération  de  la  forme  de 
les.muscles  étudiés,  c’est-ù-dire  qu’aucun  d’eux  ne  présente  ni  eon- 
contraclion  galvanotoniipie,  ni  contraction  myotoinipie. 


avai  muscles,  le  cubital  antérieur  et  le  grand  palmaire,  du  ciHé  gauche, 

t  une  fusion  des  secousses  tellement  facile  qu’on  produisait  facilement  le  tétanos 
Cjjcii  tf’Pxcitations  répétées  avec  le  courant  galvanique,  (jlnand  on  cessait  ces 

lélanisantes,  le  rehlchement  de  ces  muscles  était  très  lent.’ 
fées  normal,  on  n’oblient  jamais,  dans  cette  expérience,  (|ue  des  secousses  iso- 

Ovons  pas  retrouvé  le  même  phénomène  à  droite 
vùantitativement,  l’excitabilité  a  été  mesurée  par  la  méthode  de  la  chronaxie. 


socu-rni:  de  ^rerolqcie 


8() 

Tanrlis  fiuP,  q\ialil!ilivoin('iil,  nous  n’avons  nas  Ironvô  d’antros  allài'alions  qni'  lo 
U''(.anos  facilo  dans  deux  ninsc.lcs,  qiiaid il.al ivcini'iit  la  clirnnaxii'  csl,  alt,(''i'OC.  Elle  [iio- 
soiito  de  E'gères  varialioiis,  en  [iliis  on  en  moins,  qid  tu^  dépasscnl  f)as  la  moiLié  on  le 
douille  de.  la  valeur  normale  el  qui  soid,  iln  im’me  ordre  de  eramieui’  que  eellei  que  l'un 
de.  nous  Iroiive  loul.es  les  fois  qu’il  exisie  des  lésions'de  neurones  en  rapport  avec  le 
neurone  moteur  |iéripliériqne,  nans  lésion  rir  rc.  neurone.  Celle  qneslion  fera  d’ailleurs 
l’objet  d’un  travail  d'ensendile  fie  l’un  de  nous. 

C.es  modiiieations  de  la  elirtmaxie  ne  sont  pas  "l’mi-ralisi'ies  à  tous  les  muscles  élii- 
diés,  et  (pielqiies-nns,  le  [dus  iielit  nombre  d’ailli'urs,  conservent  leur  cbronaxie  nor- 

Ces  faits  sont  rcmnis  dans  le  lableau  paire  S7  ;  fT.es  ehronaxies  palbologifpies  soid. 
soulignf'es). 


(îho/.  re  premier  iniilade,  re.xomeii  éleeLriipie  (lérrmril.re  ([u’il  n’y  a  pas 
(le  l('‘sion.  ni  mnsciilaire.  ni  dn  neurone  moletir  p(‘rif)li('ri(pie. 

n  y  a  à  en  retenir  den.x  faits  :  1“  Il  e.xiste  Hans  den.x  rnnseles  nn  jdn'mo- 
iiK'n'  [diysidlogiipie  ipie  l’nn  de  nous  n’a  pas  encore  rencoritn-,  en  deliors 
d(‘S  cas  oi'i  la  clirona.xie  est  exlnnnement  (‘levé'C  ;  c’est  le  t.f'tanos  irfdva- 
ni((ue  à  n'Iàchenient  trci's  lent.  Nous  ne  pouvons  actuellement  en  donner 
aucune  ('X[)lication. 

2”  I.a  valeur  de  la  clironaxie  est  celli;  (jin’  l’iin  de  nous  Irouve  dans  l(iS 
lésions  cenirides.  Il  y  a  à  reinaixiuer  tpi’elle  traduit  mi  ('tat  fonctionnel 
du  ncijrom!  moteur  {)ériphéri((ue  et  non  urt'i  lésion  analoinirpie.  La  preuve 
en  est  donnée  par  l’extenseur  commun  du  côti''  droit  ipii  avait,  le  13  juillet, 
une  (  lironaxie  normale  (muf,  point  moteur  et  excitation  loniritudinale),  cl, 
le  17  juillet,  uneclironaxieun  peu  jilus  £;rande  ne  dépassant  pias,  cependant, 
1(!  doulde  de  la  norm<‘d('. 

Ce  fait  n’((st  [las  isoiï’,  l’un  de  nous  l’a  observé  dans  d’autres  conditions 
sur  les()U(‘lles  il  se  projiose  de  revenir  ultérieuremeid,. 

2"  E.rnnu'n.  — -  23  nntu’inhre  1020. 

.Nous  avons  réexaminé  ce  malade  I  mois  pins  tard. 

.V  c(;  momeni,  nous  n’ax’ons  pas  retrou vi;  le  jdiéuomèmi  du  tétanos  gal¬ 
vanique  du  cubital  antérieur  et  du  gi'and  pidmaire  gauclie  :  nous  avons 
mesuré  la  clironaxie  de  (]uel(pies-uns  des  muscb's  dont  la  clironaxie  était 
anormale  au  L’’  examen,  nous  les  avons  toutes  trouvées  normales. 

En  résumé,  au  jiüint  de  vue  clini(|ne,  d(‘  ces  exammis  élcctriipies  nous 
tirmis  la  conclusion  tpie  nous  n’avons  constaté,  chez  ce  malade,  aucune 
l(‘sion  des  muscles,  ni  du  neurone  moteur  pi'îriidu'rique,  mais  seulement 
des  variations  de  la  clironaxie  en  rapfiort  avec  les  altérations  des  neurones 
centraux. 

Il  n’en  a  jias  été  de  même  ctie/.  le  deuxième  malade  :  dans  ([uebpics 
muscles,  l’examen  électriipie  a  révi’dé  l’existence  de  lésions  musculaires. 

l.e  deuxième  malade,  d’ailleurs,  a  été  e.xaminè  à  une  [lériode  beaucoup 
plus  rapjiroclièe  du  dèbiii  de  la  maladie,  environ  trois  mois.  A  cetl® 
éporpie,  le  malade  ne  [louvail  pas  marcher.  On  l’amenait  à  la  Salpètrièi’® 
en  voilure  sur  un  biancard  et,  pendant  re.\amen,il  lui  est  arrivé  plusieurs 
fois  d’entrer  en  somnolence.  Voici  .xou  histoire  : 
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HÉANCE  DU  r,  JANVIER  1951 


I  OsO( 


ilo  ('CS  deux  mnliidcs  nuniLro  la  variât/'  de  cr  (jii’ori  peut  obsar- 
;lfuisr..„c<'phalib'  làlhargiipic. 

un  ne  piV'sciilc  qiM'  des  inodilicalions  de  cliruiiaxic  i/vâlaliiccs  d’al- 
^^■■ations  inralisoas  an  d.'l.ors  ilii  nanronn  inoLeiir  (.érii-hài/pia  aL  des 

rr.usclos, 

•'’autra  m/saida  da<  n,f.difi('atinns  profnndas  d(^s  i/acLions  da  a<'rlains 
'^[’sclos,  i/vàlant  nin.  alb-raliun  do  la  fil.ro  imisoulairo,  dn  inânio  (.rdro  (pia 
U  qno  l’dii  li'oiivo  dans  la  niyopallii.ï  au  dobul.  Cas  allài'alinns  snnl. 
•^pondant  d’un  dogrà  moins  aooontuô  (pu^  dans  la  inyopalliio  al  sont  fu- 
puis(|u’a,n  doux  mois  il  y  a  ou  rotour  à  l’otat  nfirmal. 

_  Çcs  faits  soid,  d’accord  avec  los  indicalions  un  pou  flouas  .pia  Ii's  pro- 
is  los  oxainons  anl/riours  do  l’un 

J  ,  . .  ...  .  ......  .  ,..../ioos  tollos  <pio  o.dla  da  .J.  Roux 

apporta,,  par  l’nn  da  m.us  dans  sa  oommunioatioii  (lu  27  U'-vruH-  ItW  à  la 

‘'iffuruntos  do  leur  maladio  ot  (iuo  los  signas  d’all.'i'idions  muscu- 
j|  Pf*ssîig(M's  (railkuirs,  nkml  ('la  rf)nstat(';s  (jiio  clio/.  k’  uialîu.k'  r('renl. 
J.  ®»’;  donc  possil.lo  qua  cas  l.-sions  so 
'de  l(;iharfri,M„, 

***'Nru  Ci..\ri)|.:.  —  .l’avais  atti 
olJ^  "''‘dP’ula  dos  llùpilaux  au 
•  (los  a,.a,-...l.Mlit,.s  à  tyi.a  part 


1  lavrior  lU’JO.  l’allonlion  do  la 


los  modifications  dos 
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•lions  olcclri(iii.-s  (im-  |)i'('s(;nl oiciiL  les  nmsclos  <!<;  colle  ilo 

ns  deux  de  mes  oliservnlions  il  s’:i.e;issiiil  de  snjeLs,  ([ui  (r(!m- 
l.lée,  en  r:il)sene<^  de  nnreolepsie  nvnienl  |iris  une  ;diilnd(!  d’immoliilisa- 
lion  absolue,  avec  lenlenr  d(!  Ions  les  monvemeids  an  déhul  de  l’ai-le,  et 
raideur  innseidaire.  rsnr  nn  îles  cas  récenls,  j’avais  eonsLalé  des  inodili- 
ealions  des  rl'■ael  ions  éleel  i-iiines  des  mnseles.  Iiy|)erexcilal)ilil,é  i^alvaniquo 
el,  l'ai-adiiine,  lenlenr  de  la  déeoid  l'ael  ion,  qui  in’avaieid,  eondnil  à  t>enser 
qn’il  s’aeissail  d’nn  élal,  myoloni(]ne.  ('.'est  ponr(|noi  j’ai  demandé  à 
M.  l{onr<;niü:non  de  reeliercher  che/.  run  de  mes  anciens  malades  (olis.  n"  3) 
(les  deux  premiers  mil  snceondié)  el  elle/,  nn  nouveau  malade  ((ui  sorLail  de 
la  période  narcolepi  iipie,  les  caracléres  de  la  coid.racl  ililé  éleelrique  des 
nerfs  cl  des  nmscli's.  Il  résidie  des  délails  ipii  nous  md  é|.é  fournis  ipie 
cel  le  réael  ion  myolonique  donl  je  n’avais  |)n  ipie  soupçonner  l’exislence 
pai-  un  examen  éleel  riqile  insnflisanl.  esl  con  lii'miq  I  oui  au  ii 
eas  réceids,  an  moyeu  des  invesi  ifralions  délieales  de  M.  lii. 

Il  fionrra  êl  re  inléressaid, 

lions  des  i-éaclions  elle/,  les  snjels  ipii  conservenl  d’u! 
ces  al  liludes  du  lype  parkinsonien.  1  )ans  ma  communicalion  de  février 
l'.l’.M»,  j’avais  rappelé  cerlains  fails  de  |{ummo  el  Cianii,  de  dolianny  Ifoiix, 
el  d’aulres  aulenrs  qui  oui  si|.;'nalé  des  é|. anches  de  réael  ion  myoloniipio 
dans  diverses  dyslro|)liies  musculaires,  dans  cerlaines  affeclions  ner¬ 
veuses  el  dans  la  maladie  de  l’arkmsi 
enire.  ces  dernières  ronslalal  ions  el  les 
des  localisai  ions  des  li'sions  dans  les  noyaux  slriés  ou  dans  la  région  pédon- 
cnlain',  dans  le  l’arkinson  el  dans  l’enréphalil  e.  Les  Iravanx  allemands 
que  rapp.'lle  \l.  Llnuniillc  el,  donl  j’ai  eu  connaissance  aussi,  si-nalenl  le 
.syiitlrome,  myidoniipie  dans  les  lésions  du  cor|)S  slrié.  Il  y  a  donc  dans 
l'élude  des  réaclions  éleel  riques  des  fails  inléressanls  pour  élucider  la 
qneslion  des  rap|)orl.s  de  la  palholo''ie  du  cor|is  slrié  avec  cerlaines  varié- 
lésd’encéphalileépi.lémiipn-. 

M.  .1.  Lu l■;liM^r rr;.  —  .M.  Honrijîni^non  semble  allribuer  l’oiieine  deS 
perlnrbalions  de  la  coni laclililé  miiscnlaire  (pi’il  a  conslalées  chez  un 
malade  atleinl  d’encé[)halil(‘  épidémique  aux  alléralions  diredex  de  la 
libre  musculaire.  Nous  devons  faire  à  ce  snjel  (piehiui's  l■é.serves.  Les  re¬ 
cherches  de  Kh'isl,  Soderberf?h,  .Slocker,  ’riiomalla,  oui  monlré,  en  effet, 
que  dans  cerlains  cas  de  Ironbles  molenrs  exlra-jiyramidanx,  on  pouvait 
ediserver  une  lenlenr  de  la  décotd,racl ion  (réaclion  tnyoloniqiie  ébauchée) 
assez  analoi^nie  à  celh'  (pi'a  relevé(^  .M.  Iionr«ui<'non.  Avec.  M.  Coriiil  noU» 
.•ivons  conslalé,  chez  nn  malade  alleinl,  d’une  lésion  du  corps  slrié  et 
(pie  nous  pn'senlerons  lonl  à  l’heure,  une  réaclion  myuloniipie  dans  la^* 
Irapèzes  el,  les  delloides,  alors  ipie  Ions  les  muscles  des 


I  n’esi,  pas  inlerdil  de  supposer  ipi’ici 
s  venons  de  faire  allu.sion,  la  modilicalioii  fond ionncllc 


J 
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la  fibre  musculaire  est  muins  à  rattacher  à  une  adultération  direclc  des 
muscles  par  hï  virus  encéphalilique  qu’à  une  influence  irtdirecle  condition¬ 
née  par  des  modifications  des  centres  encéphaliques  du  tonus. 

M.  BounuuiuNON.  —  Le  malade  cpii  était  passé  à  Laënnec  •■si  celui  (|ue 
nous  avons  vu  seuleiiient  18  mois  après  le  début  de  sa  maladie,  il  n’avait 
pasde  somnolence  etavaitl’aspect  parkinsonien  qu’il  a  encore  aujourd’hui. 

11  est  très  possibh^  cpi’on  puisse  trouver  la  réaction  myotonitpu'  dans 
las  lésions  des  eor]PS  tpplo-sLriés.  Mais  je  dis  que  c.cLLe  réaction  ne  peut  èlrip 
attribuée  à  une  aufre  cause  (pie  l’état  du  muscle. 

hn  physiolotrio  expéciinentale,  on  réalise!  passaççérenuuiL  d(“S  moiiili!  a- 
lions  de  la  forme  de  la  (■ontraetioii  par  l’actifin  de  certains  poisons,  ou 
nienie  simplement  pai-  la  suppK'ssion  d(!  certains  éléments,  coumuî  (iim/,- 
'  '’oui’g  l’a  fait  en  irriguant  le  muscle  de  grenouilh!  isolé  par  une  circulation 
ai'lilicielle,  dans  hupielle  on  siqiprimait  d<!s  élémfents  ratlio-actifs  (aumm! 

potassium  et  dans  ces  conditions  la  contraction  devient  lenle.  Mais  on 
•aine'nait  la  forme  de  contraction  normale  en  rendant  au  liquide  circulant 
®  potassium,  ou  en  h'  r'(!m[)lacan! ,  en  riuantiti-  iso-radio-active  par  l’ura- 

iduni. 

11  est  certain  (pie,  clu'/,  l’homme,  des  substances  to,\:i([U(!s  peuvent  pro¬ 
duire  dpÿ  modifications  ainsi  révi'rsibles  d(!  la  forme  de  la  conti'action  :  la 
<^onlraction  lenle  par  b‘  froid  en  est  un  exemph".  .l’ai  l'éalisé  la  mênu'  chosi; 
dans  des  e.xpériences  enem-e  inédit(!s  ipu!  je  |)oursuis  avec  IL  l.augier  sur 

1  lionimc. 

,  tlans  ces  cas,  la  modification  de  la  f(irme  de  la  contraction  s’accompagne 
^  "ne  notable  augmentation  de  la  chronaxie. 

En  dehors  de  ces  faits, exceptionnels  chez  l’homme,  on  peut  dire,  jusqu’à 
P'euve  du  contl  •aire,  que  touti!  modification  de  la  forme  de  la  contraclion 
‘ôvèle  une  modification  de  structure. 

l-a  preuve  mi  (!st  que  c’est  par  excitation  longitudinale,  coiidilion  d’exci- 
■  tion  élective  de  la  libre  musculaire,  qu’on  trouve  à  la  fois  le  galvaiio- 
"nus  ou  la  myotonie  (d,  la  grande,  chrontixie,  dans  les  myojiaf lues, 
'  "ns  les  troubles  musculaires  de  certains  enlanis  arrién's,  et  dans  le  cas 
fine  nous  présentons  aujourd’hui. 

.'■n  tout  cas,  modifications  passagères,  par  inloxication,  ou  durables 
fi"*’  lésions,  la  modification  de  la  contraction  ne  se  produit  jamais  (pjo  ]>ar 
du  nuisrle  iteul. 

•  J  les  auteurs  allemands  que  cite.  Lhermitto,  trouvent  la  réiaction  inyofo- 
fine  dans  les  lésions  des  corps  opito-striés,  cela  veut  dire  simplement  ipi'il 
lisé  l'usions,  ou  tout  au  moins  une  modification  physico-chimiipie,  loca- 
"  aux  niiiscles,  Ces  troubles  musculaires  peuvent  être,  indirectement, 
la  dépendanci!  de  l’action  des  neurones  centraux. 

Vl.  Sur  un  cas  clinique  de  Syndrome  Pyramido-strié,  par 
MM.  J.  LuEnMITTK  et  L.  CoRNIL. 

^•en  n’est  assurément  de  pathogénie  plus  complexe  ipie  les  troubh's  de 
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lit  nifirclio  citez  les  sttjets  ftpiés.El  si  un  grantl  nnitihre  de  parn|)lé£ries  diles 
séniles  Inaivenl.  leur  raison  .lans  le  développeniont  des  lésions  de  la  in. telle 
011  delà  voie  imitrice  reni  rale,  il  (‘n  esL  ct'rlaines  ([iii  nesaiindeiiLC't,ree,\pli- 
.piéespyrdeseniltlal.lesalléraLions.  Déjà  en  1907,  Dlierniitle,  datissa  l.hèse, 
insislail  snr  riinpoiianee  des  lésions  des  iran"lions  eenlraux  dans  réelosion 
dit  eonlrétle  |)araiili’'L,de  el.  se  dentandail.  s’il  n’exisLail  [tas  ilaiis  ces  eeiil.res 
lin  syiii  plôine  j)liysiolo"i([iie  doniinanl  rant.oirialisine  de  la  iiiairlie. 
Depuis,  de  noniln-enx  l.rayatix  (pii  réeeniini'rit  ont.  été  analysés  jtar  l’tiii  de 
nous  (1),  onL  ntonl.ré  ritiipoiianee  eonsidéraOle  dit  syst.énie  st.rié  dans  le 
jen  des  fonctions  d’aitt.oinaLisine  |iriinaife  (G.  el.  O.  Voirl.),  cL  le  prolilèine, 
à  riienir  aeltielle,  a  pap;né  sitmnIiérettK'nl  ttn  pn'cision.  El,  felie  (piesi.ion 
(pi'il  ei'd  élé  iinpossilile  d’aborder,  il  y  a  (piebpies  années,  peut,  anjonr- 
d’Iini  être  envisacée  à  la  Inniiére  des  faits  nouveaux  <pie  lions  devons  à 
.M'»'' G.  Vont,  D.  VosI,  Kinnier  Wilson,.!.  Dainsay  lliinfen  parLiciilier. 
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i-H-lcxi!  (1(^  l‘i(i(,i(.wsUy  osL  posilil'  de.-  dciiN  c-Hi'S  (rxU'ii'ioii  (lu  jiied  cuus(-fuUv(.'  ù  la  i.ci- 
(■u-«i(.n  du  la  r%doii  du  (a.u-d(.'-picd  uu  nuuiic  du  la  lubùrosilé  aula'u iuuir  du  liliia. 


11"  lU’ilcrüinté  ciilanée.  bus  |■(■■ru■x^■s  ci'Oiuaslùrk'iis  cl 


Les  l.iodl.lcs  [);illioloui(iiics  (jiKi  jiiésoul.f  notre  iiiuI.'kL;  sont,  on  le  voit) 
exeliisivetneni,  d’ordia^  moteur  et  |)<!uveiit  se  ivsiimer  idnsi  :  Jiyi)ertoni>! 
tr(-s  muiaiiKu!  du  I  roue,  et  des  rnerrdires  iri[(’'rieurs,  dil'IieulLé  delà  niarrhC) 
liu|uell(' s’efle)  tue  sur  un  mod(!  siuriul  très  dirierent  d(!  relui  de  la  para' 
phWie  s|.asli.|ue  elassi(iue  ;  trou!, les  d.'  la  |,lio,iali(,n,  iriouvemenls  itivoloH' 
I aires  à  tyju,  elior(;i(iue  de  la  face,  du  [diarynx  et  du  larynx,  syutoni(.‘S  et 
sy  ueiiu'sies  des  mimdires  su[)('rieurs  et  inlérieurs  ;  surn'fleetivité'  tendiriO' 
osscMise  eoniraelaid  avec  la  eoriservation  de  la  r(!d'lectivit('  cutam^e  (saijt 
le  n'-flexe  plaid  aire  leipiel  est  inverse!. 

I  a  (,reinic'‘re  (piestioii  ipie  nous  devons  envisager  est  celle  de  la  locali' 
sation  des  Lisions  r('“r('dii aies.  Il  est  , '‘vident,  en  effet,  cpie  l’iiy ])oLlu'‘St‘  de* 

I  roiildes  psy  (dionévropathiijues  ou  de  péri  urijalions  ndevant  d’une  atteint* 
d(,  la  iiioidle  ne  se  pos  ,  riu'une  pas. 

II  ne  nous  parait  pas  possiMe  d’admettre  qu’une 
voie  molrlre  renimie  puisse,  à  elle  seule,  (dre  tenue  ] 


lésion  limitée  à 
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I.  iH.nnülo  (nniis  verrons  plus  loin  l;i  distinclion  à  fni.v 
fntre  l;i  eonlriirlion  stiilicpie  cl  l;i  coni  riiction  cincLicpic  ou  ilvnaniiouc i. 
Puis  dans  h;  fait  (1(>  rinflncncc  inhil.itricc  inanifcslc  de  l’inflnx  volon- 
tüire  sur  l’Iiypertonie  ;  enlin  dans  ralLénnalion  de  celle-ci  par  les  mouve¬ 
ments  passifs.  S’il  s’agissait  an  reste  d’une  .louMc  lésion  cérébrale  atlei- 
lîuant  le  faisceau  pyramidal,  on  comprendrait  mal  l’absence  ,1’hyper- 
tunieet  des  t  roubles  moteurs  dans  les  membres  .supérieurs  ainsi  plus  ,pie 
de  phénomènes  paralyti.pies. 

Toutefois,  si  um^  lésion  uniqiu!  de  la  voie  molriee  centrale  ne  saurait 
«>^Pliquer,  à  elle  seule,  la  complexus  .symplomal hpie,  nous  ne  saurions 
eoiiclure  (p,e  celle-ci  est  inexistante.  1,,’exaltat.iou  notable  de  la  réflccti- 
'’ité  tendino-osseuse,  l’inversion  du  réflexe  cutané  plantaire,  soc 
'uoignagoîs  certains  de  l’atleitde  de  la  voie  pyramidahx 

Nous  l’avons  imjitpié,  ce  (|ui  frappe  elle/,  notre  sujet,  c’est,  d’une  pari, 
troubles  de  la  marche,  de  l’articulai  ion  .les  iriots,  riiyperionie  exces- 
sive,  la 
tiques 

du  corps  strié  pour  (ju’il  ne  soit  [.as  besoin  d’insister. 

Tes  uiouvem.'nts  choiéi.pies  inc.'ssants  (pie  [irés.mte  notre  malaile _ 

‘■aient  a  eux  seuls  pour  att.-ster  l’atteinte  du  c.  strié  cl,  [dus  particulié- 
'■®ment,  ,1,1  segm.ml,  i.nInnùiw-ramlL  Mais  l’hypertonie  .s|)écialc  qui  s’y 
®arf, joute  vierd,  préciseï’  .mcore  une  simiblable  localisation  striée  avec  elle 
diffère 


lé- 


^^®téiues  strié  .d,  î.yramidal  .'st  attesté.-  par  .l.-s 

mais  tan. lis  .pie  dans  le  premier  la  symptomat.dogi.-  «  [lallidalo  ». 
est-a.(ji,.,,  l’iiypertoniiî  pur.-  r.-iop.irtail  et  .l.mdnait  tout  la  labh-au 


y  "“'"ogiijiKî,  eh.-/,  1.-  mala.l.-  .pi 
TParait  s.-nsibl.-meid.  plus  riche  .-I  plus  une. 

, JJ  mis  CO, pu  nous  semble  le  ],lus  ,li._rned’inl  ér.?t,  c,’,-st. avant  l.mt .  l’im-galc 
,  ^  ‘■il'ution  .l.-s  troubl.-s  clioréi.pi.-s  .-t  .le  riiypi-rtoni'-.  N. ms  ne  saurions 
l’e°if,^  ‘“‘^ist.u-,  I,-  d.'-sor.lre  choré-hpie  .s,-  limil.-  pres.jue  ,-x,  lusiv(-m,-nl  à 
sv'fo  “lé  (a’-phali.pie  (lac.-,  larynx,  j.liarynx),  tandis  ,pie  riiypertom,- 
'  U’iiie  iini.pn-m.-nt  sur  h-  tronc  ,-l  l.-s  m.-mbr.s  inférieurs. 

'mseiiddabh-  distribution  de  l’by pert.mie  .-t  d,-s  m.mvcm.-nts  cho- 
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iviquos  110  )i('uL  ûLro  c.inÿidoroo  coiiiino  forliiil.o  ol.  iloiL  ri'ponilre,  oroyons- 
iioiis,  à  lino  locnlisiii.ion  particulière  dii  processus  patliologi([iie  dans  le 
«orps  strié. 

.Nos  coiiiiaissaiices  sur  ce  sujet  sont,  à  l’Iicure  actuelle,  troj!  rudimen¬ 
taires  ])our  nous  iierinettre  d’avancer  meme  nue  liypotlièse  appuyée  sur 
(pielques  faits,  d'oiit  ce  (juc  nous  voulons  déduire  de  notre  observation, 
c’est  qu’il  e.visie  dans  les  riovau.K  lenticulaire  et  caudé,  aiiiM  d’ailleurs  <iue 
le  peii  ent  M.  et  O.  Vogt,  non  seulement  des  différences  structurales, 
mais  d(;s  oppositions  fonctionne, lies. 

lén  terminant,  nous  désirons  attirer  l’attention  sur  <|uelqncs  faits  clini¬ 
ques  qui  nous  îiaraisseiit  intére.ssants.  lai  premier  consiste  ilaiis  rinfluenco 
Irénalrice  ou  iiiliibitrice  très  marquée  de  la  contraction  volontaire  sur 
riiypertonie  des  antagonistes.  C’est  grâce  [irécisénieut  à  cette  action  inhi- 
bitrici.'  ipn;  peuvent  se  produire  îles  mouvement  altei'iiatifs  a.ssez  rapides 
de:  membres  inférieurs,  lesipiels,  h  l’état  de  repos,  présentent  une  coutrac- 


lus  avons  fait  r 
!  statiipie  d(‘  la  force  i 
tique  ;  la  première  ; 
seconde  est  très  affaiblie. 

I.e  dernier  point  coiisist.e  dans  les  troubles  de  la  coiiti action  de  certains 
muscles  aux  courants  faradiiiue  et  galvanique.  'l'andis  (jUc  les  muscles 
des  membres  ne  nous  ont  paru  présenter  aucune  perturbation  de  leur 
excitabilité,  les  Irapé/.es  et  les  deltoïde:;  se  comportent  différemment.  Dans 
ces  muscles,  en  effet,  la  contraction  faradiipic  ou  galvanique  (cette  der¬ 
nière  qualitativement  normale  iN7P',  apparaît  lente  de  même  que  la 

ne  iiouvoiis  que  rapproeber  des  faits  si  suggestifs  raj.portés  par  plusieurs 
auteurs,  parmi  lesipiels  nous  citerons  KIcisI,,  Soderberg,  Stocker,  Tliomana. 

'l’ons  ces  faits  concordent,, on  le  voit,  pour  renforcer  le  contraste  des 
I  roubles  moteurs  d’oritrine  pyramidale  avec  les  troubles  de  la  i 
d’oiiging  striée,  contraste  |.iar  ailleurs  si  s 


Î\I.  Foix.  —  .J’apporterai  ;i  l’u()pui  de  la  très  intéressante  observation 
de  M.  t.liermitte  le  résumé  d’un  cas  par  moi  récemment  observé  de  syn¬ 
drome  paraplégique  avec,  faciès  figé  et  parole  lente  et  monotone  .lans 
Icipiel  il  s’agissait  d’une  lésion  des  noyaux  lenticulaires,  ainsi  ([ue  l’a  montré 
l'autopsie. 

Chez  mon  malade,  comme  cbe/.  le  malade  de  M.  I.bermitte,  les  membres 
supérieurs  étaient  ;ï  peu  prés  sa.ins,  tan  lis  ipie  la  maiclie  était,  impossibl® 
par  suite  de  l’état  paraplégique.  (Jn  constatait  chez  elle  aussi  un  signe  d® 
IJabinski  doubli',  mais  inconstant  . 

Il  paraît  don-'  viidsianblable  ipie  l’on  pui.sse  déterminer  des  localisation^ 
distinctes  pour  les  membres  dans  les  noyaux  gris  cent, taux.  Le  ç.as  dont 
\'iens  de  [larler  est  actuellement  en  voie  d’étude  liistologiipie  et,  j’en  iqqior' 
ferai  les  l'ésull.'its. 
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VII.  La  pathologie  cicatricielle  et  les  phénomènes  de  Répercussivité, 

par  M.  Andrk-Thomas. 

est  une  loi  generale  que  chez  un  sujet  nonrial  les  réactions  ou  réflexes 
cutanés  sympathiques  sont  rigoureusement  symétriques.  Une  asymétrie 
dans  ces  /ét'le.xes  (vaso-moteurs,  smloraux,  piiomoteurs)  doit  foire  suppo- 
•'’Cr  l’existence  d’une  affection  congénitale  ou  acquise  (en  évolution  ou  cica- 
tnciclle).  Elle  peut  tenir  il  l’existence  d’une  lésion  située  dans  les  centres  ou 
•’Ur  les  voies  .sympathiques,  sur  les  nerfs  périphériques  ;  elle  peut  être 
observée,  à  défaut  de  toute  lésion  du  système  nerveux,  chez  un  individu 
'fui  porte  une  blessure  ou  une  cicatrice.  Suivant  les  cas,  cette  asymétrie 
distribue  dans  une  région  plus  ou  moins  vaste  ou  dans  un  territoire  rcs- 
treint,  au  niveau  de  la  lésion  ou  de  la  cicatrice. 

I-a  répercussion  d’une  excitation  générale  peut  donc  ne  pas  s'exercer  de 
.  *1  même  manière  sur  le  côté  malade  ou  sur  le  côté  sain,  et  sur  le  membre 
•iiiilade  dans  les  parties  épargnées  et  dans  les  parties  traumatisées.  Suivant 
^Uie  cette  répercussivité  spéciahî  atteint  uiu!  région  ou  le  pourtour  d’une 
Cicatrice,  elle  est  dite  rég  ionale  ou  locale  ;  ce  n’est  vraisemblablement  pas 
'  '^cnie  mécanisme  qui  est  en  jeu  dans  l’apparition  de  l’une  ou  de  l’autre. 
Insignifiant  en  apparence,  ce  phénomène  est  imjtortant  par  déduction, 
■  on  en  tire  toutes  hes  conséquences  (jui  peuvent  en  découler.  S’il  ne  peut 
J I-i'c  contrôlé  et  étudié,  sauf  des  circonstances  exceptionnelles,  que  sur 
peau  et  hîs  miupieuses  accessibles  à  notre  investigation,  il  est  vraisem- 
’  able  qu’il  ne  fait  pas  défaut  sur  des  organes  (pji  se  dérobent  mieux  ô  notre 
“  iservation  directe  ;  on  |)eut  espérer  que  s’ils  échappent  aux  rayons 
ciimeux  ils  se  révéleront  un  jour  aux  rayons  obscurs. 

Plusieurs  exemples  de  répercussivité  pourraient  être  retrouvés  dar"^ 
'•iver 
I-i'ava 


icses  observations  publiées  au  cours  de  la  guerre  ou  même  dans  des 
'aux  antcM'ieurs.  Cependant  l’interprétation  en  est  parfois  délicate. 


'^^l'tout  en  ce  qui  concerne  les  troubles  circulatoires  et  sudoraux,  si  on 
''*ait  bien  se  donner  la  peine  d’éliminer  toutes  les  causes  d’erreur  possibles 
dans  l'observation,  soit  dans  l’interprétation.  La  répercussivité  pilo- 
"^mtrice  est  moins  contestable  à  cause  de  la  facilité  relative  avec  laquelle 
peut  pruvo(juer  et  observer  le  réflex(!  pilomoteur.  Existc-t-il  d(;s 
^^ampiyg  jjjjggj  ,|^.monstratits  de  répercussivité  vasomotrice  et  sudorale, 
'■I?*onale  ou  locale  ?  Cela  ne  nous  paraît  pas  douteux  et  nous  avons  eu 
’^s-même  l’occasion  de  constater  que  des  réflexes  vasomoteurs  so  com- 
*^tent  différemment  à  proximité  des  cicatrices  et  dans  les  régions  saines, 
une  observation  particulièrement  suggestive  fi  cet  égard. 


(Je  2.S  ans, nous  est  amenée  par  le  D'RaouI  l.abljé  pour  des  douleurs 
plus  *'^Sent  au  niveau  de  l’éminence  liypothénar  droite.  Elles  remonteraient  à  la 
3gn  .  rntance,  sans  que  le  début  exact  puisse  en  être  précisé  ;  toutefois,  à  l’flge  de 
aurait  fait  une  ebubî  sur  la  main  droite,  et,  d’après  ce  que  raconte  sa  famille, 
doui  *^”*'*''*  '^P‘'‘l'“'  qu’il  faudrait  placer  les  premières  plaintes.  Vers  l’Age  de  1 1  ans,  les 
été  aggravées  et  déjà,  à  cette  époque,  une  transpiration  excessive  avait 

"  servée  au  niveau  de  l’éminence  liypothénar. 
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üoviuit  l'iiicrficacilé  dos  moyens  iiuVlicaiix,  iiiif  o[)^n'alion  fut  tentée.  Après  une  inci¬ 
sion  |irati(piéo  sur  le  bord  interne  de  la  main,  la.  peau  fut  rabattue  de  dedans  on  dolior.s. 
I.e  cliir'urgien  aurait  ainsi  découviu't  un  tissu  cicatriciel,  et  ajuTS  l'avoir  a  vive,  iU’aurail 
cautérisé  avec  une  .solution  de  chlorure  de  zinc.  (.Nous  ne  tenons  jias  ces  renseignements 
du  cliirnrgi(m  lui-même.)  Actuellement  une  cicatrice  linéaire  souple  suit  le  bord  interne 
de  la  main  sur  toute  son  étendue.  L’opération  aurait  été  .suivie  d’une  accalmie  relative,, 
mais  quatre  ou  cin((  ans  plus  tard,  les  douleurs  prenaient  une  nouv(dlc  acuité,ct  depuis 
celte  époque  (toul  en  jiassant  par  des  iulensilcs  variables),  elh^s  n’ont  pour  ainsi  dire  ijas 
ccs<é  ;  elle^  ont  même  subi  une  recrudescence  assez  inar(|uée  depuis  le  mois  de  décem¬ 
bre  1911). 

L(^s  douleuo  sem.blent  être  de  deux  ordres  :  une  douleur  continue  et  des  crises  reve¬ 
nant  à  des  intervalles  assez-  irréguliei's,  douleurs  vives,  pénibles,  mais  sur  la  nature 
desquelles  on  ne  [leiit  obtenir  que  des  renseignements  assez  vagues.  Quelques  influences 
paraissent  assez  décisives,  telles  que  rapproche  des  règles,  les  émotions,  soucis,  jiréoc- 
cupations  ;  on  se  trouve  d’ailleurs  en  présenc(^  d’un  tempérament  ])arliculièremcnt 
émotif,  comme  en  léir[oignent  les  réactions  psychiques  el  les  réactions  vasornotriceS' 
(rougeur  du  visagep 

L’émim.mce  hypidhénar  droite  fait  une  saillie  assez  marquée,  la  jaîau  y  est  un  peu 
plus  colorée  (pii^  dans  le  voisinage,  les  crêtes  épidermirpies  y  sont  plus  accentuées.  A 
la  pression  eetle  région  paraît  plus  emprdée  et  [dus  résistante  que  du  côté  sain  ;  une- 
résistance  semblable  s’observe  à  la  face  dorsale  do  la  main  (au  niveau  du  ■l»  espace 
interosseux,  la  pression  n’est  douloureuse  qu’à  ce  niveau).  L’auriculaire  est  légèrement 
fléchi  el  si  on  l'.-saie  de  le  redresser  on  provo((uç  une  douteur  assez  vive  ;  cette  manœuvre- 
entraîne,  il  ost  vrai,  une  traction  tié.s  nette  sur  l’émincnce  hyi)othénar  el  sur  la  cica- 
Irice  opératoire. 

Aucune  paralysie  n’est  constatée  dans  les  petils  muscles  de  la  main,  mais  la  mobilité 
du  petit  doigt  est  limitée  [lar  une  certaine  gêne,  il’ordre  mécanique,  La  sensibilité  est 
intacte  dans  tous  ses  modes. 

Lorsque  la  malade  s’est  dégantée,  aucune  différence  n’a  été  constatée  (uitre  les  deux 
éminences  hypottiénar  au  poiid  de  vue  thermiipie  et  sudoral  ;  la  peau  était  également 
‘•éclu^  sur  les  deux  côtés.  L’examen  de  la  sensibilité  à  la  piip'ire  fut  prati(|ué  au  moyen 
d’une  aiguille  et  langiudiellement,  de  manière  à  éviter  toute  pression.  A  peine  quelques 
picp'ires  avaient-elles  été  appliquées  sur  la  main  malade  (pie  la  sueur  commençait  à 
sourdi-e  sur  l’éminence  hypottiénar  du  même  coté  ;  en  même  temps  la  température  s’y 
élevait,  elle  y  élaft  de  ti7°7,  tandis  que  du  céilé  gauche  elle  restait  à  ‘-ib'’L  Lorsque  la  tem¬ 
pérature  fut  a  peu  prés  stabilisée,  une  nouvelle,  série  de  [liqûres  fut  appliquée  sur  1*^ 
membre  supérieur  droit  (avant-bras  et  bras)  ;  la  sueur  augmenta  au.ssilôt  sur  l’émi¬ 
nence  hypoihénar  en  même  lemp.sqiie  la  tempérolures’yélevait,e.n moins  d’une  minute, 
à  par  conséquent  de  huit  di.xiéiucs  de  degré.  11  est  firesque  inutile  d’ajouter  que 
les  iiiqiîrcs  étaient  douloureuses  et  désagréables. 

Après  un  repos  de  (pielques  instants  et  après  disparition  de  ta  sueur,  une  série  de 
Iractions  est  exerci'ie  .sur  l’auriculaire  droit  do  manière  à  le  ramener  en  exlension.  La 
luanienvre  était  assez  pénible  ;  la  douleur  était  néanmoins  réduite  au  minimum,  à 
cause  de.  la  faible  amplitude  des  mouvements.  La  mobilisation  fut  très  rapidement 
suivie  de  l'apparil ion  de  la  sécrétion  sudorale  el  do  l’édévution  de  la  température  sur' 
l'émineiicc  hy|iothénar.  Cette  double  réaction  pouvait  en  quelque  sorte  être  arrêtée  oU 
accentuée,  sui\  aut  i|uc  la  mobilisai  ion  était  ralciilie  ou  accélérée  et  ampliliée. 

Le  double  pliénoméiie  s’est  accompagné  d’une  recrudescence  de  la  douleur  dans  lu 
région  bypolbémirienne.  La  malade  aftirnie  (pie  ipiand  la  douleur  devient  trop  vivCi 
elle  ne  peut  tolérer  à  ce  niveau  le  contact  du  métal  ou  d’un  corps  froid,  haite  jiar  noUL 
l’expérience  a  été  négative,  mais  la  douleur  était  loin  d’atteindre  racuité  des  grande^ 
ci-ises,  et  rien  n’a  été  fait  au  cours  de  notre  examen  pour  pousser  les  réactions  à  leur 
degré  extrême. 

Outre  cotte  exagération  du  réflexe  vaso-moteur  et  sudorrd  au  niveau  de  l’émincncr 
bypotliénar,  une  très  légère  sudation  existait  sur  les  extrémités  digiliiles  de  la  niai'* 
droite  ;  elle  luamiuail  à  gauche.  Le  visage  était  congestionné,  mais  également  des  dout* 
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côU's  ;  la  chair  de  poule  [irodiiitc  par  roveitaLion  do  la  nuque  n’étail  |)a!>  très  intense, 
mais  plus  uiaiapiée  à  droite  sur  la  poitrine  et  sur  le  nieudire  supérieur,  seuls  exauiiués 
à  ce  point  de  vue. 

lous  les  rél'lexes  tendineux,  périostes,  cutanés,  étaient  normaux. 

I-a  radinera|)hie  faite  il  y  a  quelques  années,  avant  l’intervention  chirurïicale,  n'aurait 
fourni  aucun  renseiitneinent  idile. 


La  natijfo  do  la  tiialadio  initiait;  rosto  iiicertaitio  ;  l’appaiition  des  acci¬ 
dents  dans  le  premier  âge  pourrait  être  invo(|uée  comme  un  argument  assez 
sérieux  on  faveur  d’une  affection  congénitale,  si  on  no  retrouvait  dans  les 
antécédents  la  nolion  d’un  traumatisme  antéritiur.  L’intervention  c.liirur- 
îçtcale  n’a  été  suivie  tiue  d’une  accalmie  momentanée,  qu’il  est  difficile 
d’apprécier  à  une  si  longue  distance,  et  il  semble  (lu’elledoit  être  plutôt 
considérée  comrr.e  un  facteur  d’aggravation. 

Le  point  capital  de  cette  observation,  c’est  rasyinétric  des  réactions 
''asomotrice  et  sudorale  sur  les  deux  éminences  hypothénar  ;  la  surré- 
dectivité  régionale  du  côté  droit  (sueur  exagérée  sur  les  doigts  de  la  main 
droite,  réaction  pilomotrice  plus  lorte  du  même  côté)  ne  présente  qu’un 
intérêt  secondaire  en  raison  de  sa  trop  faible  intensité,  compaiée  à  celle  de 
aurréflectivité  locale. 


Sous  l’influence  d’excitations  péripliériques,  telli.-s  que  la  piqùiv,  d’une 
cpingle,  centrales  (émotions,  préoccujiations)  ou  générales  (période  pré- 
menstruelle),  rtiypothénar  droit  réagit  différemment  des  autres  régions 
du  corps  par  uiu'  vaso-dilatation  excessive  et  par  une  hypersécrétion  sudo- 
mle.  Cette  région  subit,  d’une  manière  excessiv»;,  la  répercussion  do  ces 
diverses  excitations,  elle  est  douée  d’une  répercussivité  spéciale,  et  comme 
éléments  qui  réagissent  excessivmnent  sont  iniuîrvés  par  le  système 
■sympathique,  il  s’agit  bien  de  répercussivité  sympathique. 

11  est  assez  difficile  de  se  rcfirésenter  le  mécanisme  suivant  leipiel  s’effec- 
cette  répercussion.  Ouellc  est  la  part  de  l’innervation  pé.riphéri<]ue  et 
l’innervation  centrale  ?  La  localisation  très  stricte  de  la  surréactivité 
sur  l’émineiice  hypothénar  plaide  [ilutôten  faveur  d’un  trouble  de  l’inner- 
'’atioii  périphérique,  bien  que  l’absence  de  toute  modification  de  la  sensi- 
jiilité  paraisse  d’autre  part  assez  singulière  si  on  admet  pareille  hypothèse, 
•mitefois,  d’après  ce  (pie  raconte  la  malade,  la  zone  de  répercussivité  de- 
''mndrait  hyperesthésique  au  froid  dans  certaines  conditions,  et  elle  devient 
imrfois  li;  ,1,,  d(Hileurs  très  pénibles,  davantage  localiséi's  dans  la  [iro- 
,*”«deur  (lu’ô  la  surface. 

L’élévation  de  température  qui  a  été  constatée  au  moment  oOi  .se  pro- 
' la  sudation,  et  qui  n’est  que  l’expression  de  la  vasodilatal ion,  joue 
l^*^Ut-être  un  très  grand  rôle  dans  l’hy  iiersécrétion  sudorale,  sans  (|u’il  soit 
possible  de  débrouiller  si  elle  intervient  à  titre  de  condition  nécessaire  ou 
"î  (fe  condition  [u'edisposantiu  F. a  vasodilatation  peut-elh!  être  consi- 
me  à  son  tour  comme  active,  c’est-à-dire  produite  par  une  (excitation  des 
va.sodilatateurs,  ou  comme  passive,  c’est-à-dire  d’ordre  mi-canique 
peut  imaginer,  en  effet,  (pie  les  vaisseaux  du  tissu  cicatriciel  plus  ou 
*^*08  altérés  résistent  moins  à  un  afflu.x  sanguin,  qu’il  soit  la  consé- 


SOCH'JÏÉ  DE  SEiltULOOIE 


•  lucncc  <run.;  vasoconstriction  au  pourtour  do  la  zone  malade  ou  d’um! 
vasodilatation  «rénérale.  .1,1 

L’attention  doit  être  retenue  encor.i  i.ar  1.^  temi)ératnent  spécial  de  la 
malade,  tempérament  profondément  émotif.  C’est  un  facteur  cpii  entre  en 
limic  de  compte  pour  expliquer  la  frériuente  répétition  des  crises  doulou¬ 
reuses  et  sudorales  ;  cidles-ci  interviennent  également  pour  entretenir  l’état 
psyehoéiTiotif,  d’où  la  constitution  d’un  cercle  vicieux  et  un  état  d’appré¬ 
hension  et  il’anxiété  comparable,  au  degré  prés,  aux  grandes  phobies  (pu 
sont  associées  à  une  malformation  physi(|ue,  telles  que  réreutophobie. 

Peut-(Uro  estimera-t-on  qu’il  est  excessif  de  s’arrêter  si  longtemps  a  une 
simple  cicatrice  cutanée  ;  cependant  dans  toute  cicatrice  des  phénomènes 
du  même  ordre  peuvent  être  observés  parce  ipie  des  éléments  semblables 
innervés  par  le  système  svmpathhpie  (mtrent  dons  leur  structure  :  vais¬ 
seaux,  glandes.  muscles  lisses,  «i  ces  piiénomènes  sont  relativement  insi- 
«jiiifiants  dans  leurs  conséquences,  (piand  la  peau  est  seule  en  cause,  en 
est-il  de  même  pour  les  cdcatrices  qui  siègent  dans  un  organe  plus  impor¬ 
tant,  par  exemple  le  tube  digestif  ou  le  cerveau  ?  On  éprouve  quelque  peine 
à  -•a  ’représ('nt(‘r  qu’il  en  soit  ainsi  ;  les  répercussivités  cicatricielles  doi- 
l?'’*^/>-vent  êtrcVl’autant  plus  sévères  et  graves  dans  leurs  manifestations  et 
%irs  conséquences  ,|ue  l’organe  en  cause  est  doué  d’une  plus  grande  acti- 
k  physiohjgique  et  de  fonctions  plus  importantes. 

-  l’appui  de  cette  opinion,  l’observation  suivante  peut  être  mentionnée 

.'^■1/'“ . . 

l..-  sol.lal  l’er.l . est,  v.nu  nous  eon^nllo.-  à  l’iiùpilal  SainUtosepli,  sur  !:.  .houandc 

'  .lu  U'  Villamir . .  le  coun.ul  du  .unis  d’octoluc  l-JH»,  pour  des  crises  -  -j»  çpsi- 

Picksouieuue  (pii  revieuuenl  très  friopiemmeul  depuis  plusieurs  mois.  Il  u  t‘le  bles.st 
la  r/'iîiou  pariétale  droite  par  uu  éclat  d’obus  (pii  a  laissé  une  plaie 


le  l.-i  juin  191K,  . . . .  ,  , 

lan'^eulielle.  Une  heure  plus  lard,  dans  la  voilure  d  aiubulance,  le 
e|,  riiéiuil’ace  gauche  se.  paralysèrent,  D’abord  eoiuplele,  la  paralys 
rapidciiieul.  Aucune  opération  ne  fut  praliipiée. 

Au  mois  d’octobre  1918,  il  csl  pris  pour  la  premif're  fois  d’t . 


•ise  convulsive  clu 


e  de  I 


rte  d 


eelle  : 


laractéres  do  l’épilepsie  jacksonienne,  elles  dél 
le  la  main  gauche  el  "  . . 


:croche 
les  secousses  ajipara 


môme  journée  la  crise  se  reuou- 
oduisit,  un  mois  plus  lard,  puis  les  crises  réappa- 
es  les  trois  semaines.  Elles  |irésentont  toirs  le* 
r  un  engourdissement  eoiuplcl' 
de  la  mâchoire  ;  alors  il  tombe 
la  durée  totale  serait  de  10  à 


aralysie  très  légère  1 


uche,  plus  niar(|uée  pour  les 
la  sensibilité  sont  plus  aecen* 
le  Weber,  altérations  de  1» 


.pialre  derniers  doigts  ipie  pour  le  pouce.  I.es  troubh 
lués  (erreurs  de  localisation,  élargissenieul  des  cer 

notion  de  position,  asléréognosie). 

Une  inlerveutiou  est  décidée  et  exécutée  par  le  docteur  Villandre.lc  17  uovembreUl  J- 
l.a  région  pariétale  droite  est  trépanée.  L’os  est  augmenté  de  volume  et  très  légèrcmcn 
■idhércnl  h  la  dure-mère  ;  cependant  celle-ci  parait  normale.  Une  première  incisioi 
àuléroposlérieiire  curviligne  est  tracée  sur  la  dure-mère,  un  peu  au-dessus  dcl’adbérence, 
puis  une  ileiixièiiie  incision  perpendiculaire  à  la  première  est  tracée  verticalement  0 
ii-uit  en  bas  I  es  deux  lambeaux  sont  rabattus  après  libération  de  (juclques  adhérence 
eùire  la  pic-mère  et  la  dure-mère  ;  une  cicatrice  kysli(|ue  de  la  pie-mère  est  alors  décoU' 
sillon.  La  rupture  des  adhérences  a  laissé  un  pertuis  étroit  su 


erte  à  cheval  si 


i 


101 


SÉANCE  ix;  6  JAWIEII  19‘il 

quelques  gouLles  tlo  liquido.  Une  aiguille  inlrodiiite  dans  la  cicalricc 
P  niicl,  do  rcUi'or  encore  quelques  gouUes,  A  la  simple  inspection  et  par  la  palpation, 
on  se  rend  compte  que  l’ùcorcc  est  endommagée. 

L  opération  avait  été  faite  sans  anesthésie  locale.  A  la  limite  anléricuro  de  l’incision 
(  urc-mérienno,  le  patient  avait  ressenti  une  assez  vive  douleur.  Lorsque  raiîuille  à 
'  lire  traversa  la  même  région,  une  douleur  encore  heaucoup  plus  vive  fut  éprouvée, 
provoquant  des  cris  et  des  mouvements,  juds  une  crise  se  riroduisit  déhutant  par  le  bra> 
O  UC  le,  !,  etendant  ensuite  à  la  face  et  au  mend>re  inférieur,  envahissant  cnrm  le  côlé 
'J'oit  ;  h.  perle  (!<■  connai'^sance  fut  complète. 


cause  imnicilialc  de  la 


t  a  joue 


causés  par  la  dou- 
vrir  le  cliauip  opératoire.  Dans  une 


lai  (!ciul(>ur  ]»arait  hi(ui  avoir 

le  rôle  d’e.xcitant  ;  mais  la  crise  clic-inêmc  ne  doit-elle  i)as  être  considère» 
comme  la  réponse  de  la  cicatrice  curlicalc  à  cette  excitation  à  distance, 
-a  répercussion  .s’est  donc  exercée  avec  une  élection  spéciale  sur  la  zon»' 
cicatricielle  ;  quant  à  la  généralisation  des  secousses  convutsives,  elle  a  pu 
Cire  décleneliée  soit  par  transmission  interhémisphérique  de  rexcitation 
corticale,  soit  par  rintermédiaire  du  système  sympathique.  En  effet,  l’exci- 
aUon  partie  de  la  corticalité  limite  a  été  transmise  à  la  colonne  sympa- 
liipie  gauche,  qui  dans  les  segments  dorsaux  le.s  plus  élevés  contient  les 
cellules  d’origine  du  sympatliique  cervical  (fibres  préganglionnaires  du 
ganglion  cervical  supérieur).  Ce  ganglion  innerve  à  son  tour  riiémisphère 
cérébral  gauche  (par  ses  fihres postgaiiglionnaires  cianicimesb  Ainsi  peut 
C-'ipliqiier  la  généraii.sation  des  accès  convulsifs  dans  im  assez  grand 
'^crrihre  de  cas  de  lésions  unilatérales  du  cerveau. 

eût  été  particulièrement  intéressant  d’observer  ce  qui  s’est  passé  peii- 
'  ^nt  la  crise  au  niveau  de  la  cicatrice  et  do  l’écorce  cérébrale  ;  le  fait  nous  a 
cchappé  parce  que  dès  les  premiers  signes  d’agitatic 
le  chirurgien  s’est  ernpres.sé  de  e 

O  soi'vation  comparable,  rajqiortée  p;.ir  Walther,  une  crise  d’épilepsie 
(*c  soiiieiine  survint  au  cours  de  rojiération  ;  pendant  la  période  eonvul- 
h'  cerveau  était  exsangue,  les  battements  cessèrent,  le  suintement 
^‘^'iglant  des  lèvres  de  la  plaie,  des  bords  avivés  de  la  brèche  oi  nnienne  et 
^  tout  h.‘  fond  de  la  plaie  s’arrêta  complètement.  11  en  avait  été  de  même 
t'pileptique  opéré  par  Doyen,  et  sans  iloute  en  trouverait-on  d’au- 
^  exemples  dans  la  littérature  médicale.  Se  trouve-l-on  en  droit  d’en 
^**^'*'  vasoconstriction  est  la  cause  des  convulsions.  Ne  poiirrait- 
fiu  aussi-bien  aecepter  que  l’auéniie  cérébrale  est,  au  même  titre 

est*^  '*  convulsive,  la  oonsé((uenee  de  l’excitation  corticale,  et  qu’elle 
,  Ih  j>rdeur  de  la  face  ou  l’anémie  de  la  rétine  signalée  par  quelques 

l’effet  de  l’cxcilation  corticale  sur  le  .systcrrio  sympatliiiiue.  Pour 
l't'do  **  serait  indispensable  de  jiroeéder  méthodiquement 

da^i*^  l’ordre  d’ap|)aiition  ou  de  succession  de  l’anémie  cérébrale  et 
^  Il  crise  convulsive. 

•lous*'^  lojoter  une  théorie  qui  s’accorderait  fort  bien  avec  l'idée  que 
'lous  *^*^^'*"  actuellement  des  pbéiioméiies  de  répercussivité,  nous 

plus*  l’accepter  d’emblée  sur  un  semblant  de  pieuve,  d’autanl 

elle  a  été  sérieusemnent  discutée  et  critiquée  en  ce  qui  concerne 
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l’épilepsie  essentielle  par  les  physiologistes.  (Voy.  Velpeau,  Leçons  sur 
les  vasomoleitrs.)  D’ailleurs  il  n’est  pas  dans  notre  intention  de  discuter 
la  ([iiesLion  de  la  physiologie  pathologifjue  de  l’épilepsie  (pii  e.xigerait  de 
très  grands  développements  :  nous  nous  bornons  à  signaler  un  fait  em¬ 
prunté  à  la  pathologie  cérébrale,  (|ui  nous  paraît  nmlrer  dans  les  phéno¬ 
mènes  de  répereussivité  et  (jni  peut  être  rapproché  de  l’observation  de 
répereussivité  nitanée  rapporté  au  début  de  cet  article.  Nous  n’ap|)or- 
lons  pas  la  preuve  ipie  cette  répereussivité  s’exerce  de  la  même  manière 
chez  les  deux  malades  et  (pie  le  sympathique  doive  être  mis  en  cause  chez 
le  deuxième  comme  chez  la  première  ;  son  intervention  est  possible  mais 
non  démontrée.  Kspérons  que  d’autres  observations  seront  plus  instruc¬ 
tives  à  cet  égard , 

VIII.  La  Pigmentation  de  la  Peau  dans  les  Blessures  et  les  affections 
de  la  Moelle,  pjr  M.  Andrk-Thomas. 

l.es  blessures  de  la  moelle  retentissent  sur  tous  les  organes  qui  reçoivent 
leur  innervation  des  segments  intéiressés  directement  par  la  lésion  ou  .sous- 
jacents,  soit  irrités,  soit  privés  de  leurs  connexions  avec  les  centres  supé¬ 
rieurs,  que  cette,  innervation  leur  suit  fournie  par  le  .système  cérébro-spinal 
ou  jiar  le  système  sympathicpie. 

La  peau  subit  ce  contre-coup  de  diverses  manières,  en  raison  des  organes 
miilliples  (pi’elle  contient  et  des  jUTfs  spécialement  affectés  /i  l’exercice  de 
leurs  fonctions,  d’où  en  dehors  des  troubles  de  la  sensibilité,  les  troubles 
vaso-moLeurs,  thermiques,  sudoraux.  .Nous  avons  eu  déjà  l’occasion  d’in¬ 
sister  sur  les  modifications  que  subi.'sent  les  réflexes pilomoteurs  et  leur 
réjiartition  très  pari iculiéri'  suivant  le  siège  et  l’étendue  de  lu  lésion  :  c’est 
pourquoi  de  bdles  oliservations  peuvent  être  utilisées  [lour  étudier  ks  loca- 
lisalions  sfiinales  des  pilomotimrs  pour  telle  ou  telle  partie  de  la  surface 
cutanée. 

Un  autre  symptôme  cutané  des  blessures  de  la  moelle  mérite  de  retenir 
l’attention  :  ce  sunt  les  troiibhis  de  la  pigmenl.ation.  f'ar  h.mr  inteiisilé  et 
leur  fréquence  moindres,  ils  sont  loin  d’acquérir  l’irujiortancc  des  autres 
symptômes,  cependant  ils  ne  jiaraissent  jias  dénués  d’intérCd. 

Ils  n’ont  été  observés  que  chez  des  blessés  dont  le  traumatisme  remonte 
à  jilusieurs  mois  ou  même  jilusieurs  années,  ce  (pji  explique  pounjuoi  ils 
.sont  relativeiiKuil  jicu  fréipjcnU,  et  même,  parmi  les  bles.sés  qui  réalisent 
cette  condition,  ils  ne  sont  jias  constants. 

(juand  on  découvre  le  tronc,  on  remarque  ([ue,  la  peau  est  jilus  pigmentée, 
mais  pas  sur  toute  sa  surface.  La  limite  supérieure  de  la  pigmentation 
remonte  plus  ou  moins  haut  suivant  h'  siège  de  la  lésion  s[iinale.  Lu  limite 
inférieure  plus  indécise  atleinl  la  ligne  inguinale  et  la  déborde  même  assez 
souvenl,  deseendaiit  plus  ou  moins  bas  sur  les  membres  inférieurs,  La  diffé¬ 
rence  est  toujours  plus  sensible  sur  la  face  antérieure  rpie  sur  hr  face  po.S' 
té  ri  cure. 

Uetto  pigmentation  n’est  jamais  tués  accentuée  et  en  rien  comparable  à  la 
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pjgmcntalion  do  la  maladie  d’Addison,  elle  ne  dépasse  guère  la  teinte  cafi- 
au  lait, mais  elle  est  suflisante  pour  que  l’attention  soit  attirée  par  elle, dès 
qu  on  découvre  le  malade,  d’autant  plus  que  la  limite  entre  la  peau  saine, 
■at  la  peau  des  parties  malades  est  assez  nettement  tranchée.  Toutefois,  sur 
la  limite  supérieure,  la  pigmentai  ion  ne  forme  plus  une  couche  aussi  conti¬ 
nue  et  se  répartit  souvent  en  îlots  do  plus  en  plus  espacés  à  mesure  qu’ils 
l’approchent  de  la  peau  saine.  Cette  ])igmontation  peut  même  n’être  pas 
<lefinitive  et  être  sujette  des  variations  d’intensité. 


. IjJossés  lo  9  mai  1915,  par  Oatle  cnU-ée  sur  le  hortl  poslériour  tlii  slernocléido- 

rQastoïi.iicii  gauclio.  l’as  il’orilice  do  sortie.  Syndrome  d’interruption  physiologique  avec 
'  igne  d’anesthesic  pass.ant  en  avant  par  !o  V”  espace  intercostal  gauche  et  par  la  VI=  côte 
roite  (sur  la  ligne  mamillairc).  La  limite  supérieure  do  la  pigmentation  passe  par  h', 
espace  intercostal. 

'^ugaep .  Paraplégie  totale  consécutive  h  un  entouissement,  le  1*2  avril  1917.  Syn- 

Uroiue  d’interruption  i)hysiologique  avec  ligne  d’anesthésie  passant  par  lo  VI®  espace 
hUercostal.  La  pigmentation  remonte  jusqu’au  V®  csi)ace. 

^eust . blessé  le  23  juillet  1918  par  une  balle  entrée  a\i  niveau  de  (’épine  de  l’omo» 

plate  gauche  et  sortie  sur  le  bord  postérieur  de  l’aisselle  droite.  Syndrome  d’interruption 
Physiologique  avec  ligne  d’anesthésie  passant  par  le  V®  espace  intercostal  gauche. 

hypoesthésie  remonte  un  iieu  plus  haut  des  deux  côtés.  J.a  limite  supérieure  de 
®  Plgnientation  se  trouve  au  VI®  esj)nce  intercostal. 

•'l''""n .  blesse  le  ‘28  aoPt  191.8  ijar  un  éclat  d’obus  entré  au  niveau  de  l’omoplate 

Laminectomie.  Syndrome  d’interruption  physiologique  avec  ligne  d’anesthésie 
Passant  par  l’ombilic.  La  pigmentation  remonte  à  trois  travers  de  doigt  au-dessus  de 
®  ligne  d’anesthésie  sur  la  ligne;  médiane  et  un  pou  plus  haut  sur  les  côtés. 

*^*‘'1' . blessé  le  12  aoôt  1918  par  un  éclat  d’obus  entré  par  le  creux  sus-claviculaire 

^cho  et  logé  en  dehors  (h;  la  colonne  vertébrale  au  niveau  du  disque  intervertébral 
^1  Dvii.  Syndrome  d’interruption  ))hysioiogiquo  avec  ligne  d’anesthésie  passant  en 
.''ant  un  peu  au-des.sous  du  mamelon.  La  pigmentation  remonte  ju.squ’au  II®  espace 
arcostal,  la  limite;  supérieure  passe  ensuite  un  jieu  au-dessus  de,  rai’-selle.  L’avant- 
’^'as  paraît  un  peu  plus  pigmenté  que  le  bras. 

^^Goer . blessé  le  20  août  1918  par  une  balle  entrée  au  bord  gauche  de  l’espace  qui 

Pere  la  Vlll®  et  la  l.X®  apophyse  épineuse.  Lésions  de  la  X®  côte  droite.  Fracture 
j'i^h^bledc  la  VIII®  vertèbre.  Syndrome  d’interruption  physiologique  avec  ligne  d’anes- 
passant  à  trois  travers  de  tloigt  au-dessus  de  l’ombilic.  L’hypoesthésio  rc- 
^^'ontc  jusijii’a  la  Vil®  côte.  Hyperesthésie  entre  la  VU®  et  la  VI®  côte.  La  pigmenta- 
remonte  à  peu  prés  jusqu’à  lu  V"  côte,  un  i)eu  plus  haut  à  droite  qu’à  gauche. 

'hoit** .  hlessé  le,  20  avril  1918  iiar  une  balle  entrée  dans  le  creux  sus-claviculaire 

do  .’  *’*^*^*‘‘^  h  '^rois  centimètres  à  gauche  de  l’apophyse  épineuse  de  la  V®  vertèbre 
Syndrome  d’interruption  physiologique  avec  ligne  d’anesthésie  passant  à 
j,  ^  p.>r  la  V®  côte,  et  à  droite.  ]iar  la  VI"  côte  La  pigmentation  très  légère  remonte 
l'i  au  V®  espace. 


^hez  ces  sept  blessés  la  paraplégie  est  totale  et  s’accompagne  de  m.ouve- 
ûts  de  défense,  de  réflexes  piloinoteurs  très  marqués  ;  chez  ([uelqm 
«bs  îtjs 


sueurs  réflexes  ont  été  ou  sont  encore  très  abondantes.  La  limite 


jy  ^  ‘'*<^ure  de  la  pigmentation  et  la  ligne  d’anestliésic  sont  très  voisines  ; 

est  généralement  plus  élevée  que  la  deuxiènie  et  se  confond 
3  Kmite  supérieure  de, s  réflexes  pilomoteurs  et  sudoraux. 
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Ln  ligne  lilanclic  éL.'iil,  oiilcniic  facilement  cliez  plusieurs  d’entre  eux, 
ruais  elle  mamiuoit  chez  celui  dont  la  pigmentation  était  le  plus  accentuée, 
l.n  pression  artérielle  prise  au  Pachon,  chez  quatre  de  ces  blesssés,  variait 
(‘litre  8  et  0.5  pour  la  rninima,  entre  13  et  Ifl  pour  la  inaxirna.  Ces  rensei¬ 
gnements  n’ont  qu’une  valeur  relative,  parce  que  l’on  se  trouve  en  présence 
de  blessés  ipii  aetuellemenl  n’ont  plus  de  lièvre,  mais  ils  ont  tous  passé  [lar 
une  longue  période  d’infection  (plaies,  escarres,  infection  vésicale,  diar¬ 
rhée,  etc.)  au  cours  de  laquelle  la  ]>ression  a  jui  être  jilus  basse  et  la  ligne 
blanche  plus  eonstanti'. 

Dans  la  jiathogénie  de  la  pigmentation  on  ne  peut  passer  .sous  silence  les 
lésions  graves  ([u’ont  subies  la  jilufiart  des  organes,  comme  nous  avons  pu 
nous  en  rendre  compte  à  raulojisie  de  (ilusieurs  grands  paraplégiques, 
mais  ipiel  que  soil  le  rôle  ipi’elles  aii'iil  pu  jouer,  la  [larticipalion  du  sys- 
lème  nerveux  n’est,  ])as  restée  étrangère  à  la  réiiartit  ion  de  la  jiigmentation, 
dont  la  limite  supérieure  voisine  de  si  prés  avec  celles  d’autres  troubles 
sympathiques  observés  chez  les  mêmes  blessés  (réflexes  sudoraux  et  pilo- 
,moteurs).  Si  la  jiigmentation  apparaît  plus  tardivement,  on  con(;oit  aisé¬ 
ment  (pi’il  ne  jiuisse  en  être  autrement  ;  peut-être  présente-t-elle  quelque 
eorrélation  avec  les  troubles  vaso-moteurs  et  les  perturbations  circula¬ 
toires  rpi’ils  entraînent,  (l.a  ligne  rouge  jiroduite  par  le  passage  de  l’ongle 
à  la  surface  de  la  peau  est  habituellement  plus  accusée  et  plus  diffuse  dans 
les  territoires  jiaralysés.) 

De  méim^  que  les  troubles  vaso-moteurs,  thermi(|ue.s,  sudoraux  et  pilo- 
moteuis,  les  troubles  pigmentaires  doiventêtreconditionn<“S  par  la  pertur¬ 
bation  fonctionnelle  du  segment  sous-lésionnel  de  la  colonne  .sympa¬ 
thique. 

L’argumentation  jirécédente  trouve  une  fiase  (mcorc  plus  solide  dans  ce 
fait  que  ces  pigmentations  en  zones  sc  rencontrent  dans  quelques  maladies 
de  la  moelle  qui  affeclent  tout  particuliérement  la  substance  grise,  telles 
que  la  syringemyélie  et  l’hématomyélie.  Chez  un  syringomyélique,  observé 
récemment,  la  pigmentation  du  tronc  [irésentait.  les  mêmes  caractères  que 
chez  les  grands  paraplégiiiucs  ;  le  même  type  a  été  également  observé  jiar 
nous  chez  un  malade  atteint  d’hématomyélie.  Les  limites  de  la  pigmen¬ 
tation  et  des  autres  troul.'ies  sympathiques  étaient  les  mêmes. 

Chez  une  autre  malade,  atteinte  de  syringornyélie,  une  sudation  unila- 
lérah'  et  (lersistante  du  tronc  occupait  une  zone  très  limitée  et  s’arrêtait 
jusie  à  la  ligne  imidiane  ;  dans  la  même  zone,  le  réfhixe  pilomoteiir  était 
jilus  vif  :  il  existait  (’gahnnent  une  différence  très  nette  de  la  pigmentation 
dans  les  deux  moitiés  du  tronc. 

Ces  observations  sont  d’autant  plus  intére.ssantes  qu’il  s’agit  d’affec¬ 
tions  localisées  dans  la  substance  grise  ;  si  elles  la  détruisent  dans  des  dé¬ 
lais  variables,  ('lies  l’irritent  d’abord,  pendant  une  période  plus  ou  moins 
longue,  et  ))lus  s|»(’‘cialement  la  colonne  sympathique.  Si  dans  les  blessures 
de  la  moelle  et  dans  ces  maladies  de  la  substance  grise,  l’intervention  de 
la  colonnesymp;ithi(pie  n’esi  jias  sollicitée  par  le  même  mécanisme, elle  se 
traduit  dans  les  deux  cas  par  des  phénomènes  de  même  ordre  :  hyperséeré* 
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tion  suclorale,  suiTL'llecLivilé  pilomotrice,  dermographisme,  Lrouhles  t.her- 
im  ques,  el  à  une  écliéance  plus  éloignée  la  pigmentation  de  la  peau. 

M.  Bakiu;,  (di;  Strashourg).  —  J’ai  eu  l’occasion  d’observer  avec  le 
n*  Schrapf,  en  mai  1920,  un  paraplégique  chez  lequel  se  développa  une 
pigmimtation  curieuse  dans  hîs  circonstances  suivantes. 

Blessé  en  1915  par  une  l)alle  qui  avail  pénét  ré  dans  la  cavité  rachidienne, 
le  soldat  L...  devint  sur  le  coup  paraf)légiqu(!  ;  mais  au  bout  de  (luolques 
mois,  les  troubles  paralytiques  dis|>arurent.  Au  délnit  de  1920,  sans  cause 
ap[)are.nte  nouvelhî,  uru!  paraplégii,  nouvelle  s’installe  progressivement 
et  devient  très  mareptée  en  (piclques  mois.  En  même  tcm])s  qu’elle  se  cons- 
lituc,  la  jiaroi  abdominale  se  pigmente,  un  peu  au-de.ssous  de  l’ombilic,  et 
d’une  manière  de  plus  en  plus  int(n-ne. 

T, a  limite  supérieure  de  la  Z(me  pigmentée  déborde  de  quelques  travers 
de  doigt  celle  du  territoire  anesthésié. 

La  l)alle  qui  était  demeurée  en  [)lace  est  (udevée  [)ar  notre  collègue  le 
Professeur  Sencert,  après  laminectomie  au  niveau  des  8*^  et  9''  doralos. 

Beu  de  temps  après  rinterv(intion,  la  para])légie  régresse,  et  (m  mênu' 
bmqts  la  pigmentation  pfdit  au  poitit  d’ctr(^  à  piûne  visible  lors  de  la  sortii! 
«le  I,.,. 

L’observation  sera  publiée,  idtérieurement  dans  tous  ses  détails. 

Nous  tenitms  à  rapj)rochcr  des  faits  signalés  par  M.  Thomas,  cette  pre¬ 
mière  ]>articularité,  la  pigmentation  qu’on  doit  ra]iporler  à  notre  avis  à 
One  irritation  du  synqiatliiipu'. 

M.  Sououüs,  —  Les  obsc'rvations  de  !\1.  Andi'é  Thomas  monti'cnt  l’in¬ 
fluence  des  lésions  traumatiques  (l.ilessures  de  guerre)  ou  spontanées  (syrin- 
gomélie)  de  la  moelle  dans  la  production  de  certaines  pigmentations  de  la 
peau,  quel  que  soit  le  mécanisme  i)athogénique  de  celle-ci. 

On  peut  égalertient  voir  des  pigmentations  cutanées  d’origine  nerveuse, 
dans  le  zona.  J’en  ai,  il  y  a  une  vingtaine  d’années,  observé  un  exemple 
démonstratif  que  je  montrerai  dans  la  prochaine  séance,  si  je  retrouve  les 
aquarelles  faites  à  cette  é()0(]ue.  Il  s’agissait  d’un  zona  intercostal  à  la 
suite  duquel  survint  une  pigmentation  diffus(.',  ètroitimienl  limiléiï  au  ler- 
l'itoire  de  l’éruirtion  zostérienne. 

M.  SÉZARY.  —  Dans  les  cas  intéressants  rapportés  par  !\L  André  Thomas, 
il  semble  l)ien  que  la  lésion  symiiathicpie  ju’oduise  la  pigmentation  eutanéi^ 
.t^iüce  aux  troubles  vaso-moteurs  prolongés  des  téguments  ;  les  expériences 
de  Ciecanovitch  (pigmentation  de  l’oreille  du  lapin  à  la  suite  de  la  section 
'lu  symp.athi([ue  cervical)  sont  en  faveur  de  cette  opinion.  Cette  pigmen- 
Lition  se  distingue,  cliniquement  et  pathogéniquement,  de  la  mélano¬ 
dermie  diffuse  qu’on  observe  dans  certains  syndromes  endocriniens  (syn¬ 
dromes  d’Adrlison,  de  Basedow,  insuffisance  hépatitjue)  rd.  à  la  |>roduction 
de  laquelle,  comme  je  l’exposerai  proch.aineinent,  sympathirpie  me 
paraît  complètement  étranger, tant  par  son  action  vasr>-motrice  que  [larsa 
prétendue  fonction  pigrmmtainu 
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IX.  Suture  totale  du  nerf  Médian  au  poignet  trois  mois  après  la 
section.  —  Restauration  complète.  —  Évolution  de  la  Chronaxie, 

suivie  pendant  15  mois,  par  MM.  (1.  BounouiGNON  et  Ch.  Dojahier. 

l^’ohsci  valiri  (jui;  ikuis  fniLlioiis  iiii  floubic  inLér'?!,  ;  1°  il  s’agit 

.riiiK'  siitnro  tf)lal(;  du  îH'i  f  truMliaii  an  poignet  ipii  a  été  .sciivie  il’uno  ms- 
laiiralion  cumpUitt  ;  2'*  le  pidC(!.'Sns  (l(!  restauration  a  été'  suivi  pendant 
1")  mois,  eliniipieirient  et  lilecti iipaumnit,  par  la  mesure  de  la  du’ona.vie. 
Le  ru'i’l  a  été  siiIuim'  Irois  mois  api'és  la  blessure.  Cette  observation  a  été 
recueillie  |ieiidanl  notre  mobilisation  Rennes. 

OiisEiivATioN.  —  .Mlle  D.  ...  1  île  la  lilossare. 

I.c  '25  juillet  1017,  Mlle  D...  eut  une  section  dos  parties  molles  du  poif'net  "iiuclie 
par  iiiio  liouteille  cass'-e. 

r.a  l)lcs<ure  <iéeeail  à  la  l'aee  jialie..iiie,  à  deu.x  Iravors  do  doigt  aii-ilcssus  du  pli  de 
rai'tii'ulatiou  du  poigurt. 

yui'liiues  jours  après  l'acciileiit,  la  lilessèo  s’aperçut  que,  sou  pouce  était  paralysé. 
Irois  mois  plus  tard,  la  paralysie  étant  toujours  eomfdéte,  elle  fut  adressée  ù  l’un  de 
nous  pour  savoir  .s’il  y  avait  lieu  de  procéder  à  une  .suture  du  nerf  médian  (1!)  octobre 
11)17). 

lixanii'ii  (tuiitil  l'iipcruliiiii.  —  C.e  même  jour,  le  11)  oetobre  1017,  avant  d’êlre  opérée, 
la  blessée  fut  examinée  cliuiqueuieid.  id.  éleel riqiieiiieul ,  et,  le  jour  mèmi.',  l’im  de  nous 
lit  la  suture  du  nerf  an  poignet. 

.Vvant  l’opération,  la  blessée  présentait  une  paralysie  complète  de  réminencc  tliénai; 

Il  y  avait  liypoestliésie  sur  l’éminence  tliénar,  mais  anestlié.sie  complète  dans  tout  le 
resie  du  domaine  du  nerf  médian  à  la  main. 

Ou  niilail  qiielipies  Iruubles  lro[)ld(pies  au  niveau  de.  la  phalangette  de  l’index,  sous 
foi  iue  de  cloques  spontanées. 

ICxumcn  i;lcclri(i(ii'.  —  ItlJ  totale  du  nerf  médian  à  la  main,  l’as  d’inversion  an  seuil. 
I..a  elironaxie,  pi'iseaii  point  moLeiir,  est  I  rés  élevée,  de  ü'',07  (elironaxie  normale  domaine 
do  médian  i  O^OOÜiO). 

I. 'absence  d’inversion  au  .seuil  et  la  présence  de  troubles  trophiques  avaient  fait  faire 
qnelipies  réserves  sur  le  diagnostic  de  section  coniplètc  du  nerf. 

Opéralion.  —  (11)  oetobre  1017.)  Ou  trouve  les  deux  bouts  du  nerf  réunis  par  un  mince 
I  ractiis.  r,e  bout  ce.id,i'al  porte  ou  névi'oioe  peu  développé.  Le  irdnee  tractus  est  réséqué 
cl  la  seclion  eonqilèle  i.'st  réalisée.  I.e  riévrome  est  résé(|ué,  le  liuut  périjiliériquc  est 
avivé,  les  deux  bouts  i|u  nerf  sont  suturés  :  les  deux  surfaces  de  sections  sont  mdlos, 
non  indurées,  bien  laseieulees. 

La  blessée  a  été  suivie,  clmupiemeiit  et  éleetricpieinent,  depuis  le  10  oetobre  1017, 
jour  de  l’opération,  jusqu’au  .'11  janvier  1010,  soit  pendant  15  mois  et  lli  jours.  A  celte 
époque,  la  reslaural  uni  eli impie  était  complète  et  la  restaurai  ioii  électrique  très  avancée. 
Noire  reloiir  à  l’aris  nous  a  empêché  do  poiir.suivre  plus  lom  cette  intéressante  obser¬ 
vation. 

Dans  eel,  iotiM-valle  de,  temps,  la  blessée  a  été  examinée  cliiiùpieineiit  et  électrique¬ 
ment  à  liiiil  reprises  dirréreiiles  aux  dates  suivantes  : 

l'■■-’l)  novembre  1017,  1  mois  et  10  jours  après  l’opéralioii. — 2'>20  février  1918,  3  mois 
et  7  jours  après  l’opéralioii.  —  3”  3  mai  1018,  O  mois  et  14  jours  afirés  l’opération.  — 
■l"  I  l  juillet  lois,  s  mois  iq.  :i\î  jours  après  ropératioii.  —  5»  28  se.pleriibre  1918,  U  mois 
el.  S  jours  après  l’iqieriitioii.  --  0"  23  iioveiiibre  1018,  13  mois  et  4  jours  ajirès  ro[ié- 
ralioii.  -  -  7"  20  dée.embre  lOIS,  11  mois  et  7  jours  après  l’opération.  —  8“  31  janvier 
1010,  15  mois  et  12  jours  après  l’o|iéraliün. 

Kvoi.ution;  —  l”  Scnnihililé.  —  Dés  le  deuxième  examen,  3  mois  et  7  jours  après 
l’opération,  il  apparaît  des  foiirmillemeiits  à  la  pression  sur  le  nerf  et  sur  rémiiieiico 
lliéiiar. 
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Un  mois  plus  lard,  la  malade  rossent  des  fourmillements  spontanés  dansloulle 
Uomaine  du  médian. 

Au  troisième  examen,  G  mois  et  M  jours  après  l’opération,  l’anesthésie  est  remplacée 
par  de  l’hypoesthésie. 

Au  dernier  examen,  la  sensibilité  était  complètement  normale,  aussi  bien  à  la  piqûre 
■qu’aux  attouebements  légers,  mais  il  persistait  des  fourmillements  à  la  pression  i  les 
founnillemenls  spontanés  ont  disparu. 

2“  MoliliU.  —  Trois  semaines  après  le  troi.sièmü  examen,  c’est-à-dire  environ  7  mois 
uprès  l’opération,  la  malade  .s’aperçoit  qu’elle  peut  faire  un  peu  d’opposition  du  pouce. 

\m  quatrième  examen,  S  mois  et  22  jours  après  la  suture, l’atrophie  du  thénar  a  beau¬ 
coup  diminué,  même  pour  la  partie  la  plus  externe. 

U’opposilion  du  pouce  se  fait  maintenant  complètement,  aussi  bien  pour  opposer  le 
pouce  au  petit  doigt  qu’aux  autres  doigts,  main  ouverte  ou  fermée. 

Los  examens  suivants  moirtrent  l’augmentation  progressisve  de  la  foree  musculaire 
■•-‘t  la  diminution  progressive  de  l’atrophie. 

11“  Examens  éleclriqtics.  —  La  RD.  qui  était  totale  au  début,  devient  partielle  au 
troisième  examen,  G  mois  et  14  jours  après  la  suture. 

La  RD.  était  encore  partielle,  mais  très  diminuée  au  dernier  examen. 

La  chronaxie  a  commencé  à  baisser  sur  les  points  moteurs  des  muscles  dès  le  ))ro- 
niier  mois  après  la  suture  : 

Ulironaxie  des  muscles  du  thénar  avant  Toiiération,  0  s.  07. 

Marche  de  la  chronaxie  après  la  suture,  1“' examen,  0  s.  05.  —  2“  examen,  0  s.  022. — 
3*  examen,  0  s.  012.  Le  nerf  est  excitable.  — -  4“  examen,  0  s.  012.  —  5®  examen, 
'0  s.  0092.  —  G”  examen,  0  s.  0044.  —  7»  examen,  0  s.  0048.  —  S®  examen,  0  s.  005. 

l’ar  excitation  longitudinale,  la  chronaxie  n’a  été  cherchée  qu’après  l’opération.  Au 
premier  examen  après  l’opération,  elle  était  seulement  de  O  s.  028,  moins  élevée  qu’au 
point  moteur.  Unsuite,  elle  s’e.^t  mise  à  descendre,  mais  moins  vite  qu’au  point  moteur, 
pour  être  encore  de  0  s.  0068  au  dernier  examen  quand  celle  du  point  moteur  était 
•de  0  s.  005. 

Sur  le  nerf,  l’excitalulilé  est  repaiuM!  à  peu  près  au  mémo  moment  que  la  motilité 
Volontaire,  15  jours  avant  elle  environ,  mais  après  l’apparition  des  fourmillements 
spontanés  et  provoqués. 

D’emblée,  la  chronaxi(î  du  nerf  est  petite  i  elle  est  seulement  de  0  s.  0014  au  1®'  exa- 
'Uien  oii  fut  constatée  l’excitabilité  ])ar  le  nerf  (G  mois  et  14  jours  après  la  suture). 

lîlle  est  ensuite  d(!scendue  lentement  pour  arriver  à  être  de  0  s.  0009C  au  dernier 
examen  (un  peu  plus  de  3  fois  la  normale). 

.Ainsi,  lorsque  nous  avons  cessé  d’observer  cette  malade,  15  mois  et  12  jours  après  la 
'future,  la  restauration  clinique  était  complète  et  la  restauration  électrique  très  avancée. 

fiuh’o  l’iiilérôt  ([ii’il  y  a  à  pul)lier  lo.s  faits  do  ro.slauration  des  nerfs  apiv.s 
snluie,  coLLo  observation  montre  (juc,  grâce  â  la  chronaxie,  dès  le*  (iro- 
mier  mois  après  la  .sature,  alors  que  la  R.  I).  était  totale,  on  pouvait  déce¬ 
ler  le  début  de  ta  restani'ation  :  aucune  autre  méthode  ne  permet  un  pro¬ 
nostic  aus.si  piécoce.  Nous  y  voyons  c[U(ï  la  re.stauration  se  fait  avec  une 
Tégularité  presque  mathématique. 

l.ors(pic  Ih'xcitabilité  par  le  nerf  est  revenue,  la  chronaxie  du  point 
'noteur  est  inlermédiaire  à  celle  du  nerf  et  à  celle  de  l’excitation  longitudi¬ 
nale.  C’est  ipie  ces  deux  dernier.s  mode.s  d’excitation  seule  sont  purs  :  au 
niveau  du  point  moteur,  les  courants  lu’olongés  excitent  les  libres  mus- 
■niilaires  malades,  tandis  (pu;  les  courants  brefs  excitent  les  fibres  ner- 
''•‘b.ses.  L’excitation  an  point  moteur  est  donc  contplexe. 

La  chronaxie  au  point  moteur  se  ra[)proche  donc  plus  de  celle  du  nerf 
4)11  d(.  (.(.Il,;  ,1,.  l’excitation  longitudinale  suivfmt  que  les  tilu'cs  uiuscuiaires 
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l'oslaiirocs  sont.  [jIiis  iionihrfaises  ou  moins  iioinlu'cusos  que  les  libres  en¬ 
core  inexcil ables  [lar  le  nerf. 

b’nfin  remarquons  que  la  loi  de  Duclicnne  de  Boulogne  est  à  réviser  : 
rexcifabdité  du  ncif  i)eut  reparailre  mmnl  les  mouvements  volontaires. 
B’esl  que  Duchenne  n’employait  qu’une  onde  très  l.rève,  et  ce  que  l’un  de 
noua  dit  dans  sa  noie  sur  l’examen  faradi(pie  fait  com[>rendre  ([ue  cette  loi 
(retour  d.-  la  motilité  volontaiia.’  iii'ècédant  le  retour  de  l’excitabilité  élec- 
I  ritpje!  ne  peut  s’ajqiliquer  qu’à  l’onde  électrique  qui  a  servi  à  l’établir, 
et  se  vérifiera  ou  non  suivant  (pi’on  emploiera,  |iour  faire  l’excitation,  tel 
ou  tel  eb.ariot,  un  courant  prolongé  ou  un  courant  bref. 

La  seelion  du  nerf  médian  était  très  voisine  de  l’articulation,  à  deux 
Iravers  de  doigt  au-dessus  du  pli  articulaire  du  iioigruit.  11  n’y  a  donc  rimi 
d’étormant  que,  un  ]>eu  plus  d'un  mois  après  la  suture,  les  cylindraxes 
.soient  déjà  arrivés  aux  libre.s  musculaire:. 

Le  l'ait  intéressant,  c’est  qu’à  cette  époqmï  aucun  signe  clinique  ne 
révèle  la  restauration  en  cours,  aucun  signe  électrique  classique  ne  peut 
la  mettre  (m  évid('nce,  alois  que  la  clironaxie  commence  à  diminuer  et  à 
Iradune  le  travail  latetit  de  restauration  dès  son  début.  La  courbe  de 
clironaxie  permet  donc  de  suivre  de  très  près  l’évolution  et  de  porter  un 
pronostic  très  jirécoce. 


X-  'Valeur  de  l’examen  faradique  et  limites  de  son  emploi,  déter¬ 
minée  par  comparaison  avec  la  Chronaxie,par  M.  Georges  Bourguignon. 

Possédant  dans  la  détermination  de  la  clironaxie  une  mesure  exacte  de 
rexcitaldlité,  j’ai  voulu  me  rendre  compte  de  ce  qu’on  peut  demander  à 
l’examen  l'aradirpie,  en  comparant  les  résultats  des  deux  modes  d’examen 
sur  les  mêmes  muscles. 

.le  comiitais  encore  ]Udlonger  un  peu  mes  ex|)érionees  sur  ce  sujet  avant 
de  les  pul/lier,  lorsipie  roiirnav,  dans  sa  communication  sur  l’examen  élcc- 
irique  des  cliiens  d’expérience  de.  M.  Nageotte,  a  dit  qu’il  n’avait  jamais 
trouvé  d’inexcitabilité  laradiipie  clie/.  leebien,  même  après  section,  dans  les 
conditions  dans  lesquelles  il  a  fait  l’expériciice. 

L’explication  de  ce  fait  est  des  plus  simpîes  et  se  rattache  directement 
au  sujet  rpii  m’occuia'. 

Il  faut  remar([uer  <pie  je  dis  c.irjmeii  f(irudi<iiie  et  non  exr.ilabilUc 
l(iradi(iui%  c’est  ipie  nous  savons  très  bien  maintenant  ipi’il  n’y  a  pas 
plus  deux  excitai, ilités  «  faradique  (‘t  galvanique  »  rpi’d  ri’y  a  deux  élcc- 
Iricités  (I  faradique  et  galvanique  n. 

b, 'excitabilité,  comme  l’électricité,  est  une,  et  cai-actérisée  jiar  la 
loi  d’excitation. 

De  celte  loi  (loi  de  W’eiss)  il  résulte  que  l’excitation  est  duc  à  une  re¬ 
lation  entre  rinlensité  du  courant  et  su  durée  et  non  à  la  seule  intensité. 
Bette  relation  est  exprimée  par  la  clironaxie  et  caractérise  l’exci¬ 
tabilité. 
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Si  nous  excitons  les  muscles  et  les  nerfs  avec  un  rourant  «le  «lun'e  «It'- 
terniin«:-e,  l’intensité  nécessaire  (Ic^pendra  «le  la  chronaxie  et  de  la  rlnjo- 
base.  '* 

Si  les  rhéobascs  sont  voisines,  rintensitc  nécessaire  augmentina  «luaiid 
la  chronaxie  diminuera.  C’est  ce  que  permettrait  de  voir  le  courant  fa- 
rarlique,  si  les  conditions  m«3mes  de  sa  production  ne  venaient  encon; 
en  limiter  l’emploi. 

Cn  effet,  si  la  durée  de  l’ontle  induite  d’ouverture  (la  seule  efficace  dans  • 
les  conditions  ordinaires  de  l’examen  faradi«jue)  est  constante  pour  un 
chariot  donné,  la  «piantité  d’électricité  induite,  et  par  suite  l’intensité, 
pour  une  distance  donnée  des  bobines,  dépendent  de  trois  facteurs,  «lont 
deux  sont  bien  détcrinirnis,  mais  dont  le  troisième  est  essentiidlement  va¬ 
riable  et  inconnu. 

lïn  effet,  <l’a[>rcs  la  formule  rpii  exprime  la  quantité  induite,  Q  —  la 
daantité  induite  O  dépend  d’abord  du  coefficient  d’induction  mutuelle  «  : 

coefficient  dépend  du  rapjiort  ih?s  noiiilues  de  tours  do  spires  des  deux 
bobines  et  de  leur  distance,  c’est-à-dire  uniquement  de  l’appareil.  Elle 
'lépend  ensuite  de  l’intensité  I  «lu  circuit  primaire  :  ce  facteur  est  ii.xc  et  ne 
lépend  que  du  voltage  de  la  source  et  de  la  résistanci;  de  la  bobine  pri¬ 
maire. 

-^'îais  le  troisième  facteur  R  est  la  résistanet!  du  circuit  induit.  Cette  ré¬ 
sistance  est  la  somme  de  la  résistanc«‘  de  la  bobine  ind'uite  et  de  la  résis¬ 
tance  du  sujet.  Or,  avec  les  bolunes  à  lil  moy<!n,  couramment  employées, 
la  résistance  de  la  bobine  est  toujours  faible,  et  au  maximum  «le  1.5  uà  ‘20 OJ 
pour  les  grands  chariots,  l.a  n'sisiance  «lu  sujet  étant  «le  plusieurs  milliers 
'l’ohrns,  il  s’ensuit  que  la  résistance  du  circuit  induit  est,  pratiquement, 
iniquement  la  résistance  du  sujet. 

t5r,  cette  résistance  est  essentiellement  variable,  non  seuhnnent  d’un 
*^ijet  à  un  autre,  mais  d’une  n'gion  à  l’autre  sur  h.!  mciiie  sujet,  et,  pour  la 
"léine  région,  d’un  moment  h  l’autre,  suivant  l’état  de  la  peau,  et  suivant 
I  nitcnsité  et  la  durée  de  passage  du  courant. 

l-a  quantité  induite  et  l’intensité,  pour  une  «lislance  déterminée  des 
Imbincs,  sont  «loue  essentiidlement  variables  avi;c  les  conditions  de  l’expé- 
''mmee. 

I^’est  ce  (]ui  explii[ue  les  résultats  de  'l’ournay.  .J’ai  d’ailleurs  moi-nnéme 
l’expérience  sur  le  chien  et  sur  le  lapin.  Sur  ces  animaux,  en  opérant 
‘‘0  méthode  monopolairc  et  en  faisant  l’excitation  à  la  surface  de  la  peau, 
•'s  seuils  faradiques  sont  du  même  ordre  de  grandeur  que  chez  l’homme, 

1  •  cm.  à  15  cm.  en  moyenne  avec  le  chariot  «lont  je  me  sers.  Mais  si  on  dé- 
^'oiivre  le  muscle  et  «pi’on  porte  l’excitation  sur  le  muscle  ou  le  nerf  dénu- 
_'l*-s,  la  distance  augmente  considérabbiment,  et  atteint  et  dépasse  meme 
cm.  et  40  cm. 

fJn  ne  peut  plus  trouver  d’inexcitabilité  faradique  dans  ces  comliti  uis. 

'  b  chez  l’homme,  on  faisait  l’e-xcitation  sur  le  muscle  dénudé,  on  trouvî- 
•'dt  le  même  résultat  :  un  auteur  allema«id  a  d’ailleurs  fait  cette  expérience 
l'cndant  la  guerre,  en  faisant  r«axcilalion  au  moyen  de  petites  aiguilles 
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fichées  par  pi({Mrc  en  plein  muscle,  et.  a  constaté  la  même  chose  sur  l’homim- 
que  1  oiirnoy  clii.'z  le  chien. 

11  n’y  a  donc  aucunj  valeur  alisoluc  à  al, tacher  au  faradi(UU!,  Mais  peut- 
il  avoir  une  valeur  relative  et  pourrons-nous  utilement  comparer  les  deu.v 
côtés  ? 

[.CS  i.xpériencf's,  dont  je  vais  i-aj'porter  un  exemple,  vont  nous  |iermet  tre 
de  ré|'ondre  i’i  la  question. 

.le  iaisse  de  côté,  naturellerucnt,  les  cas  dans  lesquels  la  chronaxie  csl 
très  "lande  d’un  côté  où,  par  conséquent,  la  différence  est  tellement  con¬ 
sidérable  entre  les  deux  côté:  que  l’exauien  faradique  révèle  cette  diffé¬ 
rence,  à  condition  que  les  rhéot.ascs  ne  soient  pas  trop  différentes. 

Pour  se  rendre  compte  de  la  valeur  de  ret  examen,  il  faut  s’adresser  .à 
des  cas  dans  le,s(piels  l.'i  chronaxie  n’est  pas  norufale,  niais  assez  rappro¬ 
chée  do  la  nornmle,  et  dans  lesquels  les  rhéohases  sont  très  voisines  des¬ 
deux  côtés. 

Ainsi,  chez  un  myopathique,  le  trapèze  cervical  avait  une  chronaxie 
légèrement  augrnenlée  des  deux  côtés,  mais  [)lus  augmentée  à  gauche  qu’à 
(lroit(!.  Chez  ce  su  jet,  après  avoir  mesure  la  ch.ronaxic,  j’ai  cherché  le  seiiit 
faradique  des  deux  côtés  à  plusieurs  repiises,  d’abord  avec  la  bobine  à  fit 
moyen  (16  a  sur  mon  chariot)  juiis  avec  la  liobine  à  fil  lin  (IWJO  w  p'our  ma 
bobine). 


Voici  les  ehiffies  obtenus  ; 

Côté  droit. 

lihéobases  Chronaxie 

üm...\,G  — ()M)()021 

Itobine  à  fil  moyen. 

lP"-7r. 

17'”" 

Bobine  à  fil  fin. 


Côté  gauche. 
0’,()006S 


1 

]r)''"’7r> 

j'^cinqrj 

IQo.m 


Si  nous  étudions  ce  tableau,  nous  voyons  rpi’avee.  lu  bobine  à  fil  moyen 
l’écart  de“  bnbiru’s  a  été  une  fois  en  accord  avec  la  chronaxie  (distance  des 
bobirn^s  plus  grande  du  côté  de  la  chronaxie  la  plus  petite)  et  deux  fois  eu 
désaccord.  D’autre  jiart,  avec  la  rè|iétition  des  excitations,  la  distance  des 
bobines  augmente. 

Au  coiitiaiie,  avec  la  bobine  à  fil  fin,  la  «lifférence  d’écart  des  bobine.s 
est  en  accord  avec  la  chronaxie  dans  les  mesures  successives,  la  différence 
eiitri'  les  deux  côtés  est  plus  accentuée  (pi’avee  la  bobine  à  fil  moyen,  et 
l’écart  des  bobines  diminue  avec  la  répétition  des  excitations. 

I.’ex])lication  de  ces  faits  i.st  facile  à  donner. 

Avec  la  bobine  à  fil  moyen,  la  résistance  du  sujet  seule  est  en  jeu.  La 
répétition  des  excitations  assez,  rapprochées  produit  le  même  effet  qu’un 
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courant  coiilinu,  cl  la  résistance  diminue,  d’uii  écaii  croissant  de  la  rc^sis- 
tarice. 

D’autre  part,  ces  grosses  erreurs  ducs  à  la  variat  ion  d(ï  la  résistance  du 
sujet,  masquent  les  différences  réelles  d’excil  alnlité,  et  on  trouve  des  résid- 
tuts  tantôt  dans  un  sens,  Lanl  ôt  dans  un  antre  :  autant  dire  qin-  col  exa- 
•ntm  n’a  auc\ine  val(‘ur. 

Avec  la  hobine  h  lii  lin,  au  contraiiaq  la  résistance  de  la  bobine  n’est  pins 
négligeable  par  rap|)ort  à  celle  «lu  sujet ,  et  elle  agit  comme  les  résistanc(‘s 
on  série  qm;  j(;  nu^ts  ilans  le  cii'cuil,  poin'  l'.n  stabilisi.-r  la  n'sistance  dans 
mon  procédé  de  mesui’e  de  la  chronaxii*. 

-Mais  alors,  on  voit  ajiparaitre  les  effets  de  la  polarisation,  d'oii  dimiiui- 
lion  progri‘ssiv«!  de  l’écart  d«is  bobines  dans  liw  examens  successifs. 

Des  conclusions  «b'  ces  expériences  sont  les  suivantes  : 
t-  —  l.’examen  faradique  av«;c  la  bobine  à  lil  juoyen  et,  à  [orliori,  av(‘c 
Dt  bobine  à  grf)s  lil,  n’a  aucune!  valeui'. 

—  L’ex.umm  faradi(iiu‘  avec  la  tiobine  à  fil  fin,  surtouben  en  augmen- 
^unt  la  résistance,  jiei'inet  de  conq)arer  l’ex'  ital.'ililé  d«!  deux  nerfs  ou  deux 
•uuscles  symétriipies  d’un  même  sujet,  à  condition  ipie  la  peau  soit  nor¬ 
male  des  «leux  côtés.  Si  la  peau  est  scebe  ou  moite  d’un  côté,  s’il  y  a  de 
ï  œdeiue,  r«‘.\amen  faradique  n’a  [ilus  aucune  valeur,  même  avec  la  bobine 
■'  fil  lin. 

d.  —  Il  ne  faut  pas  faire  le  diagnostic  de  lil)  totale  ou  partielb'  sur  la 
présence  ou  l’ai'sence  d’e.xcitabilité  avec  b'  faradique,  mais  seulement  sur 
perte  ou  la  conservation  de  l’excilabilil.é  du  nerf  au  galvanique. 

1  elles  sont,  à  mon  avis,  les  conditions  dans  les«pielb's  on  peut  utiliser 
^  examen  taradiipie,  et  les  limites  de  son  emploi. 

J’ajouteiai,  pour  termimu,  «pie,  ainsi  que  je  l’ai  montré  dans  mes  tra- 
antériimis,  la  recberclie  du  rapport  di's  seuils,  en  quantité,  à  l'onde 
fi  ouverture  et  à  l’onde  de  fermeture,  donne  des  résultats  toujours  d’ac- 
oord  avec  la  clironaxie.  t'.e  procédé  (que  j’ai  étudié  ici  nicmeavec  .M.  Lau- 
lâmr  en  lt)12j  a  seulement  l’inconvéniiuit  d’être  d’une  pratique  assez  déli- 
plus  délicate  «pie  la  recberclie  de  la  clironaxie. 

Sur  le  traitement  des  Syndromes  Parkinsoniens  postencéphali- 
tiques  par  le  Cacodylate  de  soude,  par  M.  Uklarmino  Rodriguez  (de 
«arcelone). 

Dorsque  SiG.-viii)  et  st.‘s  collabora  Leurs,  Rogkii,  1  Iaguknau  et  Ki.'dm.ski, 
■■‘^sayèn-nl  dans  la  neurosypbilis  leur  iirocédé  personnel  des  iiiji'clions 
Oitru-veineuses  novarsénieales  (petites  doses  répétées  et  prolongées),  iP 
''**ivèrenl  à  observer,  certaines  fois,  l’apparition  des  pliéiiomcnes  d’arré- 
,  ocliilléenne.  Us  supposèrent. alors, que  les  sypliilitiipii's  atteints  d’un 
j’i'ûdrome  spasmodiipu!  (paraplégie,  liéini|dégie,  etc.)  iiourraicnt  s’ann.''- 
mor  beaucoup,  eu  employant  ce  jirocédé,  parce  «pie  les  effets  purement 
seraient  complétés  par  les  effets  sédatifs  nerveux  d’ordre  spé- 
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Eh  bien  !  si  la  réaclion  noiiiiliqiic  éloctiva  !t(?iritoirc  du  sciatiqua  po¬ 
plité  interne)  est  assez  intense,  on  peut  arriver  à  avoir  une  parésie,  plus  ou 
moins  profonde,  des  rriernbres  inférieurs.  Couramment,  on  ne  eonstate  pas 
des  troubles  moteurs  et  des  troubles  sensitifs  diordre  objectif,  la  marebe 
étant  normale,  en  conséquence. 

SiCARD,  tenant  compte  du  fait  biologique!  de;  l’arréflexie  acbilléenin! 
arsénicale,  lit  connaître  (luebiues  indications  tbér.apeutiques  pour  pou¬ 
voir  .soulager  les  contractures  spasmodiques,  iuétieiues  ou  non,  an  ir;oye:i 
d(‘s  |(rodnits  novarsénicaux. 

En  injectant,  tous  b!s  jours  et  pendiuit  deux  mois,  des  doses  de  0,15-0,20 
gr.  de  novarsénoteenzol,  on  peut  obtenir  dos  effets  de  sériation  ou  d’inl.ii- 
l  ition  musculaire,  avec  hypotonie  musculaire  des  extrémités  et  arréflexie 
itcbilléenne  terminale  (dose  globale  de  10-12  gr.}. 

Il  n’y  a  personne  eiu'.ore  qui  prr'cise  le  dr.'gié  tir;  [rersislance  de  cr:ttc  né¬ 
vrite  arsénicale. 

-Mais  les  produits  novmsénicaux,  maniés  à  rb!.s  petites  tloses  et  avec  tjes 
intervalles  très  courts,  peuvent  causer,  aussi,  des  accidents  dt'sagréables  : 
erytbèmes  précoces  et  tardifs,  de  l’ictère,  etc. 

LnuRMnrii  et  Qur.sNi’i.,  en  se  basant  sui  les  travaux  de  Bonv,  Iîavaut 
et  Maréchal,  où  on  recommande  l’usage  (b;s  grandes  doses  de  cacodylate 
lie  soude  pour  traiter  les  contractures  spasmodiques  syphilitiques  ou  non, 
et  aussi  sur  l’opinion  de  nombre  d’auteurs  américains,  lorsqu’ils  conseillent 
de  lannplacer  le  novarsénobenzol  par  le  cocadylate  de  soude  dans  la 
tbérapeutiipie  de  la  syphilis,  prirent  la  décision  d’utiliser  le  cacodylate  de 
soude  à  doses  de  plus  en  plus  fréquentes  (0,50-2,50  gr.).  par  })i<iûre  sous- 
cutanée  ou  bien  intra-musculaiie,  à  l’objet  d’atténuer  hïs  contractures 
spasmodiques  ou  la  iigidit<’“  des  différentes  natures. 

Ils  essayèrent  en  plus  les  effets  du  cacodylate  de  soude  dans  la  paralysie 
agitante  typique,  malgré  les  sensibles  différences  idiniipies  entre  la  rigidité 
parkinsonienne  et  les  coidractures  '•■pastiipies  ordinaires.  Mais,  comme 
nous  n’avons  [uis  observé  la  névrite  arsénicale  de  Sicari.)  et  nous  avons 
observé,  en  échange,  (pielques  phénomènes  d’excitation  jisychique,  d’hypo¬ 
tonie  musculaire,  d’hypotension  artérielle,  etc.,  nous  arrivâmes  à  soup¬ 
çonner  la  possibilité  d’un  mécanisme  thérapeutique  <|ui  se  trouve  placé 
dans  les  centres  nerveux  et  non  dans  les  neifs  périphériques. 

Maréchal  a  communiipié,  presque  en  même  tenqis,  l’observation  d’uru! 
maladi'  i  la.ssiqiie  de  Parkinson  ijui  fut  soignée  par  piqûres  veineuses  de 
1,511-6  gr.  de  cacodylate  de  soude  :  une  grande  amélioratioii,  au  i)oint  de 
VIH!  de  l’hypertonie  musculaire,  a  été  constatée  consécutivement. 

En  Italie,  on  fait,  aujourd’hui,  des  essais  tt;éia[)eut.i,iues  s  .mblatdes. 

Nous-mêmes  —  suivant  les  études  de  [.iirrmittk ,  Ouesnel  et  Maré- 
r  iiAL  —  nous  avons  eu  l’idée  de  soigner  par  le  cacodylate  de  soude  une 
malade  typique  de  Parkinson  ;  nous  injectâmes,  (lar  voie  veineuse,  des 
<loses  croissantes  de  0,50-5  gr.,  chaque  deux  ou  trois  jours. 

Satisfaits  de  l’évidente  armiliondion  obtenue,  très  semblable,  d’ailleurs, 
à  celle  mentionnée  par  Maréchal,  nous  avons  cru  qu’il  était  convenable 
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fl  essayer  la  niêinc  méthode  thérapeutique  eliez  les  malades  atteints  do 
syndrome  paihiusonien  j)ai  encéphalite  épidémique. 

A\ant  tout,  il  faut  exposer  d’une  façon  sclién'.aticmc  nos  premières 

ehscrvations. 


bserv\iion  I,  Mil- . iig(!  cio  .39  an-;,  niffidilf,  assez  accontiiéo,  clos  moiiibros  et  do 

a  nucpio,  ,,„i  lui  font  marcl.or  avec  difficulté  ot  inclinô  ou  avant.  R6floxos  tondinouv 
unes  clans  le  cùtC  gauclio)  oxafrorOs  et  entanOs  normaux,  ['acios  rigide.  Pas  de  tromblo- 
ment.  Ilémiparesie  gauclie  (pédonculaire)  rolalivoinent  légère.  Paralysie  peu  intense 
f  O  1  accommodation,  liésidus  d’une  confusion  mentale  légère  de  type  psyclio-asthénicjuo. 
n  observa,  quel(|uos  mois  avant,  une  phase  létliargiciue  classiriuc  et  une  pliase  myoclo- 
l'ie  (mouvemenl.s  dans  le  membre  inférieur  droit).  Liciuide  céphalo-rachidien  f3  i’.L.)  : 
ensmn  aspect  et  couleur,  normaux  ;  albumine,  0,32-0,22-0,22  gr.  ;  librine,  néant  ;  .sucre, 
yper  évident  ;  chlorures,  7.35  gr.  ;  réactions  de  Nonne-Appelt  et  de  Roveri,  négatives 
^«action  de  Lange,  faiblement  positive  2.222.210.000  et  4.322. 100.000)  :  réacUon  de 
Wassermann,  négative  ;  index  cellulaire  (Nageotte),  1,4  et  5  par  mmH. 

Traitcmcnl.  —  Injections  endo-veineuses,  appliquées  tous  les  jours,  d’abord,  et  tous 
-yleux  jours  ou  trois  fois  par  semaine,  après.  Doses  variables  ■  de.  0,50  à  5  gr.  par  piqûre. 

ution  aqueuse  au  50  O/o.  Trois  séries  de  pi(|ùres.  Intervalles  de  repos  de  15  jours, 
uoses  globales,  à  chai|ue  série,  de  29,  50  et  03  gr.,  respectivement  de  cacodvlalc  de 

soude. 

Dès  le  20  juin  1920  ju.squ’an  15  jnillel,  il  a  reçu  13  injections,  les  5  premières  journa- 
aeres  et  les  8  dernières  tous  les  deux  jours.  Dès  le  0  août  au  13  .septembre,  il  a  reçu 
injections  trihebdomadaires  ou  tous  les  deux  jours.  Dès  le  30  septembre  au  12  no- 
ninbre,  il  a  reçu  19  injections  trihebdomadaires. 

/l^crfc/<,.n/.v.  _  Légère,  diarrhée,  après  la  3o  injection.  Krissons  violents,  avec  fréquence 
pouls  (ressemblant  a  un  léger  accident  paludique),  mais  sans  fièvre  et  d’autres  symp- 
es  alarmants,  après  la  5°  injection  et  après  5  injections  de  5  gr.  chacune,  données 
®ns  un  intervalle  de  10  jours  (dans  la  2“  série).  .Salivation  abondante  et  sueurs,  mais 
l'ii’n,  dans  la  3«  série,  une  dose  totale,  de  30  gr.,  appliquée 


miisciilaire  dans  le  côté  gaiicbe.  Réflexes  tendineux  r 
isparition  de  la  parésie  de  raccommodation.  Sensalion 
nsoiiinie.  Plus  d’activité  pliysiqiie  et  psychiipie.  l.égère  d 


flans  le  délai  précis  de  1 

«4.sn/b,;,v:  ~  presque  complète  do  la  rigidité  des  membres  et  disparition 

•  a  rigidité  de  la  nuque.  Pourtant  la  rigidité  apparut  de  nouveau,  mais  paiTiel- 
mciU  „prè.s  avoir  fini  la  2"  et  la  3»  série  d’injeclions,  lorsqiu-  le  cacodylale  sodiqiie 
été  supprimé  soudainement,  par  décision  spontanée  (1™  fois)  on  bien  par  crainle 
^  Uni,  intoxication  (2“  fois).  Faciès  normal.  Agilité  motrice  relative.  Légère  tiyperto- 
côté  gaiicbe.  Réflexes  tendineux  normaux  dans  le  côté  droit. 

Ire.  Disparition  de 

. .  - psychiipie.  Légère  diminiilion  de  la  tension  arté- 

Augmentation  de  l’appétit  et  du  poids. 

^*** .  rigidité  (plus  accentuée  dans  le 

^  1  roit)  des  membres.  Rigidité  nocturne  de,  la  nuque.  Ilémi[iai'ésic  droite,  plus  pro- 

ncée  dans  le  bras  que  dans  la  jambe.  Marche  avec  une  certaine  difficulté.  Troubles 
■  ijectifs  plus  évidents  que  d’ordinaire.  Faciès  un  iieii  rigide.  Réflexes  tendineux 
gérés  (plus  dans  le  côté  droit)  et  cutanés  normaux.  Léger  tremblement  dans  le 
Suri”*^"^  Irès  légère  parésie  (le  raccommodaüon.  Asthénie  pliy.'-iquc  et 

côté””*^  l’iiase  léthargiipie  classique  et  mouvements  myocloniiiues  (dans  le 

-  flroit)  antérieurs  aux  symptûmc.s  acluels.  Pas  de  P.  L.  (refu'sée).  R.  de  Wasser- 
fsnndii  sang,  négative. 

50o/ni  intraveineuses  do  1-4,50  gr.  chacune  (sol.  aqueuse  au 

/O),  appliipiées  trois  fois  par  semaine.  Dose  globale  de  37  gr.  en  38  jours  de  cure. 

®  ivation  plus  abondante  que  d’ordinaire.  Aucun  incidenl. 

Sy  Disparition  absolue  de  la  rigidité  des  membres  cl  de  la  nuque.  Pas  de 

plûmes  subjectifs.  Faciès  expressif.  Réflexes  tendineux  un  (leu  exagérés,  encore 
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«lans  le  côlù  droil.  Bras  droit  [larrsié  l(•g(>rl'ml'nt.  Accommodation  normale.  Sensation 
de  lii'm-êlre,  ('.ramie  activité  pliysiqne.  l’sycliisme  normal.  .A|)i)étil  augmenté. 


OasF.avATios  III.  — 
milés  et  (le  la  nn(|ne. 


(..O.-  t  I 


eéplialo-raeliidien  ;tens 
lilnm  l  I 

tives  ;  Lange,  posilivel'i 
Une  seide.  série  (rinj( 
an  r,(J  )  )  I  I  I  [ 

(,!n  avait  assisté  à  l’('■.cll 


I.ar .  âgée  de  d.n  ans,  Bigidité,  |ias  Irès  intense,  des  exlré- 

^':leies  |iarkinsonien.  l’as  de  I  remideinenl.  Marche  un  peu 
l’une  liéiniparésie  ganelii’  {proLuliérard  ielly).  L,ég(’‘re  indifl’érem.:e 
1  I  e  d’effort,  l’iéalablement  phase  lél hargicpie  conipléle. 
le.  .\ceouchemenl  uorinal.  Le  nonveuu-né  se  porte  bien.  Li([uide 
,ion  et  eendeur,  norinanx  ;  albiunine,  (I,d2gr.  ;  chlorures,  7, 4ti  gr.  ; 
ivper  léei-re  ;  .N'oiine- \ppelt  Emmuuuel  et  Wassermann,  néga- 
aible  { 1 .2:11 .100. (H >0)  ;  index  cellulaire  (Nageol  le),  1 .25  par  mm  'l. 
■étions  endo-veineuses,  de  l’aO-'l  gr.  chacune  (solution  a(|ueuse 
deux  jours  chaijue.  Dose  globale  de  48  gr.  en  27  jours  de  cure. 
,ee.  avant,  d’une  cure  novarsénicale  fi  de  petites  doses  (8  in¬ 


jections  endo-veineuses). 

l’oiyurie  pas  très  abondanle.  Aneun  incidenl. 

lii'Kiilliiln.  —  Disparilion  absolue  de  la  rigidité.  Hypotonie  musculaire.  Itéfh'xes 
norni'iox  l'aeies  iioiioal.  Activité  physicpie.  l'syehisme  iionnal,  Diminul ion  de  la 
tension  artérielle.  Lupliorie  pnysiologiipie.  Augmentation  de  l’appétit  et  du  poids. 


OiisEiivATioN  IV.  —  l’ab .  Agée  de  24  ans.  Rigidité,  assez  intensi’,  des  membres  et  de 

lu  nmpie.  Iiiexpression  du  faciès.  Réflexes  tendineux  un  peu  exagérés.  l’as  de  tremble¬ 
ment.  Paralysie  totale  do  l’ace.ommodation  (clic  ne  voit  pas  sesscins  lorsipPollc  allaite 
leur  fils).  Confusion  inenlale  de  forme  stu[iide.  Léthargie.  Pas  de  lièvre.  Elle  est  inactive 
an  point  de  vue  pliysirpie.  Phase  léthargique  typicpie  il  y  a  (piehpies  mois.  Grossesse 
contemporaine.  Accouchement  normal.  I.c  nouveau-né  se  porte  bien.  Liquide  céphalo¬ 
rachidien  ;  tension  auginentée  ;  couleur,  normale;  albumine,  0,29;  librine,  néant; 
chlorures,  7,28  gr.  ;  sucre  hyper  légère  ;  Nonne- Appclt,  Emmanuel  et  Wassermann  et 
Lange,  négatives  ;  index  cellulaire  (Euchs-Rosenthal),  2,(i  par  mnél. 

l'ne  seule  série  d’injections  endo-veineuses  (les  premières)  et  intramusculaires  on 
hypodermiipies  (les  autres),  de  1,50-5,50  gr,  chacune  (solution  aqueuse  an  50  O/O), 
applicpiées  Irois  fois  par  semaine.  Dose  totale  de  55  gr.  en  .35  jours  de  cure.  Une  fois 
passé  un  intervalle  de  re|;os  de  15  jours,  elle  continue  le  même  traitement. 

Accidi-nls. — ’l'hrombose  des  veines  de  la  flexiire  du  coude  accessihies  ;’i  la  ponction 
veineuse.  Abcès  aseptiques  et  grandes  douleurs  (deux  lois),  lorsilu’on  loi  donna  des 
injections  intramusculaires.  Les  in  jections  hypodermiipies  ont  été  très  liien  siqiportées 
(dos),  jiisipi’à  la  dose  de  2,75  gr.  Léthargie  un  peu  accentuée  après  une  injection  hypo- 
deriniipie  de  5,50  gr.  Polyurie. 

ItésuUiils.  —  Amélioration  évidente  de  la  paralysie  do  l'accommodation.  Diminution 
de  la  rigidité.  L.égère  hypertonie  musculaire.  Réflexes  normaux,  t’acies  un  peu  moins 
rigide.  Sommeil  nornial.  Assez  d’activité  physique.  Psychisme  amélioré.  Sensation  do 
bien-être  physique.  Euphorie  légère.  Augmentation  du  poids. 


Eti  noos  l)h.s;itii.  .sur  les  q’datn'  observations  rro’nl ionnijos  —  et  nussi  soi’ 
les  [hits  observés  dans  deux  cas  de  paralysie  agitante  ty|)i(iue,  dans  un  cas 
de  psychose  pliobique  avirc  ai Lériosclérose  nr()v|i()>ndisée  et  dans  le  cas  de 
probalde  hébéphrénie  —  nrais  nous  permettrons  de  faire  ((uel(]ues  consi¬ 
dérations  personnelles  à  projios  de  la  tochnitque  d’administration  et  des 
efh'ts  tliérapeutiiiues  (h;s  hautes  doses  de  cacodylate  de  soude,  dans  les 
syndionies  parkinsoniens  postencéphalitiipies. 

I^oie.s'  rl'ndminislrnlinn.  —  Nous  qualifions  d’optimum  la  voie  veineuse, 
parce  ([u’idle  évite  les  trouldes  locaux  et  parce  qu’elle  est  [ilus  rapide  et 
sûre  au  point  de  vue  des  effets  obtenus.  Elle  ne  provotjue  pas  d’accidents 
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spéciaux.  Elle  cuu.se,  tout  au  |ilu.s,  la  thrombose  légère  des  veine  sponcüon- 
nèes. 

Nous  UC  sommes  pas  partisans  de  l’injection  intramusculaire,  parce 
qu’elle  est  douloureuse  et  incommode  (grande  quantité  de  solutions].  File 
provoque,  très  souvent,  la  l'ormation  des  abcès  asepti(|ues.  L’injection 
hypodermique,  avec  l’injection  intramusculaire,  est  moins  active, 
les  doses  étant  tout  à  fait  égales,  que  l’injection  endoveineuse.  Les 
réactions  locales  sont  très  peu  durables  et  a.s.sc/,  supportables.  Il  ne 
convient  pas  d’injecter,  dans  le  même  endroit,  plus  de  3  gr.  du  médi¬ 
cament. 

Na/u/wns.  —  Nous  utilisons,  d’habitude,  les  solutions  aqueuses  (dans 
de  l’eau  bidistillée)  au  ‘25  ou  bien  au  50  pour  100  que  nous  filtrons  et  nous 
stérilisons  avec  soin,  La  solution  au  50  pour  100  est  moins  volumineuse  et 
aussi  supjiortablc  que  l’autre. 

Si  ou  fait  l’injection  endoveineuse  avec  une  certaine  rapidité,  on 
évite  la  coagulation  du  sang  à  l’intérieur  de  la  seringue  ;  phénomène  très 
couvant. 

Doses.  —  Nous  croyons  que  la  dose  de  1,50  gr.  doit  être  initiale  et  qu’on 
ne  doit  dépasser,  jamais,  parinjection,  la  dose  de  6  gr.  Considérées  au  point 
de  vue  global,  peuvent  être  données  des  doses  énormes.  Le  malade  de 
l’observation  1  a  reçu,  dans  le  délai  de  4  mois  etdenr.i,  une  dose  glotialc  de 
1-1?  gr.  Nous  avons  pu  injecter,  en  12  jours  justes,  une  dose  de  30  gr. 

I.a  progression  onliiiaire  des  doses  a  été  de  0,50-1,50  gr.  par  injection. 

DnUiiience  des  injeclions.  —  Nous  avons  voulu  déterminer  quelle  pouvait 
être  la  fréquence  optimum.  Les  résultats  obtenus  en  donnant  des  injec¬ 
tions  journalières  (de  1 ,50-2  gr.)  et  bihebdomadaires  ou  bien  hebdomadai- 
•es  (de  4-6  gr.)  n’ont  pas  pu  nous  convaincre.  .Nous  conseillâmes  l’injec- 
fion  alterne  ou  trihebdomadaire,  parce  qu’elle  produit  des  effets  théra¬ 
peutiques  [dus  réguliers. 

Insislanee  Ihérapeiilitiiie.  —  On  appliquera  une  ou  [rlusieurs  séries  de 
14-15  injections  chacune.  .\  notre  avis,  sont  préférables  les  intervalles 
de  repos  de  15-21  jours,  surtout  quand  on  ne  veut  [),as  laisser  perdre  le  bon 
effet  d’une  cure  prolongée.  Ou  peut  appliquer,  sans  aucun  inconvénient, 
3  ou  4  séries  d’injections. 

Faron  de  supprimer  le  médicamenl.  —  Nous  avons  constaté  que  la  sup- 
pi'ession  brusque  du  cacodylate  de  soude  (une  fois  on  a  pu  atteindre  les 
doses  maximum)  provixjue  l’apparilion  de  certains  troubles  :  dépression 
physique  et  mentale,  augmentation  passagère  de  l’état  spasmodique,  etc. 
1-a  suppression  lente  ou  rapide  (doses  décroissantes  dans  ‘2-4-6  injections) 
"c  cause,  en  échange,  aucune  jicrturbation. 

Accidenls.  —  Ils  sont  assez  rares  dans  notre  statistique  ;  plus  de  15(1  in- 
jfictions  endov(;ineuses  et  de  25  et  15,  respt'cUvernent,  injections  hypo¬ 
dermiques  ou  intramusculaires.  Nous  avons  assisté,  deux  fois  à  un  syndrome 
gastro-intestinal  d’into.xication  :  nau.'-écs,  vomissements  et  diarrhée  abon 
dante  (dose  de  2  gr.  eu  injection  journalière  et  dose  de  4  gr.  en  injection 
alterne).  Nous  avons  assisté  aussi,  pourdeu.x fois  à  un  tableau  clinique  coin- 
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posé  de  frissons,  avec  fré(|uencc  de  pools,  mais  sans  fièvre  (après  une  dose 
fotalc  de  S  gr.  en  5  jours,  avec  injections  journalières,  et  après  une  dose 
totale  do  25  gr.  en  lu  jours  avec  injection  alterne).  Les  malades  ont 
éprouvé,  parfois,  de  la  eéidialée  légère.  Nous  avons  constaté,  toujours, 
l’absence  des  syrnpLjtnes  névritiques  (crâniens  et  rachidiens).  Le  goût  al¬ 
liacé  a  été  noté,  (|iielquefois,  d’une  façon  intermittente  (surtout  dans  les 
proiTiièrcs  injections),  mais  san«  aucune  odeur.  La  salivation  (pii  se  montre 
déjà  très  abondante  chez  nombre  de  parkinsoniens  sous-aigus,  augmente 
pendant  le  traitement,  pouvant  arriver  à  être  très  gênante.  La  polyurie 
est  constante.  En  échange,  raugmentation  des  sueurs  n’est  pas  constante'. 
Nous  n’avons  déterminé  jamais  une  hypotension  artérielle  alarmanti;  et 
non  plus,  d’autre  part,  l’apparition  de  ralbumine,  de  la  glycosc  ou  bien  des 
jiigments  biliaires  (avec  df'  rietère)  dans  l’urine. 

Effels  IliéraRPiiliiiiies.  —  La  sensation  subjective  et  objective  de  rigidité 
spasniodi<]ue  des  extrémités  et  de  la  nuque  s’atténue  beauco\ip  ou  bien 
arrive  à  disparaître.  Reparaît  l’amimie  qui  était  abolie.  L’individu  montre 
de  l’agilité  motrice,  il  n’est  plus  courbé  et  marche  l.ien. 

L.a  grande  hypertonie  musculaire  est  remiplacée  par  une  légère  hypertonie, 
par  un  tonus  normal  ou  bien  par  une  hypotonie  musculaire.  I.es  réflexes 
tendineux  deviennent  normaux,  mais  eu  s’atténuant  très  peu  du  côté 
.atteint  i’hémiplégie,  lorsqu’elle  existe.  Nous  n’avons  jamais  constaté 
l’abolition  de  ces  réflexes. 

La  paralysie  de  l’accommodation  s’améliore  tout  de  suite  on  disparais¬ 
sant  api'és. 

L’asthénie  physicpie  se  corrige,  car  l’individu  rnanil'este  plus  d’activité 
et  moins  d('  fatigue  l'iendanl,  les  efforts, 

La  léthargie  disparaît  ipiand  elle  e.'iist.e,  et  le  sommeil  devient  normal. 

L’apriétit  augmente  et  même  le  poids  du  corps. 

La  tension  artérielle  diminue  un  jieu  chez  les  malades  hypertendus. 

On  (d)serve  h's  choses  suivantes  au  point  de  vue  [isychii|ue  :  de  l’eu- 
yihoi'ie  [lins  ou  moins  éviilenli'.  sensation  i^ie  luen-ètre,  disparition  de  l’ayia- 
thie  intelleci  uelle  et,  en  règle  générale,  de  l’asthénie  confusionnelle  dont 
souffrent  ordinairement  les  jiarkinsoniens  postencéphalitiques. 

L’attention  du  malade  augmente,  il  yreut  mieux  retenir  l't  évoquer  h'S 
faits.  On  note  une  tendance  à  recouvrer  le  psychisme  normal. 

Mèranisme,  de  l’acli'/ii  Ihérapeuliriue.  —  Tenant  compte  que  les  ré¬ 
flexes  l('ndineux  ne  sont  [las  abolis,  qu’il  n’y  a  fias  de  diminution  de 
la  force  musculaire.  (|u’il  y  a  absence  des  algies  péri|)héri(]ues,  <[ue  l’hypo¬ 
tension  artérielle  (quoi  qu’elle  soit  régulière  et  discontinue)  est  un  fait  évi- 
rlenl,  (pue  la  nutrition  intime  subit  une  bonne  excitation,  ([ue  les  fonctions 
psychiques  se  réveillent,  en  se  faisant  plus  actives,  nous  ne  pouvons  suppo¬ 
ser,  avec  ‘ficAUD  et  leurs  collaborateurs,  que  la  sédation  des  contractures 
s()astiques  soit  due,  [)our  le  moins  chez  les  parkinsoniens,  en  écartant,  déjà, 
nombre  de  lésions  d’ordre  rnoL.'iir,  à  un  fait  bicjloguyue  de  névi'ite  arséni- 
cale  élective  ('t  légère,  sinon  qu’v'lle  soit  due,  plutôt  comme  croient  Lnun- 
MiTTK  et  OuKSNEL,  à  uii  ]ihénoméne  nerveux  d’origine  centrale,  ignoré  et 
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non  précisahlo  inainleiiiiiiL.  11  faut  aücindro  iiua  do  nouveau\  faits  d’obser¬ 
vation  on  d'oxpériiiKMitation  éclaiioiit  b;  inécaiiisine  intime  do  l’actioii 
«les  hantes  doses  de  caeodylalo  de  sonde,  snriont  dans  la  splici'o  nervouse. 

Conclusion.  —  Nous  pouvons  aflirnier,  enfin,  titre  de  résumé,  que 
les  injections  endoveinenses  de  1  ,r)U-(i  gr.  de  cacodylate  de  soude,  appli- 
tpiées  d’une  façon  répétée  et  prolongée,  améliorent  considérablement  la 
rigidité  spastiipie,  excüont  la  nutrition  intime  et  accentuent  l’activité 
pliysinue  et  psychique  des  individus  atteints  de  parkinsonisme  postencé- 
phalitiqne. 

Les  hautes  doses  ne  causent  aucun  inciiiont  désagréable,  qui  lasse  crain¬ 
dre  une  intoxication  arsénicale,  si  elles  sont  bien  maniées. 
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Maladies  du  Système  Nerveux.  Manuel  de  Neurologie  et  de  Psychia¬ 
trie,  par  Smith  Ely  Jullikiiî  et  W.  A.  Whitk,  Sédition,  revue  et  augmentée. 

Un  vol.  de  1.018  pages  avec470  figures  et  12  planches,  Lea  et  Febiger,  édit.,  Phila- 

delphic  et  New-York,  1919. 

Ee  succès  de  ce  Manuel  de  Neurologie  el  de  Psyclualric  a  nécessité  une  3'' édition, 
dans  laquelle  les  auteurs  ont  accordé  une  plus  large  place  à  la  neuropathologie 
végétative  et  aux  endocrinopathies.  Déplus  en  plus,  en  ell’el,  nos  connaissances 
anatomiques  et  cliniiiues  s'augmentent  dans  le  domaine  du  sympathique,  et  toute 
une  série  d'affections  qui  figuraient  en  dehors  du  cadre  nosographique  des  mala¬ 
dies  nerveuses  tendent  à  s’y  incorporer  :  affections  vasculaires,  affections  des  glandes 
endocrines,  et  toute  la  neurologie  viscérale,  musculaire  et  cutanée. 

Les  enseignements  de  la  guerre  ont  permis  d’accroître  également  les  chapitres 
consacrés  précédemment  aux  lésions  des  nerfs  périphériques,  de  la  moelle  et  du 

Enfin,  l’étude  des  trouhles  psychopathiques,  qui  apparaît  comme  inséparable 
de  celle  des  désordres  nerveux  organiques,  a  été  l’objet  de  longs  développe- 

L’ensemble  de  cet  ouvrage  représente  donc  un  exposé  très  complet  des  connais¬ 
sances  neurologiques  et  psychiatriques  nécessaires  aux  cliniciens.  Les  examens  des 
malades  sont  facilités  par  des  tableaux  très  praticpies  et  par  une  illustration  photo- 
graphiiiuc  fort  riche. 

Un  tel  livre  ne  peut  que  favoriser  le  développement  de  la  science  neurologique, 
dont  les  progrès  ont  clé  déjà  fort  remarquables  aux  Etats-Unis  depuis  une  ving¬ 
taine  d’années. 

Le  Cerveau  humain  (Das  Menschliche  Uchirn),  par  H.  A.  PiT-ai'Eii.  Un  vol. 
de  r23  pages,  avec  90  figures,  W.  Engclmann,  édit.,  Leipzig,  1920. 

Troisième  édition  de  cet  ouvrage  qui  donne  uu  aper(;u  général  de  la  structure 
du  cerveau  de  l’homme,  avec  scs  variations  suivant  les  âges  et  des  comparaisons 
avec  les  cerveaux  des  animaux.  En  même  temps  sont  étudiécsles  fonctions  des  diffé¬ 
rentes  parties  de  l’encéphale. 
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Etude  plus  détaillée  des  fonctions  et  des  troubles  de  la  parole,  de  l’écriture,  des 
troubles  visuels,  en  relation  avec  les  lésions  cérébrales,  ainsi  que  les  localisations 
Vraisemblables  des  troubles  pbsychiqucs. 

Ouvrage  de  vulgarisation  qui  se  distingue  cependant  par  le  rapproebement  inu¬ 
sité  des  notions  d’anatomie  et  de  phj'siologie  comparées.  R. 

Travaux  Neurologiques  de  Guerre,  par  Gkohuks  Guillain  et  J. -A.  Barré, 
prélace  du  Prof.  Pikrre  Marik.  Un  volume  in-8“  de  464  pages,  avec  74  figures, 
Ma.s.son,  édit.,  Paris,  1920. 

L’RcoIc  Ncnrologi(|uc  française  a,  d’une  façon  admirable,  au  cours  de  la  guerre, 
montré  sa  vitalité,  sa  haute  tenue  scientifique  et  morale.  MM.  Gnillain  et  Barré 
fournissent,  dans  le  présent  volume,  un  e.xemple  de  ces  grandes  qualités.  Ces  au¬ 
teurs  y  ont  réuni  leurs  travaux  publiésen  des  périodiques  divers  ou  communiqués 
aux  sociétés. 

Ces  «  Travaux  neurologiques  »  ont  été  poursuivis  aux  armées,  dans  les  ambu¬ 
lances,  dans  un  centre  neurologique.  I.,es  auteurs  ont  eu  ainsi  l’occasion  d’examiner 
de  nombreux  blessés  récents  de  l’encépbale  ou  de  la  moelle,  des  commotionnés  ; 
■Is  ont  pu  étudier  d’une  façon  très  précoce  les  blessures  du  système  nerveux  et 
Recueillir  sur  certaines  questions  de  physiologie  et  de  clinique  une  documentation 
e.xeeptionnelle. 

L’ouvrage  comporte  six  parties,  à  savoir  :  1"  Sémiologie  nerveuse  ;  2"  Plaies  de 
1  encéphale  ;  3°  Plaies  de  la  moelle  ;  4"  Commotions  par  déllagration  d’explosifs 
sans  plaie  extérieure  ;  o”  Pathologie  des  nerfs  crâniens  et  rachidiens  ;  6"  Va- 

Dans  le  chapitre  de  séméiologie  nerveuse  sont  étudiés  et  décrite  des  réflexes 
dont  la  recherche  est  toute  personnelle  aux  auteurs  :  réflexe  médio  plantaire,  tibio- 
f^émoral  postérieur,  péronéo-fémoral  postérieur,  réflexe  plantaire  inverti  selon  la 
position  donnée  au  corps,  réllexes  de  défense  vrais  ;  l'enregistrement  des  réflexes  a 
permis  de  préciser  des  détails  intéressants. 

bans  le  chapitre  des  Plaies  de  l'encéphale  se  trouvent  des  mémoires  sur  les 
troubles  pyramidaux  corticaux  et  centraux,  sur  les  formes  cliniques  des  hémorra- 
8>cs  méningées,  sur  les  complications  secondaires  et  tardives  des  blessures  cranio- 
vérébralcs. 

burant  l'’olTensive  de  la  Somme,  les  auteurs  ont  reçu  an  Centre  neurologique 
toutes  les  plaies  de  moelle  de  la  VI'‘  armée  ;  elles  furent  au  nombre  de  225.  C’est 
Une  documentation  unique,  vu  qu’il  s’agissait  de  blessures  datant  à  peine  de 
quelques  heures  :  une  pareille  contribution  à  la  sémiologie  des  plaies  de  la  moelle 
Apporte  nombre  de  données  nouvelles,  de  précisions  utiles.  On  remarquera  parti- 
culièrement  une  étude  anatomo-clinique  de  seize  cas  de  section  médullaire  totale 
URcc  écartement  constaté  de  plusieurs  centimètres  entre  les  deux  tronçons  de  la 
Uiojlle.  Ces  faits  sont  très  différents  des  lésions  pathologiques  transversales 
totales  que  le  microseope  devait  vérifier  ;  chacun  constitue  unevéritableexpérience 
physiologie  chez  l'homme.  Dans  ce  chapitre  est  comprise  aussi  une  étude  des 
Paraplégies  organiques  par  blessure  du  rachis  sans  lésion  de  la  dure-mère. 

Le  chapitre  IV  envisage  les  commotions  par  déflagration  d’explosifs  sans  qu’il  y 
“Jt  plaie  extérieure.  On  tenait  trop  volontiers  tous  les  commotionnés  pourhysté- 
'■'ques  ou  simulateurs  quand  MM.  Bavant,  Guillain  et  Barré  ont  montré  la  possi- 
liilité  de  lésions  nerveuses  organiques  chez  de  tels  blessés.  A  côte  des  cas  de 
Payehonévrose  émotive  ou  de  pithiatisme,  il  y  a  un  groupe  clinique  de  commotion- 
»és  chez  lesquels  une  analyse  clinique  méthodique  du  système  nerveux  permet  de 
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déceler  des  atteintes  organiques  bénignes  ou  graves,  transitoires  ou  durables,  con¬ 
ditionnant  les  syndromes  les  plus  divers. 

Dans  le  cbapitre  v,  consacré  à  la  Patbologie  des  nerfs  crâniens  et  rachidiens,  sont 
relatés  des  cas  rares  :  paralysie  oculaire  appaï  ue  dès  le  début  d'une  paratyphoïde, 
paralysie  oculaire  dans  une  intoxication  picriquée  avec  acide  picrique  dans  le 
liquide  cépbalo  rachidien.  Dans  ce  chapitre  sont  aussi  étudiées  les  contractures 
mises  en  rapport  avec  la  névrite  irradiante. 

Dans  le  chapitre  vi  sont  réunis  des  mémoires  sur  des  sujets  spéciaux  :  syndrome 
d  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  avec  stase  papillaire  aprèsligature  de  la 
jugulaire  interne  ;  paralysie  périodique  ;  Landry  consécutif  à  une  vaccination  anti- 
typhique  ;  radiculo-névrite  avec  hyperalbuminose  céphalo-rachidienne  sans  réaction 
cellulaire  ;  troubles  nerveux  au  cours  de  rintoxication  parles  gaz. 

Dans  cette  série  de  travaux  neurologiques,  MM.  Guillain  et  Darré  ont  réussi  à 
associer  les  enseignements  de  la  physiologie  à  ceux  de  la  clinique,  à  perfectionner 
les  moyens  d’investigation  par  la  connaissance  de  signes  nouveaux,  ce  qui  assure 
un  pronostic  rationnel  ;  ils  sont  parvenus  à  déterminer  plus  exactement,  chez  les 
blessés  du  système  nerveux  central,  les  indications  des  interventions  opératoires 
ou  au  contraire  de  l’abstention.  Leur  œuvre  n’a  rien  d’un  traité  ni  d’un  précis  i 
elle  est,  on  l’a  vu,  toute  personnelle  ;  c’est  une  œuvre  vécue,  une  œuvre  de  pio- 

Fiîindei,. 

Nouvelles  orientations  sur  le  Diabète  insipide,  par  G.  Maiunon.  Un  vo 
lume  in-12  de  174  pages,  Saturnino Galleja,  édit.,  Madrid,  1920. 

La  cause  du  diabète  insipide  est  connue  ;  l’on  peut  tracer  les  traits  essentiels  du 
mécanisme  qui  le  produit  ;  et  même  on  possède  un  agent  thérapeutique  propre  à  le 
combattre  avec  efficacité.  C’en  estas.sez  pour  assurer  la  solidité  de  la  théorie  hypo¬ 
physaire  du  diabète  insipide.  G.  Maranon  la  développe  avec  méthode  et  clarté 
dans  son  livre. 

L’ouvrage  comporte  cinq  parties  :  1"  Pallwyénie  :  démonstration  de  la  théorie 
hypopituitaire  et  critique  des  autres  théories.  -  2“  l'Aiologic  du  diabète  insipide. 
—  d**  Symplomaloloyie  et  diagnostic  de  cette  alfection  et  de  ses  états  hypophysaires 
dans  lesquels  on  la  constate.  -  4"  Evolution  et  pronostic  du  diabète  insipide.  — 
.l'’  Iraitement  :  technique  de  l’opothérapie  hypophysaire. 

11  est  curieux  d’observer  que  la  théorie  hypophysaire  est  issue  d’une  erreur  : 
Schiiller  avait  attribué  une  action  diurétique  aux  extraits  hypophysaires.  C’est 
exactement  le  contraire  qui  est  la  vérité.  Mais  l'aflirmation  de  Schiilfer  a  eu  le  très 
grand  mérite  d’orienter  décidément  la  pathogénie  de  la  polyurie  humaine  vers  la 
pathologie  pituitaire. 

Le  diabète  insipide  est  une  maladie  conditionnée  par  l’insuffisance  des  lobes 
moyen  et  postérieur  de  l’hypophyse.  G.  Maranon  établit  cette  pathogénic  sur  la 
base  de  quatre  groupes  d’arguments. 

1"  Dans  1  immense  majorité  des  casdediabète  insipide  se  rencontrent  des  symp' 
tomes  qui  traduisent  la  perturbation  hypofonctionnellc  de  l’hypophyse  ;  l’autopsie 
vérifie  la  lésion  hypophysaire. 

Cela  ressort  de  la  lecture  d  une  série  de  24  observations  personnelles,  accompa¬ 
gnées  de  photographies  et  des  radiographies,  appuyées  de  citations  de  divers  auteurs. 
On  y  constate  le  diabète  insipide  dans  1  infantilisme,  la  dystrophie  adiposo-génitalci 
1  acromégalie,  et  dans  des  cas  de  lésions  tuberculeuses  ou  syphilitiques  de  l’hypO' 
physe.  Ailleurs  riiÿpofonction  glandulaire  apparaît  très  probable  (diabète  insipid® 
avec  cachexie,  polyurie  consécutive  aux  infections,  polyurie  de  la  ménopause  et  de  1# 
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grossesse).  Mais  la  lésion  hypophysaire  du  diabète  insipide  peut  aussi  ne  se  mani¬ 
fester  par  aucun  autre  symptôme,  ni  local,  ni  général,  de  la  série  hypophysaire. 
La  clinique  rattache  en  somme  le  diabète  insipide  à  l’insuffisanee  de  la  neuro- 
hypophyse. 

2°  La  lésion  traumatique  de  l’hypophyse,  expérimentale  ou  aceidentelle,  déter¬ 
mine  la  polyurie  essentielle. 

Cushing,  Iloussay,  Chiasserini  ont,  en  effet,  établi  la  polyurie  expérimentale  par 
destruction  de  l’hypophyse.  Les  observations  de  Frank,  de  Maranon  et  Pintos  con¬ 
firment  que,  chez  l’homme,  la  lésion  traumatique  de  l'hypophyse  détermine  le 
diabète  insipide. 

3°  La  polyurie  du  diabète  insipide  se  corrige  spécifiquement  par  l’injection 
d’extrait  hypophysaire. 

Il  suffit  qu’on  injecte,  aux  malades  atteints  de  diabète  insipide,  de  l'extrait  de 
iübe  postérieur  d  hypophyse,  pour  que  leur  polyurie  se  réduise.  Lereboullet  a  in¬ 
sisté  sur  cette  aetion  spécifique  et  éphémère  ;  le  diabète  insipide  est  modifié  dans 
DO  pour  100  des  cas.  Le  traitement  prolongé  du  diabète  insipide  par  les  injections 
amène,  bien  entendu,  des  modifications  durables  des  troubles  coneomitants, 
d  origine  pituitaire,  qui  si  souvent  l’accompagnent. 

4“  Une  action  oligurique  de  l’extrait  hypophysaire  peut  être  démontrée  expéri¬ 
mentalement  chez  l’animal  normal. 

La  polyurie  de  Sehüffer,  chez  des  animaux  anesthésiés,  n’est  qu’une  fausse 
polyurie.  Chez  les  animaux  non  anesthésiés  et  laissés  mobiles  dans  leur  cage,  l’in- 
.lection  d’extrait  hypophysaire  produit  une  oligurie  d’autant  plus  nette  que  des 
'-’onditions  propices  à  la  diurèse  sont  réalisées.  Motzfeldt  provoque  cette  oligurie 
«hez  le  lapin  qui  vient  de  boire.  Maranon  obtient  la  polyurie  chez  un  lapin  injecté 
de  solution  salée  physiologique,  et  l’oligurie  ehez  le  meme  lapin  injecté  d’eau  salée 
additionnée  de  pituitrine. 

Il  apparaît  donc  que,  normalement,  l'hypophyse  élabore  une  hormone  apte  à 
■"^fréner  l’activité  diurétique  du  rein.  Que,  dans  des  conditions  pathologiques,  l’hor¬ 
mone  vienne  à  faire  défaut,  alors  s’installe  la  polyurie.  Quel  est  le  mécanisme 
‘atime  de  cette  action  antidiurétique  de  l’hypophyse  sur  le  rein  ? 

C.  Maranon  discute  toutes  les  possibilités  du  problème,  envisage  l'eflet  de  la 
'aso-dilatation  rénale,  l’effet  de  l’excitation  des  centres  nerveux  parahypophysaires, 

*  action  directe  de  l’hormone  transportée  par  la  circulation  sur  la  cellule  rénale,  l’ac- 
1*011  de  l’hormone  sur  les  centres  de  la  polyurie  avec  lesquels  l’organe  sécrétant  est 
•'clié  par  du  tissu  nerveux. 

Ses  idées  peuvent  être  résumées  comme  suit  :  Le  diabète  insipide  est  une  mala- 
le  déterminée  par  l’insuffisance  ou  l’absence  de  la  sécrétion  interne  élaborée  par 
CS  portions  moyenne  et  postérieure  de  1  hypophyse.  Normalement  cette  sécrétion 
**ilcrne  régularise  la  diurèse  en  la  modérant,  en  partie  par  action  directe  sur  la 
Cellule  rénale  (par  élévation  de  son  aptitude  à  concentrer  les  matières  dissoutes  ou 
par  élévation  de  capacité  à  retenir  l’eau)  ;  d'autre  part  la  sécrétion  agit  par  les 
modifications  circulatoires  générales  et  surtout  locales  qu’elle  produit  (vaso-dilata- 
Lon  des  artères  rénales). 

L  hormone  oligurique  de  l'hypophyse  se  transporte  en  partie  par  voie  sanguine  ; 
ainsi  qu’elle  va  directement  agir  sur  les  cellules  du  rein.  Mais  une  autre 
partie  de  l’hormone  monte,  par  la  tige  pituitaire,  jusqu’à  la  base  de  l’encéphale,  et  là 

*  ®  agit  sur  les  centres  régulateurs  de  la  diurèse  occupant  ce  siège  ;  ces  centres  à 
Or  tour  transmettent  leurs  impulsions  au  rein  par  la  voie  du  sympathique. 

Ln  trouble  en  une  région  quelconque  du  système  mécaniiiue  de  la  régulation 
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neuro-endocrinienne  de  la  diurèse  occasionnera  la  polyurie  insipide.  Si  la  lésion 
frappe  les  centres  encéphaliques,  ceux-ci  sont  rendus  insensibles  à  l'action  modéra¬ 
trice  de  la  sécrétion  hypophysaire  ;  s’il  s’agit  d'une  lésion  de  l'hypophyse,  la 
glande  n'est  plus  capable  de  produire  en  quantité  suffisante  les  hormones  oligu- 

Le  diabète  insipide  doit  être  compris  dans  un  sens  très  large,  lin  font  partie  tous 
les  cas  où  la  polyurie  n’est  pas  simplement  la  conséquence  d'une  élimination 
excessive  de  substances  déterminées  :  glucose  (diabète  sucré),  chlorures  (diabète 
chlorurique),  urée  (diabète  azoturique),  etc. 

Les  cas  de  diabète  insipide  proprement  dit,  c’est-à-dire  de  polyurie  intense  et 
permanente,  se  situent  tout  en  haut  d’une  échelle  dont  les  degrés  sont,  plus  bas, 
occupés  parles  diverses  polyuries  transitoires,  celles  de  la  puberté,  de  la  méno¬ 
pause,  de  la  grossesse.  Les  polyuries  transitoires  dépendent  du  mécanisme  même 
qui  régit  le  diabète  insipide,  mais  leur  origine  n’est  plus  lésionnelle,  elle  est  fonc¬ 
tionnelle.  Aux  échelons  tout  à  fait  inférieurs  on  niettrales  polyuries  les  plus  bénignes 
par  leur  peu  d’intensité  comme  par  leur  fugacité  ;  les  crises  polyuriques  post¬ 
infectieuses,  les  crises  polyuriques  émotionnelles  relèvent,  comme  la  polyurie  vrai¬ 
ment  morbide,  de  pertubations  de  la  régulation  neuro-endocrinienne  de  la  diu¬ 
rèse.  F.  Delkni. 

Nouvelle  Anatomie  artistique.  Morphologie  de  la  Femme,  par  Faii. 

Richeiv.  Un  volume  de  387  pages  avec  Gü  figures  et  G1  planches  hors  texte.  Paris, 

librairie  Plon,  1920. 

Dans  un  précédent  volume  l’auteur  avait  donné  les  notions  essentielles  de  l’ana¬ 
tomie  des  formes  de  l'homme.  Le  présent  ouvrage  est  plus  spécialement  consacré  à 
l’étude  comparative  des  formes  de  la  femme,  et  accessoirement  de  l’enfant. 

Mais,  tandis  que  le  premier  volume  contenait  surtout  les  notions  anatomiques 
générales  appliquées  à  l'examen  du  nu,  le  second  livre  aborde  avec  de  plus  grands 
détails  les  particularités  morphologiques,  aussi  bien  de  l’homme  que  de  la  femme. 
Le  premier  est  indispensable  pour  bien  comprendre  le  second,  celui-ci  représentant 
une  synthèse  de  nos  connaissances  en  morphologie  humaine. 

«  ,1e  n’ai  pas  la  prétention,  dit  l’auteur  dans  son  avant-propos,  de  rien  apprendre 
de  nouveau  à  ceux  qu’une  longue  expérience  a  familiarisés  avec  toutes  les  variétés 
de  la  forme  humaine.  »  Mais  quels  sont  ceux-oi  ’!  Les  artistes  d’abord.  C’est  bien  à 
eux  que  s’adresse  directement  le  professeur  de  l’Kcole  des  Beaux-Arts  et  non  sans 
l  aison.  Car  si  les  artistes  sont  appelés  à  contempler  le  nu  sous  toutes  ses  formes, 
ils  ont  grand  besoin  d'être  guidés  dans  cet  examen  par  des  notions  plus  sûres  que 
leurs  impressions  esthétiques  forcément  variables  et  empiriques.  Or,  les  formes 
qu’ils  ont  sous  les  yeux  ont  des  raisons  d'être  dont  l’anatomie  fournit  l’explication, 
et  non  pas  seulement  l'anatomie  descriptive  qu’enseigne  la  dissection,  mais  encore 
et  surtout  l’ai\atomie  du  vivant,  bien  différente,  bien  moins  connue,  et  qui  est  une 
véritable  science,  la  science  morphologique. 

C  est  à  cette  science,  dont  l'art  ne  saurait  se  passer  sous  peine  de  commettre 
des  fraudes  grossières  d’esthétique,  que  Paul  Hicher  a  consacré  toutes  scs  compé¬ 
tences  d’anatomiste,  de  médecin  et  d’artiste.  Il  n’est  pas  exagéré  de  dire  qu’il  en  a 
été  le  créateur.  Ce  dernier  volume  en  fait  foi.  Peintres  et  sculpteurs  seront  les  pre¬ 
miers  à  en  bénéficier. 

Mais  ils  ne  sont  pas  les  seuls.  Plus  que  les  artistes  peut-être,  les  médecins  doi¬ 
vent  être  initiés  aux  connaissances  morphologiques.  Pomment  seront-ils  en  me¬ 
sure  d’apprécier  exactement  les  anomalies  corporelles  s'ils  ignorent  la  configuration 
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normale  des  types  humains  ?  Or,  il  n’est  que  trop  vrai  que  l’enseignement  médi¬ 
cal  actuel  reste  muet  sur  la  morphologie.  Ceux  qui  sont  appelés  à  soigner  des  vi¬ 
vants  ne  connaissent  guère  que  l’anatomie  des  cadavres.  L'examen  du  nu  est  cepen¬ 
dant  d’une  importance  capitale  en  clinique  ;  à  lui  seul  il  suffît  souvent  pour  poser 
Un  diagnostic  d’où  découlera  un  traitement. 

C’est  aux  neurologistes  surtout  que  la  connaissance  approfondie  de  la  forme  hu¬ 
maine  est  nécessaire.  Elle  leur  permet  de  dépister  d'un  coup  d'(cil  une  asymétrie 
corporelle,  une  dystrophie  osseuse  ou  musculaire,  une  anomalie  extérieure  qui  ré¬ 
vèle  la  lésion  nerveuse  initiale.  De  tous  les  moyens  d’investigation  clinique,  il  n’en 
est  pas  un  qui  devrait  être  plus  utilisé  que  l’inspection  méthodique  du  nu  ;  elle  l’est, 
en  effet,  mais  généralement  sans  guide,  sans  éducation  préalable,  sans  notions  exactes 
‘Jes  formes  normales. 

L  oeuvre  de  Paul  Hicher  est  appelée  à  combler  cettelacune.  Elle  mériterait  d’être 
vepandue  davantage  dans  tous  les  enseignements  médicaux.  La  Morphologie  hu¬ 
maine  n’est  pas  seulement  une  science  d'agrément,  e’est  une  science  utile.  Elle  est 
•ndispensable  au  clinicien  et  peut  rendre  de  grands  services  à  l'humanité. 

IL 


étrécis  de  Pathologie  interne,  par  liAi.THAZAnn,  Ck.stan,  II.  Ci.audh,  Macaignk^ 
Nicolas  et  Verger.  Tome  IV.  Système  Nerveux  par  Cestan  et  Verger.  Un 
Vol.  de  916  pages  avec  114  figures,  3"  édit.  Paris,  Masson,  édit.,  1919. 


Ce  vulume  est  proprement  le  précis  des  maladies  du  système  nerveux  destiné  .à 
'mtier  l’étudiant  en  médecine  aux  grandes  notions  de  neuropathologie.  Il  est  pra- 
*'îue,  il  est  clinique,  il  est  clair,  selon  la  volonté  de  ses  auteurs.  Il  est  à  la  portée 
débutant.  Mais  il  est  sullisamment  complet  pour  que  tout  médecin  puisse  y 
h'ouver  facilement  tous  les  renseignements  utiles  pour  faire  un  diagnostic. 

A  ces  qualités  qui  avaient  déjà  fait  le  succès  des  éditions  précédentes  s’ajoutent 
^«ns  la  présente  édition  des  notions  nouvelles,  fruits  de  l’expérience  des  auteurs, 
recherches  contemporaines,  et  des  enseignements  neurologiques  de  la  guerre, 
^ouvrage  est  donc  d’actualité. 

A  juste  titre,  les  auteurs  ont  introduit  des  notions  de  psychiatrie  dans  leur  ex¬ 
posé  neurologique.  Et  ils  ont  eu  grandement  raison  d’y  faire  appel  à  l’occasion  des 
Qilférentes  maladies  du  système  nerveux,  en  consacrant  aux  psychoses  essentielles 
chapitre  à  part.  La  neuro-psychiatrie  doit  êti'c  l’expression  même  de  la  clinique, 
rien  n’est  moins  favorable  au  progrès  des  études  neurologiques  que  de  les  envi- 
®®ger  indépendamment  des  processus  psychiques  qui  en  sont  inséjfarahles.  MM.  Ces- 
Jaiiet  Verger,  en  se  pénétrant  de  cette  idée  et  en  réalisantdans  leur  précis  ce  dési- 
cratuni  des  neurologistes  et  des  psychiatres  les  mieux  avertis,  ont  fait  preuve  du 
'"O'ilcur  sens  clinique  ;  ils  rendront  grand  service  à  la  jeune  génération  médi- 
'«le.  ■  H. 


Vision  extra-rétinienne  et  le  Sens  paroptique,  par  Louis  Earigoi  le. 
^ne  brochure  in-8"  de  105  pages,  édit,  de  la  Nouvelle  Revue  Française,  Paris, 

1920. 

Etude  d’expérimentation  psycho  physiologique  tendant  à  prouver  qu’il  existe,  en 
®hors  de  l’appareil  rétinien,  des  organes  répartis  sur  les  téguments  auxquels  est 
j^*Volne  une  fonction  de  perception  visuelle  des  objets  extérieurs  (couleurs  et 
'^*s)  —  la  fonclion  paroptique. 

Ea  vision  paroptique,  dont  la  lumière  est  l’excitant,  perçoit  l’opacité,  la  transpa- 
'ciicc  des  objets,  et  surtout  leurs  couleurs.  Le  toucher  ne  joue  aucun  rêile  dans 
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cette  fonction.  H  semble  que  la  muqueuse  nasale  intervienne  pour  une  certaine  part, 
mais  non  en  tant  qu’organe  de  perception  des  odeurs  ;  c’est  une  perception  spccili- 
quement  optique. 

Sur  toute  la  périphérie  du  corps  existent  des  organes  de  perception  paroptique 
d’importance  variable  suivant  les  régions. 

La  perception  paroptique  est  successive  avant  d'être  simultanée  ;  elle  s’accroît 
par  l’usage  ;  elle  se  fait  lentement,  se  perfectionne  par  l'éducation  ;  latente  chez 
l'homme  normal,  elle  se  réveille  par  une  technique  spéciale. 

Les  organes  du  sens  paroptique  sont,  dans  l’épiderme,  les  ocelles,  organites  vi¬ 
suels  rudimentaires  possédant  un  corps  réfringent,  une  rétine  ocellaire  et  une  fibre 
optique  ;  ces  ocelles  se  groupent  en  ombelles  qui  constituent  un  <cil  composé.  Elles 
recueillent  des  images  ocellaires.  Elles  paraissent  en  relation  avec  des  centres  parop- 
tiques,  reliés  eux-mêmes  aux  centres  cérébraux. 

L’expérience  prouve  que  les  aveugles  (sauf  par  lésions  centrales)  sont  des  sujets 
de  choix  pour  l’éducation  du  sens  paroptique,  qui  se  développe  par  une  culture  mé¬ 
thodique  de  l'attention. 

Quelque  déconcertante  que  puisse  paraître  a  pi  ion’ cette  conception,  elle  mérite 
d’être  considérée  et  discutée.  11  est  en  effet  vraisemblable  que,  parmi  les  appareils 
nerveux  terminaux  téguinentaires,  il  existe  des  spécialisations  fonctionnelles  dont 
nous  n’avons  encore  qu’une  conception  très  confuse,  et  que  certains  d’entre  eux  pa¬ 
raissent  destinés  à  recueillir  des  sensations  qui  n’ont  rien  de  commun  avec  les  sen¬ 
sations  tactiles,  thermiques,  etc.,  auxquelles  il  est  d’usage  de  les  rattacher,  faute  de 
pouvoir  concevoir  une  autre  destination.  H. 


HISTOLOOIE. 

La  Microphotographie  stéréoscopique  et  biplaaaire  du  Tissu  Ner¬ 
veux,  par  S.  R.  Ea.iai.,  Trabajos  del  Laboralorio  de  Investigaciones  bioloyicas 
de  la  Universidad  de  Madrid,  t.  XVI,  n"  1,  p.  19-50,  avril  1918. 

Exposé  des  techniques  de  la  stéréo-micrographie  appliquée  aux  préparations  de 
tissu  nerveux  ;  considérations  sur  l’utilité  de  la  méthode  pour  la  solution  de  ques¬ 
tions  en  litige  ;  résultats  (.)  figures  dans  le  texte,  8  planches  stéréoscopiques). 

F.  Dklkni. 

Contribution  à  la  connaissance  de  la  Rétine  et  des  Centres  Opti' 
ques  des  Céphalopodes,  par  S.  R.  Ca.iai.,  Trabajos  del  Laboralorio  de  In- 
vestigaeiones  biologicas,  t.  XV,  fasc.  1,  p.  1-82,  mars  1917. 

Grand  travail  complété  par  42  figures  d’histiologie  fine.  Cajal  complète  les  coii' 
naissances  qu’on  avait  de  cet  œil,  aussi  perfectionné  que  celui  des  mammifères,  paf 
bon  nombre  de  faits  nouveaux.  F.  Delbni. 

Genèse  des  Terminaisons  Nerveuses  motrices  et  sensitives  dans  1^ 
Système  locomoteur  des  Vertébrés  supérieurs,  par  .1.  Francesco 
Tello,  Trabajos  del  Laboralorio  de  Invesligaciones  biologicas,  t.  XV,  n"  2' 
juin  1917. 

L’auteur  a  étudié  et  suivi  l’évolution  complète  du  système  nerveux  périphériqO® 
et  de  ses  terminaisons  chez  la  poule,  le  lapin,  le  chat,  le  chien  et  l’homme  ;  lapoul* 
a  fourni  le  matériel  le  plus  abondant  et  le  plus  adéquat  ;  les  régénérations  des  teriBl' 
liaisons  ont  surtout  été  observées  chez  les  mammifères. 
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AXALYSHS 

Dans  ce  grand  travail  delOü  pages  avec  45  figures  sont  successivement  envisagés  : 
1°  la  formation  des  racines  etdes  troncs  nerveux  mixtes  ;  2"  la  séparation  des  nerfs 
musculaires  et  cutanés  ;  3»  l’iiistogenèse  musculaire ,  4“  le  développement  de  la  ra¬ 
mification  nerveuse  intramusculaire  ;  5°  le  développement  des  appareils  nerveux 
musculo-tendineux  ;  fio  le  développement  des  fuseaux  neuro-musculaires  ;  7"  la 
genèse  des  plaques  motrices  ;  8"  la  genèse  des  corpuscules  de  Pacini. 

F.  Deleni. 


La  Névroglie  corticale  dans  la  Paralysie  progressive.  Recherches 
faites  avec  la  méthode  de  l'or  et  du  sublimé  de  S.  Ramon  y 
Cajal,  par  E.  Rossi,  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LXVIIl,  p.  97-112,  août 
1918. 

La  méthode  de  Cajal  est  une  aide  précieuse  pour  l’étude  et  la  localisation  de  la 
nevroglie  pathologique  de  l’écorce  cérébrale  dans  la  démence  paralytique  ;  les 
astrocytes  corticaux  présentent,  dans  cette  maladie,  des  altérations  structurales  se 
manifestant  par  la  disparition  de  l’aspect  spongieux  et  des  gliosomes  plasmatiques  ; 
les  principales  altérations  des  astrocytes  corticaux  consistent  dans  l’hypertrophie, 
aussi  bien  du  corps  que  des  expansions  névrogliques.  Toutefois,  cette  hypertrophie 
a  est  ni  uniforme  ni  régulière,  de  sorte  que  les  cellules,  avec  leurs  prolongements, 
peuvent  prendre  une  forme  irrégulière,  noueuse  et  contournée.  Dans  un  grand  nom- 
l're  d’éléments  névrogliques,  leurs  expansions  se  montrent  atrophiques  et  présen- 
*ent  Une  fragmentation  terminale  (klasmatodendrosis)  ;  il  en  résulte  ainsi  des  corps 
‘Cellulaires  irréguliers,  atteints  par  un  processus  de  dissolution  (cellules  amœboïdes). 
^ans  la  paralysie  progressive  apparaît,  avec  évidence,  la  prolifération  des  vaisseaux 
^^nguins  corticaux,  en  rapport  avec  l’abondante  prolifération  névroglique,  diverse¬ 
ment  située  autour  des  vaisseaux.  Les  cellules  névrogliques  satellites  s’observent 
®  préférence  en  rapport  avec  les  grosses  cellules  nerveuses  pyramidales,  autour 
'^quelles  elles  s’entortillent,  l’îlles  subissent  les  memes  altérations  que  les  astro¬ 
cytes  extra-pyramidaux.  F.  Df.leni. 

La  Structure  intime  de  la  Névroglie  chez  l’homme,  par  E.  Rossi, 
llioisla  italiana  de  Nenropalologia,  Psichialria  ed  Elellroterapia,  vol.  XI,  fasc.  8, 
P-  2‘25-243.  août  1918. 

Les  méthodes  de  Eajal  et  d'Achucarro  se  complètent  et  permettent  d’étudier 
*nstous  ses  détails  la  névroglie  humaine,  sujette  à  de  grandes  variations,  notam- 
J’^ent  dans  les  cas  pathologiques.  L’auteur  étudie  et  figure  (1  planche,  17  fig.) 
**  ®*®ments  névrogliques  petits  à  petits  noyaux,  les  éléments  à  gros  noyaux,  les 
mes  allongées,  les  cellules  grandes  et  triangulaires,  ainsi  que  les  dispositions 
'•“■pies  qu’alfectent  les  fibrilles  avec  le  protoplasma  cellulaire. 

F.  Deleni. 


’ïeture  Intime  de  la  Névroglie  humaine,  par  Enrico  Rossi,  La  Ri- 


medica,  an  XXXIV,  n"  25,  p.  482-485,  22  juin  1918. 
kI'^r  particulier  sur  lequel  l’auteur  insiste  est  le  rapport  des  gliosomes  aux 

Drilles  ;  c’est  un  rapport  inverse  de  nombre  ;  certaines  cellules  névrogliques 
«ett”^  que  des  gliosomes,  et  d’antres  que  des  gliolibrilles.  La  constance  de 

<1“  OD  P®ut  considérer  les  gliofibrilles  comme  provenant 
d’oX*  la  différenciation  ultérieure  du  protoplasma  n 


^’atord 


à  la  périphérie  de  la  cellule  et  dai 


roglique  s’effectuant 
1  prolongements  ;  les  fibrilles  dilïé- 
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rciiciées  tlcineurent  en  connexion  avec  le  reste  du  protoplasma  de  la  cellule  névro- 
glique.  F.  Deleni. 

Altérations  de  la  Névroglie  dans  l’Intoxication  par  la  Pilocar- 

pine  par  P.  Dix  Hio-IIohtkca  (de  Madridi,  Laboralorio,  an  I,  n"-!,  p.  ll’i-ll?, 

15  août  1917. 

L'attribution  d'une  fonction  de  sécrétion  interne  à  la  névroglie  (Nageotte)  est 
une  hypothèse  réunissant  un  certain  nombre  défaits  en  sa  faveur.  Les  injections 
d'extraits  organiques,  ou  de  médicaments  à  action  glandulaire  élective,  offrent  les 
moj'ens  de  la  vérifier  sur  les  animaux  de  laboratoire. 

Acbucarro  et  Sacristan  ont  injecté  des  extraits  de  corps  thyroïdes  enlevés  à  des 
basedowiens  intoxication  lente).  P.  del  Ilio-Hortega  a  employé  la  pilocarpine 
(intoxication  aiguë).  Il  a  injecté  en  une  fois,  sous  la  peau  d’un  chat  adulte  de 
grande  taille,  3  ec.  d’une  solufiun  au  centième  de  nitrate  de  pilocarpine  ;  mort  en 
dix  heures. 

Le  premier  fait  constaté  a  été  l’aurophilie  des  tissus  du  chat  étudié.  Pour  éviter 
la  surcoloration,  il  a  fallu  abréger  des  deux  tiers  la  durée  du  séjour  des  fragments 
dans  le  bain  d  ur. 

Ensuite  riiypertrophie  des  éléments  de  la  névroglie  s’est  manifestée  par  l’aug¬ 
mentation  de  volume  et  1  irrégularité  du  contour  des  corps  cellulaires,  parles 
importantes  modifications  des  astrocytes,  renllant  leurs  prolongements  en  séries 
de  gouttelettes  protoplasmiques. 

Enfin  les  gliosomes,  tenus  pour  analogues  aux  granulations  des  cellules  glan¬ 
dulaires,  ont  donné  l’impression  d’avoir  grandement  augmenté  en  nombre. 

Ces  constatations  reproduisent  celles  d’Acbucarro  et  Sacristan  concernant  la 
névroglie  dans  1  intoxication  thyroïdienne,  mais  avec  un  plus  grand  développement 
des  modifications  histologiques.  Sans  permettre  des  conclusions  définitives,  elles 
apportent  un  argument  nouveau  aux  partisans  d’une  fonction  sécrétoire  de  la  névro- 
glic.  F.  Delhni. 

La  Névroglie  dans  l’Écorce  cérébrale  des  Déments  paralytiques, 

par  PL  Hossi,  Aiinali  di  Nevroloyiu,  an  XXXIV,  fasc.  6,  p.  177-2Ü0,  1918. 

Etude  critique  et  observations  microscopiques  faites  après  emploi  de  la  méthode 
de  Lajal.  Dans  la  paralysie  générale  les  astrocytes  corticaux  ont  perdu  leur  aspect 
spongieux  et  leurs  gliosomes  plasmatiques  ;  leur  corps  et  leurs  expansions  sont 
déformés  et  hypertrophiés  ;  il  est  aussi  heaueoup  d’expansions  qui  s’atrophient  et 
se  fragmentent,  se  détachant  de  corps  cellulaires  irréguliers.  Dans  la  paralysie 
générale  la  prolifération  des  vaisseaux  sanguins  de  l’écorce  est  évidente-;  elle  est 
en  lapport  avec  l’abondance  de  la  névroglie  proliférée  qui  se  dispose  selon  de» 
façons  v  ariées  autour  de  ces  vaisseaux  mêmes.  Les  cellules  satellites  de  la  névrO' 
glie  s’observent  de  prélérencc  en  relation  avec  les  grosses  cellules  pyramidale* 
sur  lesquelles  elles  s’entortillent  ;  leurs  altérations  sont  celles  des  astrO' 
cyles.  E.  Deleni. 

La  Névroglie  bulbaire  dans  la  Paralysie  générale,  par  E.  llossi, 

Trabajox  del  Laboralorio  de  Iiioestiijacioncs  biologicas  de  la  Uidoersidad  de 

drid,  t.  XVI,  n"  2,  p.  85-108,  juin  1918. 

L’auteur  signale  les  profondes  altérations  de  la  névroglie  dans  le  bulbe  des  par»' 
lytiques  généraux  ;  la  prolifération  névroglique  dans  la  région  olivairc,  où  sièg®*** 
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des  centres  importants,  pourrait  rendre  compte  de  divers  symptômes  ;  notamment 
le  rapport  croisé  des  olives  bulbaires  aux  hémisphères  cérébelleux  contribuerait  en 
grande  partie  a  la  production  de  l'incoordination  des  mouvements  qui  s’observe 
SI  souvent  chez  les  déments  paralytiques  (5  figures  d  histologie  fine). 

F.  Dbleni. 

L't  Névroglie  bulbaire  dans  la  Paralysie  générale.  Sa  significa¬ 
tion  dans  les  olives  inférieures,  par  E.  Rossi,  Archives  ilalieniies  de 
Biologie,  vol.  LXIX,  fasc.  1,  p.  55-69,  févr.  1919. 

_  11  y  a  une  prolifération  considérable  de  la  névroglie  dans  le  bulbe  des  paraly- 
liques  généraux  ;  elle  va  jusqu'à  déterminer  une  véritable  atrophie  des  olives  infé¬ 
rieures  ;  comme  en  ces  régions  prennent  origine  des  faisceaux  allant  à  l'hémis- 
phère  du  cervelet  du  côté  opposé,  on  voit  que  les  modifications  de  la  névroglie 
dans  le  bulbe  des  paralytiques  conditionne,  au  moins  en  partie,  leur  incoordi- 
''*'*"1-  F.  Dbleni. 

■A.ltérations  delà  Névroglis  dans  la  Rage,  par  J.  Ramon  v  Fa.nanas, 
Boletin  de  la  Socicdad  espanola  de  liiologia,  an  'VIII,  n”  30,  p.  65,  mai-juin 
1918;  Trabajos  del  Laboratorio  de  Invesligaciones  biologicas,  t.  XVI,  n"  2, 
P-  173,  juin  1918. 

Daus  la  rage  la  névroglie  du  cerveau  présente  de  profondes  altérations  morpho- 
ogiques  et  structurales,  notamment  dans  la  couche  plexiforme  et  la  couche  des 
graines  ;  ces  altérations  ne  sont  pas  spécifiques  de  la  rage;  elles  ressem¬ 
blent  à  celles  qui  ont  été  signalées  dans  la  paralysie  générale  (3  planches  et 
"‘>8ures).  F.  Deleni. 

Contribution  à  l'étude  des  corps  de  Negri,  par  T.  del  Rio-Horteoa 
®iJ.  Ramon  Fananas,  Laboratorio,  vol.  H,  n"  18,  p,  1123-1120  ;  octobre  19l8. 

C  est  une  variante  de  la  méthode  d’Achucarro  qui  a  donné  aux  auteurs  les 
résultats  les  meilleurs  ;  elle  consiste  essentiellement  à  traiter  les  coupes  à  chaud 
dans  la  solution  de  tanin  à  3  0/0,  à  laver  dans  l'eau  ammoniacale,  à  colorer  à 
argent  et  surcolorer  à  l'or,  'fous  les  corpuscules  de  Negri  sont  colorés  ;  on 
^o>t  nettement  leur  membrane  et  leur  structure.  Les  auteurs  décrivent  les  corps 
‘  6  Negri  et  les  représentent  en  des  planches  admirables.  Arrondis,  ovalaires  ou 
•'tênie  allongés,  ces  corps  peuvent  être  assez  nombreux  dans  la  meme  cellule  ner- 
''anse  de  la  corne  d’Ammon.  Leur  dimension  est  très  variable.  Les  plus  petits  ne 
'enferment  qu'une  granulation  ;  un  peu  plus  grands,  ils  en  ont  deux  ou  trois  ;  les 
'Iles  au-dessus  présentent  une  grosse  granulation  nucléu'ide  et  centrale  autour  de 
inelle  se  dispose  une  couronne  de  graimiations  d'autant  plus  nombreuses  que  le 
®°'’ps  de  Negri  est  plus  grand  ;  enfin  dans  les  plus  gros  corpuscules  il  n'y  a  pas  de 
'’iisse  centrale  et  on  ne  voit  plus  que  des  granulations  régulières  et  de  volume 
"niforrne.  Les  corps  de  Negri  de  grande  dimension  et  renfermant  des  granulations 
'l'âgulières  et  fragmentées  sont  des  éléments  en  régression.  F.  Deleni. 

^OQtribution  à  l’étude  des  corps  de  Negri,  par  J.  Ramon  Fananas  et 
•  “kl  Rio-Iîoutega,  Boleliii  de  la  Socicdad  espaîiola  de  liiologia,  an  VllI,  n"  35, 
P-  ’-12.  avril-mai  1918. 

de"^**^^-'**'*^*  de  la  coloration  et  de  la  recherche  des  corps  de  Negri  ;  description 
situation  et  de  la  structure  de  ces  corps  (3  planches).  F.  Deleni. 
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Le  Choc  Nerveux,  par  II.  Rogkr,  Revue  de  Médecine,  an  XXXV,  n"  7-8,  p.  422- 
4G0,  juillet-août  1916. 

Le  choc  nerveux  comprend  trois  variétés  principales  :  le  choc  traumatique  sur¬ 
venant  brusquement,  le  plus  souvent  après  un  délabrement  considérable  ;  le  choc 
opératoire  qui  se  développe  plus  lentement  et  s’observe  surtout  à  la  suite  des  opé¬ 
rations  prolongées  intéressant  les  viscères  abdominaux  ;  le  choc  moral,  provoqué 
par  une  grande  émotion  ou  une  grande  joie. 

On  sait  que  M.  Roger  a  commencé,  il  y  a  bien  des  années,  l’étude  de  la  question 
sous  la  direction  de  Rrown  Séquard. 

Ayant  repris  dernièrement  ses  anciennes  expériences,  en  ayant  institué  de  nou¬ 
velles,  ayant  revu  les  travaux  et  arguments  qui  furent  opposés  à  sa  manière  de  voir, 
il  s’estime  en  droit  de  maintenir  ses  anciennes  conclusions  et  de  rattacher  les 
symptômes  du  choc  à  une  série  d’actes  inhibitoires. 

M.  Roger  considère  le  choc  nerveux  comme  un  ensemble  de  phénomènes  inhibi¬ 
toires,  succédant  aune  violente  excitation  et  aboutissant  à  la  paralysie  secondaire 
des  centres  primitivement  excités  ou  inhibés.  Le  trouble  dynamique  retentit  sur 
toutes  ou  presque  toutes  les  cellules  de  l’économie.  Il  arrête  ou  modifie  leur  fonc¬ 
tionnement,  entraînant  secondairement  une  série  de  nouvelles  manifestations  mor¬ 
bides  :  diminution  de  la  pression  sanguine  ;  affaiblissement  du  métabolisme  cellu¬ 
laire  ;  abaissement  de  la  température  ;  troubles  des  sécrétions  externes  et  internes  1 
acidification  du  sang  ;  diminution  de  l’anhydride  carbonique.  Ainsi,  à  mesure 
qu’il  évolue,  le  processus  se  complique.  Aux  troubles  primitifs  d’ordre  dynamique 
s’ajoutent  des  manifestations  physico-chimiques.  Contre  les  uns  et  les  autresdoivent 
être  dirigés  les  efforts  de  la  thérapeutique.  E.  I’eindkl. 

Recherches  expérimentales  sur  les  Fonctions  du  Système  Nerveux 

central  faites  en  particulier  sur  deux  chats  dont  le  Néopallium  a 

été  enlevé,  par  J. -G.  Dosseii  de  Uarenne,  Archives  néerlandaises  de  Physio. 

logie  de  l’homme  el  des  animaux,  t.  IV,  fasc.  1,  p.  31-123,  1919. 

Travail  d’une  très  grande  importance.  Il  s’agit  d’un  compte  rendu  détallié  d’expé¬ 
riences  «  chroniques  »,  c’est-à-dire  dans  lesquelles  les  sujets,  à  la  suite  des  destruc¬ 
tions  cérébrales  subies,  ont  pu  être  pendant  plusieurs  mois  l’objet  d’observations 
suivies  et  de  quelques  recherches  nouvelles.  Les  deux  animaux  n’ont  pas  été  prépa¬ 
rés  tout  à  fait  de  la  même  façon. 

Chat  I.  —  Le  néopallium  a  été  enlevé  des  deux  côtés  ;  le  paléopallium,  l’archi¬ 
pallium,  les  couches  optiques  ont  été  conservés. 

Chat  II.  —  Tout  le  néocortex,  presque  tout  le  paléopallium  et  une  très  grande 
partie  de  l’archipallium  ont  été  enlevés.  Les  mutilations  des  deux  cerveaux  ont  été 
anatomiquement  vérifiées  à  la  fin  des  expériences. 

Les  observations  des  deux  chats  sont  extrêmement  détaillées.  11  n’en  peut  être 
détaché  ici  que  quelques  traits  parmi  les  plus  saillants. 

Réactions  olfactives.  —  Les  deux  chats  ont  réagi  différemment  aux  excitation* 
olfactives  ;  ceci  se  conçoit  :  chez  le  chat  I  les  nerfs  olfactifs  avaient  été  conservé» 
et  ils  restaient  en  rapport  avec  le  rhinencéphale  intact.  Chez  le  chat  II  les  nerfs  de 
l’odorat  et  la  plus  grande  partie  de  l’écorce  olfactive  avalent  été  supprimés. 

Aussi,  quelques  jours  après  l’opération,  le  chat  I  manifestalt-il  déjà  des  réaction» 
olfactives  ;  peu  après  il  se  servait  de  l’odorat  pour  rechercher  sa  nourriture,  1® 
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trouver  et  la  prendre  spontanément.  Ne  pas  oublier  que  ee  chat  était  corticalement 
aveugle  par  extirpation  des  sphères  visuelles. 

Quant  au  chat  II,  jamais  il  ne  se  montra  capable  de  prendre  spontanément  sa 
nourriture.  Il  se  nourrissait  par  actes  réflexes,  buvant  lorsqu’on  lui  trempait  le  nez 
dans  le  lait  de  sa  tasse,  mangeant  la  viande  mise  dans  sa  gueule. 

liéaclions  iiisiielles.  —  Les  nerfs  optiques  étaient  restés  intacts  chez  les  deux 
animaux.  Ils  présentaient  des  réflexes  pupillaires  très  nets  et  des  réflexes  d’aveugle¬ 
ment  au  vif  faisceau  lumineux  d’une  lampe  électrique  projeté  de  face.  Il  n’est  donc 
nul  besoin  d’écorce  optique  pour  que  ces  réflexes  se  produisent. 

La  cécité  des  chats  était  d’ailleurs  complète.  Jamais  aucune  réaction  aux  inci¬ 
dences  latérales  de  lumière  ;  ils  butaient  contre  tous  les  obstacles  ou  du  moins  ne 
s  en  détournaient  que  lorsque  leur  moustache  ou  leur  museau  avait  touché 
l’objet. 

Üéaclions  acoustiques.  —  Le  chat  II  ne  présentait  que  les  réflexes  les  plus  simples 
3Ux  excitations  acoustiques,  c’est-à-dire  des  mouvements  réflexes  de  la  conque  de 
1  oreille,  aussi  bien  pour  les  sons  aigus  que  pour  les  sons  graves. 

Quelques  heures  déjà  après  l’extirpation  de  l’écorce  dé  son  second  hémisphère,  le 
chat  I  levait  la  tète  au  coup  de  sifflet  ;  ultérieurement  on  le  vit  soit  se  mettre  en 
marche,  soit  s’arrêter  par  efl’et  d’une  excitation  acoustique  ;  puis  il  devint  évident 
que  cet  animal  localisait  la  direction  des  sons  ;  il  venait  au  sifflet.  En  l’absence 
d  écorce  auditive,  la  localisation  de  la  direction  du  bruit  est  donc  possible  ;  les 
fonctions  acoustiques  encore  existantes  chez  le  chat  I  sont  sans  doute  à  considérer 
comme  réflexes  sous-corticaux.  Le  chat  se  mettait  en  marche,  ou  revenait  sur  ses 
pus,  quand  intervenait  une  excitation  sonore  ;  le  mécanisme  de  sa  locomotion  était 
donc  influencé,  et  ceci  en  l’absence  d’écorce  acoustique  et  sensorio-motrice. 

t'onctions  sensitives  et  motrices. —  Dès  leur  réveil  de  la  narcose  opératoire,  les 
chats  ont  pu  seredresseret  rester  assis  ;  les  réflexes  de  propre  redressement,  stellré- 
flexes  de  Magnus,  existaient  déjà.  Plus  tard,  dans  la  station,  les  pattes  étaient 
Souvent  placées  un  peu  autrement  que  chez  les  chats  normaux  ;  dans  la  locomofion, 
les  pattes  étaient  levées  très  haut  (démarche  de  coq)  ;  c’est  peu  de  chose  ;  les  ani¬ 
maux  s’adaptaient  bien  aux  inégalités  du  terrain; ils  circulaient  beaucoup,  couraient 
Souvent,  malgré  leur  cécité. 

Leurs  fonctions  sensitives  et  motrices  étaient  conservées.  Les  premiers  jours 
*près  l’opération,  ils  se  heurtaient  rudement  aux  obstacles  ;  puis  le  contact  des  poils 
^Ic  leur  moustache  devint  suflisant  pour  les  faire  modifier  leur  route. 

On  put  remarquer  que  le  chat  I  se  trouvait  volontiers  assis  sur  son  tapis  ou 
couché  sous  le  poêle  allumé  ;  il  ne  recherchait  certainement  pas  ces  places  ;  mais 
*1  est  certain  que  si,  au  cours  de  ses  locomotions  sur  le  sol  inégal  et  froid  il  veiiaità 
Rencontrer  la  douceur  du  tapis  ou  la  chaleur  du  poêle,  il  s’arrêtait.  Les  chats  réagis- 
®mentaux  excitations  sensitives,  mais  pas  normalement,  en  ce  sens  qu’ils  ne  loca¬ 
lisaient  pas.  Par  exemple,  au  lieu  de  la  patte  touchée  ils  léchaient  l’autre  patte  ou 
le  Sol  voisin.  Us  réagissaient  par  la  mimique  générale  que  l’on  connaît  à  l’excitation 
•loulourcusc,  mais  sans  diriger  leur  défense.  Ils  retiraient  mal  leurs  pattes  de 
Icau  froide,  et  ne  les  retiraient  pas  du  tout  de  l’eau  chaude.  Jamais  les  animaux 
ont  réagi  à  la  présence  de  chiens  ou  de  chats  auprès  d’eux. 

^^éflexes  de  propre  redressement.  —  Le  sont  les  réflexes  qui  font  prendre  ou  cou- 
**erver  l’attitude  normale.  Magnus  distingue  quatre  sortes  de  stellréflexes  :  L’  les 
^fellréllexes  du  labyrinthe,  qui  redressent  la  tête  de  l’animal  couché  ;  2«  les  stellré- 
*®Xes  de  la  tête  par  excitation  asymétrique  de  la  surface  du  corps  ;  >  les  stellré- 
®Xes  du  cou,  prenant  départ  dans  la  torsion  du  cou  et  qui  redressent  le  corps 
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quanti  la  tôte  est  déjà  eu  bonne  attitude  ;  4»  stellréflexes  du  corps  par  excitation 
asymétrique  de  la  surface  du  corps. 

Chez  les  deux  chats  sans  écorce  tous  ces  réflexes  existaient. 

Réactions  du  goût.  —  Quand  on  mettait  dans  la  gueule  des  chats  de  la  viande 
trempée  dans  une  solution  de  quinine,  les  animaux  la  rejetaient  avec  accompagne¬ 
ment  d'une  mimique  significative  et  prolongée. 

Fonctions  végétatives.  —  Le  chat  I  gagna  du  poids  ;  l'opéré  II  n’en  perdit 
point. 

Fn  somme,  le  chat  II  présenta  un  tableau  fort  analogue  a  celui  des  chiens  de 
Goltz  et  de  Hothmann  ;  malgré  quelques  restes  d’archipallium,  il  était  fonctionnelle¬ 
ment  décortiqué  en  totalité. 

Chez  le  chat  I,  le  but  opératoire  avait  été  atteint  :  extirpation  du  néocortex  avec 
conservation  du  paléocortex,  de  l'archipallium,  des  couches  optiques.  Ses  réactions 
ont  notablement  dilTéré  de  celles  du  chat  décortiqué  en  totalité. 

Pour  ce  qui  regarde  les  réflexes  de  l'odorat,  ou  peut  évidemment  mettre  cela  sur 
le  compte  de  la  conservation  du  rhinencéphale. 

Au  sujet  des  remarquables  réllexes  auditifs  du  chat  I,  la  discussion  reste 
ouverte. 

Mais  ce  ejui  importe  essentiellement  dans  des  recherches  de  ce  genre,  c’est  qu’on 
s’en  tienne  à  l’objectivité  pure,  à  l’observation  minutieuse  ;  toute  hypothèse  apporte 
une  complication  oiseuse  à  un  sujet  de  lui-même  complexe  et  difficile. 

Sur  la  fonction  des  deux  Oreilles  dans  l’Audition  des  Sons,  par 

A.  Stei  anim,  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  LXVIII,  fasc.  3,  p.  193-204, 

décembre  1918. 

Un  objet  n’est  pas  plus  lumineux  quand  on  le  regarde  avec  les  deux  yeux  que 
lorsqu’on  le  regarde  avec  un  seul  œil  ;  semblablement  il  n’est  aucune  raison  pour 
qu’un  son  unique,  écouté  des  deux  oreilles,  soit  perçu  avec  plus  d’intensité  que 
lorsqu’il  est  écouté  d’une  seule  oreille.  On  doit  admettre  que,  de  même  que  le  but 
du  regard  des  deux  yeux  est  d’apprécier  la  distance  des  objets,  le  but  de  l’audition 
bilatérale  est  de  localiser  les  sons,  et  non  d’augmenter  l'intensité  de  la  sensation 
sonore. 

F.  Dei.kni. 

La  Théorie  delà  Résonance  pour  la  Perception  des  Sons,  par  A.  Sm- 

l'ANiNi,  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LWl,  fasc.  2,  p.  225-238,  20  octo' 

bre  1017. 

Il  existe  dans  le  labyrinthe  acoustique,  d’après  Ilelmholtz,  un  organe  analyseur 
des  sons,  composé  d’un  ensemble  de  résonnateurs,  accordés  chacun  pour  une  note 
musicale  pure  déterminée  ;  c’est  la  théorie  de  la  résonance  ou  du  piano. 

L’autre  théorie,  soutenue  par  Ewald,  liutherford,  Wilson,  etc  ,  suppose  que  le 
membrane  basilaire,  destinée  à  recevoir  l’excitation  sonore,  vibre  tout  entiè/e  pour 
n’importe  quel  son,  simple  ou  composé,  et  que  l’analyse  des  sons  est  faite  aU 
moyen  de  la  distribution,  sur  cette  membrane,  des  sections  nodalcs  et  ventral®* 
qu’y  provoque  l’onde  produite  dans  le  liquide  labyrinthique  par  elfct  des  vibrations 
du  tympan  ;  c’est  la  théorie  téléphonigue. 

A.  Stefanini  expose  les  principes  sur  lesquels  s’édifie  la  théorie  de  la  résonanc®» 
il  combat  les  diver.ses  objections  qui  lui  ont  été  opposées,  notamment  par  ShaiO' 
baugh,  llryant,  Wien,  Bonnier,  Scebech,  Hermann,  Marage,  Ilurst.  11  examine  «" 
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ses  détails  la  théorie  téléphonique  et  conclut  en  faveur  de  la  théorie  Cotugno-Helm- 
holtz  ;  malgré  toutes  les  tentatives  faites  pour  la  démolir  elle  demeure  apte  à  expli- 
quertous  les  faits  concernant  la  perception  des  sons  ;  elle  est  fondée  sur  des  bases 
indiscutables  et  elle  est  appuyée  par  le  eontrôle  expérimental. 

F.  Deleni. 

Est-ce  vraiment  à  Helmhoitz  qu’on  doit  attribuer  la  Théorie  sur 
l’Audition  qui  porte  son  nom  ?  Les  précurseurs  :  Duverney  (1683), 
Valsalva  ('1704).  Le  créateur  :  Cotugno  (1761),  par  G.  Gradenigo,  Arhives 
tlaliennes  de  Biologie,  vol.  LXIX,  fasc,  1,  p.  33-47.  février  1919. 

Gradenigo  revendique  pour  le  génie  italien  la  doctrine  fonctionnelle  du  limaçon 
dans  l’audition.  Duverney  en  commença  l’esquisse  que  Valsalva  amplifia  ;  Cotugno 
donna  la  formule  complète.  En  une  page  concise  se  trouve  contenue  en  entier 
la  théorie  de  la  résonance  ou  du  piano,  suivant  les  concepts  modernes  ;  la  ré¬ 
ponse  de  chacune  des  cordes  à  un  ton  déterminé  ;  la  possibilité  de  l’analyse  d’un 
aon  complexe  ;  l'extension  de  l'échelle  tonale  chez  l’homme;  la  localisation  des 
tons  bas  et  des  tons  aigus,  etc.  Cotugno  tient  compte  aussi  de  l’amortissement  des 
''ibrations,  qui  serait  facilité  par  le  liquide  dans  lequel  sont  plongées  les  extrémités 
nerveuses  labyrinthiques.  11  distingue  les  fonctions  du  vestibule  de  celles  du  lima¬ 
çon  :  avec  le  vestibule  nous  percevons  le  son,  avec  le  limaçon  nous  percevons  les 
tons. 

Des  données  fournies  par  Cotugno  sur  le  liquide  labyrinthique  et  sur  les  aque¬ 
ducs  furent  assez  mal  accueillies  par  les  anatomistes  ;  sa  théorie  du  limaçon,  à 
P«u  d’exceptions  près,  ne  recueillit  qu’indiiïérence,  et  tomba  dans  l’oubli.  Ainsi 
®  explique  que  cent  ans  plus  tard,  en  18G2,  Helmhoitz  ait  pu  proposer,  sous  son 
propre  nom,  la  doctrine  de  Cotugno. 

F.  Deeem. 

®hr  la  fonction  des  Canaux  dsmi-circulaires,  par  Piktro  Tullio 
Archivio  di  Fisiologia,  vol.  XIV,  p,  381-38G,l<'r  septembre  191G. 

_  L’auteur  s’est  fixé  la  tâche  de  compléter  les  connaissances  acquises  sur  la  fonc- 
t'on  des  canaux  demi-circulaires.  Il  s’est,  en  particulier,  proposé  de  rechercher  le 
JJ'ôcanisme  par  lequel  les  sons,  par  l’intermédiaire  des  canaux,  tendent  à  diriger 
du  côté  de  la  source  sonore.  Les  canaux  demi-circulaires  semblent  de  très 
délicats  répartiteurs  de  l’énergie  qui  leur  parvient  sous  forme  de  sons.  Pour  toute 
■l'ection  l’énergie  se  distribue  dans  les  canaux  selon  l'angle  du  plan  de  chacun  d’eux 
*''ec  la  ligne  de  direction  du  son.  Il  s'ensuit  des  courants  qui,  partis'  des  crêtes 
®'=oustiques,  vont  stimuler  les  muscles  des  yeux,  de  la  tête  et  du  tronc,  de  telle 
®Son  que  l’axe  visuel  tend  à  se  diriger  vers  le  bruit  (réflexe  labyrinthique  oculaire). 

incitation,  suivie  ou  non  d’eifet,  est  une  information  sufGsante  pour  la  cons- 
®*®nce.  Dans  la  suite  de  cet  article  d’introduction,  l’auteur  esquisse  le  plan  géné- 
de  son  travail. 

F.  Deeem. 

^ttrla  Fonction  des  Canaux  demi-circulaires.  I.  Notice  historique 
la  fonction  acoustique  des  Canaux  demi-ciroulaires,  par  Piktro 
fi-Eio.  Arcilinio  di  Fisiologia,  vol.  XIV,  p.  387-4Ü2,  1«*'  septembre  1916. 
Litation  de  divers  auteurs  et  résumé  de  la  doctrine  de  Cyon. 

F.  Deeem. 
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Sur  la  Fonction  des  Canaux  demi-circulaires.  II.  Les  Attractions  et 
Répulsions  acoustiques  et  les  Courants  sonores  dans  les  liqui¬ 
des,  par  Fietro  Tui.lio.  Aichiuio  di  l'isioloi/ia,  vol.  XIV,  p.  '103  13G,  l'f  septem¬ 
bre  lOK). 

M.xposé  d’un  itraiid  nombre  d'expéricnees,  la  plupart  nouvelles,  dénioutrant  <|ue 
les  corps  vibrants  sont  des  rentres  d’orientation,  d’attraetion  et  de  répulsion  à  la 
l'aron  des  pôles  de  l'aimant  ;  tout  corps  (|ui  vibre  dans  un  licpiide,  ou  au  voisinage 
immédiat  du  liiiuide,  détermine  dans  ce  liquide  des  courants  ou  tourbillons  par¬ 
faitement  délinis  pour  tel  nombre  donné  de  vibrations. 

F.  Dkuem. 

Sur  les  Fonctions  du  Labyrinthe, par  (1.  CinwmKn-.o,  Archiiws  iudiennex  de 
Iiiolo;ik,vo\.  I>XVI11,  lase.  3,  p.  205  208,  décembre  1918. 

On  est  allé  trop  loin  en  refusant  aux  oi-ganes  vcstibulaires  toute  participation  à 
la  fontion  acoustique.  'J’ullio,  Stefanini,  (Iradenigo,  faisant  usage  de  procédés  divers, 
ont  récemment  constaté  e.xpcrimentalcmcnt  le  déplacement  des  ycu.x  provoqué  par 
des  sons,  même  de  peu  d’intensité,  mais  soudains  et  impératifs  ;  ces  mouvements 
oculaires  réflexes  sont  identiciues  à  ceux  que  détermine  l’excitation  mécanique, 
thermique  ou  électrique  des  organes  labyrinthiques  ;  ils  fournissent  la  démonstra¬ 
tion  péremptoire  de  la  fonction  acousticiue  vestibulaire.  Le  vestibule  est  le  premier 
organe  à  avertir  l’animal  qu’une  source  sonore  entre  en  vibration  dans  son  am¬ 
biance  ;  de  là  partent  les  actes  réflexes  de  défense  et  d’accommodation  à  l  intensité 
et  à  la  direction  des  sons,  de  telle  sorte  que  l’appareil  coebléaire  se  trouve  mis  en  état 
d’en  analyser  les  particularités.  L’apprécia'ion  de  la  direction  des  sons  est  basée 
surtout  sur  le  jugement  delà  dilVérencc  d’intensité  suivant  laquelle  l’une  et  l’autre 
oreille  sont  frappées  ;  chez  l’iiommc,  des  mouvements  des  yeux  et  de  la  tête  tendent, 
non  seulement  à  reconnaître  par  la  vue  l’agent  sonore,  mais  encore  à  trouver,  par 
une  suite  d’essais,  la  plus  grande  intensité  du  son,  reconnue  <|uand  l’un  des  con¬ 
duits  auditifs  est  placé  dans  la  direction  d’où  le  son  provient.  L’on  est  informé  de 
ces  déplacements  céphaliques  et  de  la  position  delà  tête  i)ar  des  sensations  sub¬ 
conscientes  émanées  des  organes  vcstibulaires.  L’appareil  vestibulaire  fonctionne 
comme  appareil  avertisseur  et  récepteur  des  sons  émis  à  distance  ;  il  fonctionne 
également  comme  informateur  des  positions  que  i)rend  la  tête  à  la  recliercbe  du 
son.  Ainsi  les  deux  fonctions,  acoustique  et  non  acoustique,  de  l’ajjpareil  vestibu- 
laire,  se  fondent  et  se  complètent  mutuellement. 

F.  Dm. KM. 

Labyrinthe  et  Equilibre.  I.  Effet  de  l’ablation  des  Otolithes  et  effet 
de  l’ablation  des  Canaux  demi-circulaires,  par  S  S.  M,\xwni.i.,  Jonrii' 
ofi/encnil  ]’liijsiolo!i;i,  vol.  11,  n"  2,  p.  123-132,  l'a' novembre  1919. 

Fxpérienecs  sur  le  chien  de  mer.  Après  ablation  des  six  ampoules  l’animal  con¬ 
tinue  à  maintenir  son  équilibre,  et  (|uand  on  le  déplace  de  sa  position  d’équilibre, 
il  s’y  remet.  Après  ablation  complète  des  otolithes,  résultats  identiques.  C’est  seu¬ 
lement  après  destruction  combinée  des  canaux  demi-circulaires  et  des  organes  a 
otolithes  que  l’équilibic  est  ])crdu. 

Il  est  donc  faux  (|u’ampoules  et  canaux  circulaires  soient  organes  de  l’éciuilil^*'® 
dynamique  et  otolithes  organes  de  l’équilibre  statique. 

Les  ampoules  (sans  les  otolithes)  suffisent  aux  deux  fonctions  de  l'équililn’a  i 
les  otolithes  (sans  les  ampoules)  y  suffisent  également. 
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Etude  sur  l’Appareil  Vestibulaire,  par  Pikkre  Quercy,  Thèxe  (204  pages), 
lmp.  régionale,  Toulouse,  1918. 

L’appareil  vestil)ulaii  e,  si  liicn  développé  chez  les  autres  vertébrés,  entre  en  ré¬ 
gression  cliez  les  mammii'ércs  ;  les  voies  centrales  du  nerf  vestibulaire  se  réduisent 
des  derniers  vertébrés  à  riiomme  ;  elles  cèdent  peu  à  peu  la  place  à  des  voies 
cérébelleuses  nouvelles,  et  en  dernier  lieu  à  la  voie  pyramidale. 

L’importance  des  Ibnetions  de  l'appareil  vestibulaire  suit  la  même  marche  régres¬ 
sive.  Indispensable  à  la  nage,  au  vol,  à  la  vie  dans  les  fluides,  l'appareil  vestibu¬ 
laire  est  simplement  utile  à  la  vie  parmi  les  solides. 

Sa  suppression  entraîne  chez  tous  les  vertébrés  des  phénomènes  de  même  ordre  ; 
mais  la  gravité  de  ces  troubles  décroît  quand  on  arrive  aux  mammilères,  et  trouve 
sou  minimum  chez  1  homme. 

Le  syndrome  de  Ménière,  avec  ses  sensations  vertigineuses  et  scs  mouvements 
forcés,  traduit  la  période  d’irritation  du  nerf  vestibulaire.  Quand  celui-ci  est  mort, 
un  peu  de  nystagnus,  une  légère  déviation  des  yeux,  de  la  latéropulsion  pendant 
la  marche,  de  la  déviation  des  membres  pendant  l'exécution  des  grands  mouve¬ 
ments,  une  certaine  hypotonie  du  cêité  lésé,  manifestent  la  destruction  du  nerf  ; 
encore  ces  phénomènes  sont-ils  plus  ou  moins  transitoires,  destinés  à  disparaître 
du  fait  de  la  compensation  réalisée  par  le  vestibulaire  opposé,  le  cervelet,  les 
yeux . 

Il  faut  finalement  recourir  à  des  méthodes  artificielles  (vertige  voltaïque,  nj'stag- 
niiis  thermique,  vertige  et  nystagnus  post-rotatoire)  pour  obtenir  des  manifesta- 
bons  pathologiques,  qui  sont  l’exagération,  l’abolition  et  l’inversion  des  réflexes  ves- 
bbulaires  normaux. 

A  part  ces  réactions  à  des  épreuves  artificielles  dont  certaines  seulement  restent 
•ndéliniment  pathologiques,  le  mammifère  supérieur  et  l’homine,  privés  de  leurs 
deux  vestibulaires,  ne  tardent  pas  à  se  comporter  normalement  et  à  présenter,  dans 
^cs  circonstances  ordinaires  de  la  vie,  une  activité  réllcctive  parfaite. 

E.  F. 

ïleoherches  sur  la  Physiopathologie  du  Labyrinthe.  Des  Réflexes 

Labyrinthiques  provoqués  par  excitation  unilatérale,  par  Henri  Pié- 

UON,  C.  I{.  Soc.  de  liiologic,  p.  ,940,  25  mai  1918. 

L’excitation  unilatérale  de  l’appareil  vestibulaire  chez  l’homme  entraîne  :  1"  des 
'ffets  dus  à  une  excitation  massive,  .sans  dilférenciations  qualitatives  (irritation 
^ympathiiiue,  variation  tonique  dyssyméti  ique)  ;  2’  des  réllexes  toniques  com- 
"’itndés  par  l’excitation  des  canaux  et  consistant  en  des  mouvements  compensateurs 
la  tête  et  des  mouvements  inverses  des  yeux. 

E.  F’. 

Réflexes  Toniques  relevant  du  fonctionnement  normal  ou  de 

l’excitation  bilatérale  des  Labyrinthes,  par  Henri  Fiéron,  C.  R-  Soc.  de 

Jiiolo,,ie,  p.  545,  25  mai  1918. 

Chez  l’homme  les  excitations  simultanées  et  de  sens  inverse  des  canaux  vertico- 
®b'raux  s’ajoutent  et  produisent  des  elTets  qui  consistent:  1"  en  inclinaisons  de  la 
dans  le  plan  des  canaux  ;  2'>  en  inclinaisons  inverses  et  de  même  vitesse  des 

yeux. 

,  f-es  excitations  simultanées  et  de  même  sens  des  canaux  vertico-sagittaux  s’a- 
luutentct  leurs  cIVets  consistent  :  1"  en  nutations  de  la  tête  dans  le  plan  des  ea- 
;2"  en  mouvements  verticaux  invcr.ses  et  de  même  vitesse  des  yeux. 
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Les  excitations  simultanées  et  en  sens  inverse  des  canaux  horizontaux  ajoutent 
leurs  effets  et  déterminent  :  1«  des  rotations  de  la  tête  ;  2"  des  déplacements  hori¬ 
zontaux  des  yeux  dans  le  même  sens  et  avec  une  vitesse  plus  grande. 

Ces  dillérences  tiennent  à  ce  que  les  canaux  verticaux  commandent  des  mouve¬ 
ments  d'équilibration  et  les  horizontaux  des  mouvements  d’exploration  visuelle. 

]■;.  F. 

De  l'Interprétation  des  Troubles  Labyrinthiques  qui  se  manifes¬ 
tent  dans  la  Réflectivité  Tonique,  dans  la  Station  et  dans  la 
Marche,  parlIuNni  Pikho.n,  C.  R.  Soc.  de  Biolo;iie,  p.  ü61,  22  juin  11)18. 

Ayant  procé  lé  à  l’examen  de  l’appareil  labyrinthique  de  plusieurs  centaines  de 
malades  et  de  commotionnés,  Piéron  était  à  même  d'analyser  les  troubles  des  ré- 
fle.xes  provoqués  par  l'excitation  galvanique,  bilatérale  ou  unilatérale. 

Il  décrit,  dans  ce  travail,  l’action  tonostatique  et  les  variations  de  l’excitabilité 
réflexe  ;  les  réactions  anormales  monolabyrinthiques  ;  les  réactions  anormales  bila- 
byrintbiques. 

Passant  aux  épreuves  de  station  et  de  marche,  il  envisage  les  troubles  observés, 
dont  il  établit  le  rapport  avec  les  résultats  des  épreuves  galvaniques. 

L’ensemble  de  ces  notions  permet  à  l’auteur  de  poser  les  règles  générales  de  la 
séméiologie  labyrinthique. 

M.  F. 

De  la  Perception  des  Mouvements  et  de  leurs  formes  par  le  Sens  de 
la  Gyration,  par  L.  HAKu(dc  Genève),  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie 
générale,  t.  XVIII,  n“  1,  p.  7()-82,  lOlS). 

1^  auteur  montre,  d  une  part,  que  les  images  gyralives  sont  créées  par  les  cou¬ 
rants  endolympbatiques  et  par  les  vibrations  élastiques  du  labyrinthe  membraneux 
et,  d’autre  part,  que  les  divers  éléments  constitutifs  d  orientation,  de  forme,  d’in¬ 
tensité  et  de  rythme  exigent  la  collaboration  de  toutes  les  parties  du  labyrinthe,  des 
divers  canaux  semi-circulaires  et  de.s  vésicules  vestihulaires .  Ici,  comme  pour  tous 
les  autres  sens,  les  images  ne  peuvent  atteindre  la  netteté  et  la  précision  néces¬ 
saires  qu  à  laide  non  seulement  d  adajrtations  des  membranes  vibrantes,  mais 
encore  de  coordinations  de  leur  s  diverses  régions,  adaptations  et  coordinations  qui 
ne  peuvent  être  réalisées  que  par  l’existence  de  mécanismes  accommodatil’s, exécutés 
par  des  moteurs  appropriés,  mis  en  jeu  par  des  réflexes  spéciaux.  L’observation 
permet  en  effet  de  se  convaincr  e  qu’il  existe  des  accommodations  et  des  réflexes 
gyratifs,  comme  il  existe  des  accommodations  et  des  réflexes  visuels  et  auditifs. 

De  rtrême  que  pour  la  vue  et  l’audition,  ces  adaptations  et  ces  accommodations 
se  subdivisent  err  deux  grandes  catégories.  La  première  est  constituée  par  de.s  mou¬ 
vements  extriirseques  destinés  simplement  à  amener  l’organe  récepteur  dans  un^ 
position  favorable,  commandée  par  la  situation  que  l  objet  à  percevoir  occupe  par 
rapport  au  sujet.  La  seconde  catégorie  est  constituée  par  des  mouvements  irrtrin* 
sôques,  tout  à  fait  inconseierrts,  se  passant  dans  l’intimité  même  de  l’appareil 
récepteur. 

FErNDKL. 

Des  Réflexes  Gyratifs,  Réflexes  d’Adaptation  et  d’Accommodatioh 
du  Sens  de  la  Gyration,  par  L.  Bahd  (de  Genève),  Journal  de  Physiologie 
et  de  Pathologie  générale,  t.  XVIII,  lê'  1,  p.  8.'1-Ü4,  1919. 

Les  réflexes  gyratifs  sont  destinés  it  placer  le  labyrinthe,  par  l’intermédiaire  de* 
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mouvements  de  la  tête,  dans  la  position  la  plus  favorable  à  la  perception  des  gyra¬ 
tions  :  ils  réalisent  cette  mission,  d’une  part  en  donnant  à  la  tête  une  direction 
variable,  commandée  par  le  sens  du  mouvement,  véritable  orientation  latérale,  et 
d’autre  part  en  lui  donnant  une  position  fixe,  commandée  par  la  direction  de  l’axe 
de  la  gyration,  orientation  angulaire  ;  elles  sont  comparables,  la  première  à  la 
direction  latérale  des  yeux  et  de  la  tête  réalisée  pour  diriger  le  regard  du  côté  voulu, 
et  la  seconde  à  leur  mise  en  place  angulaire,  pour  assurer  une  bont>e  perception 
par  la  projection  de  l’image  dans  le  champ  central  sensoriel.  Cette  seconde  partie 
de  la  mise  en  place  se  fait  pour  le  sens  de  la  gyration  par  un  mouvement  dans  un 
plan  perpendiculaire  à  celui  dans  lequel  se  fait  la  première  partie:  une  rotation  est 
mise  au  point  par  une  inclinaison  de  la  tête,  et  une  inclinaison  l’est  par  une  rota¬ 
tion  de  celle-ci. 

Les  deux  réflexes  précédents  méritent  le  nom  de  réfle.xes  de  direction,  ou  de 
rêllexes  extrinsèques,  suivant  que  l’on  envisage  leur  but  ou  leurs  mécanismes  de 
production- 

Les  réflexes  intrinsèques  sont  destinés,  les  uns  à  mettre  l’appareil  en  action  ou 
au  repos  ;  les  autres  à  protéger  l’appareil  contre  les  impressions  trop  vives  ;  d’au¬ 
tres  encore  à  lui  permettre  de  trier  les  objets  dilférents  qui  le  sollicitent  en  même 
temps,  de  façon  à  permettre  à  la  conscience  de  choisir  celui  sur  lequel  elle  veut 
porter  son  attention  à  l’exclusion  des  autres. 

Les  mécanismes  d’accommodation  se  réduisent  à  des  réglages  de  tension,  aussi 
lûen  pour  le  labyrinthe  de  la  gyration  que  pour  les  organes  auditifs, 

La  détente  passive  des  parois  membraneuses  met  l’organe  au  repos,  il  en  est 
sans  doute  ainsi  pendant  le  sommeil  ;  leur  détente  active  le  protège  contre  les 
«^citations  trop  vives. 

La  tension  active  des  parois  les  met  en  état  de  recueillir  les  ell'ets  des  courants  ; 
le  réglage  de  cette  tension  permet  les  accommodations  à  leur  intensité.  Le  labyrinthe 
membraneux  constituant  une  cavité  close  remplie  par  l’endolympbe,  la  tension  de 
ses  parois  est  solidaire  de  celle  du  liquide  intérieur,  et  les  variations  de  la  pre¬ 
mière  pourront  être  réglées  par  celles  de  la  seconde.  La  tension  du  liquide  est 
l’aède  à  modifier  par  les  variations  de  volume  créées  par  la  turgescence  ou  l’affais¬ 
sement  de  plexus  vasculaires  appropriés  ;  elle  pourrait  aussi  être  réalisée  par  des 
fibres  musculaires  disséminées  dans  Ls  parois  membraneuses - 

Dans  cette  manière  devoir,  des  réflexes  automatiques,  intrinsèques,  provoquent 
la  détente  ou  la  tension  des  parois  ;  ils  sont  comparables  à  ceux  qui  ferment  les 
paupières  et  à  ceux  qui  règlent  le  diamètre  de  l’iris  :  ce  sont  les  réflexes  d’adaptation 
à  l’activité  de  l’organe  et  d’accommodation  au  degré  d’intensité  des  excitants  aux¬ 
quels  il  est  soumis. 

La  mise  au  point  d’une  gyration  choisie  par  l’attention  au  milieu  des  multiples 
Byrations  auxquelles  le  sujet  peut  être  soumis  simultanément  exige  un  mécanisme 
plus  complexe;  elle  relève  d’un  second  réflexe  intrinsèque,  comparable  à  celui  qui 
Commande  le  muscle  ciliaii-e  pour  la  vision,  le  muscle  de  l’étrier  pour  l’audition. 
Ces  derniers  trouvent  l’élément  différentiel,  qui  leur  permet  d’isoler  les  unes  des 
autres  les  images  des  divers  objets  visuels  on  acouitiques,  dans  les  inégalités  des 
distances  qui  séparent  les  organes  récepteurs  de  ces  divers  objets  ;  cette  mise  au 
point  se  réalise  par  une  véritable  accommodation  physique  à  la  distance. 

Le  mécanisme  de  cette  accommodation  pour  le  sens  de  la  gyration  est  tout  à  fait 
oomparable  à  celle  de  l’audition  ;  la  longueur  du  rayon  de  la  trajectoire  de  la 
Bycation,  c’est-à-dire  la  distance  de  son  axe,  joue  ici  le  rôle  de  la  distance  des 
objets  visuels  ou  auditifs.  Les  gyrations  d’axe  très  éloigné  jouent  le  rôle  des  objets 
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lointains,  l’organe  ne  s’accommode  pas  pour  elles  ;  les  gyrations  de  rayon  court 
équivalent  à  des  objets  rapprocliés,  elles  sont  susceptibles  d’être  mises  au  point, 
les  unes  iiidépendanimciit  des  autres,  par  le  mécanisme  de  l’accommodation  gyra- 
tive  à  la  distance. 

Un  mécanisme  accommodateur  peut  réaliser  ce  desideratum  ;  le  muscle  de  l’étrier 
le  réalise  pour  le  tympan,  en  créant  une  tension  différentielle  des  quadrants  de  la 
membrane.  Il  est  infiniment  probable  qu’un  muscle,  cncoi'c  inconnu,  peut-être 
simplement  la  contractilité  propre  des  parois  du  labyrinthe  membraneux,  réalise 
de  même  une  tension  différentielle  des  régions  canaliculaires  et  vestibulaires  exac¬ 
tement  calculée  dans  cliaque  cas  pour  compenser  les  différences  de  longueurs  des 
rayons  de  leurs  trajectoires.  Dès  lors  la  gyration  pour  laquelle  l’appareil  sera  ainsi 
accommodé  l'ournira  seul  une  image  nette,  alors  que  les  gyrations  de  rayon  diffé¬ 
rent  exerceront  sur  les  canaux  et  le  vestibule  une  action  inégale,  parce  que  non 
compensée,  puisque  la  tension  différentielle  créée  pour  le  mouvement  mis  au  point 
ne  correspondra  pas  Tl  leui's  conditions  particulières. 

De  l’Inclination  Voltaïque  chez  les  Sujets  Normaux  et  chez  les 
Hémiplégiques,  par  L.  Bahd  (de  Genève),  Rcime  de  Médecine,  an  XXXV, 
p.  G75-690,  novembre-décembre  191  G. 

L’inclination  galvanique  est  un  réflexe  dont  l'intégrité  exige  l’état  normal  des 
labyrinthes,  des  nerfs  et  des  centres  gyratifs  ;  il  en  résulte  que  les  lésions  patho¬ 
logiques,  ainsi  que  les  troubles  fonctionnels  des  uns  et  des  autres,  sont  susceptibles 
de  lui  imprimer  des  modalités  anormales,  dont  l’étude  est  de  nature  à  apporter 
d’importantes  contributions  à  la  sémiologie  et  au  diagnostic  tant  des  affections 
labyrinthiques  (juc  des  affections  des  centres  nerveux. 

L’hémiplégie  entraîne  la  perte  d’un  des  sens  de  l’inclination  réflexe,  c’est-à-dire 
que  les  courants  voltaïques,  quel  que  soit  d’ailleurs  leur  mode  d’application  nor¬ 
malement  ellicacc,  transversale  ou  unitemporale,  quel  que  soit  le  pé)le  employé  et 
le  labyrinthe  choisi  pour  être  excité,  provoquent  l’une  des  inclinations  comme 
chez  les  sujets  normaux,  alors  que  l’inclination  de  sens  opposé  est  très  affaiblie,  ou 
fait  même  complètement  défaut,  suivant  les  modalités  d'intensité  et  l’ancienneté 
ou  la  localisation  de  l’hémiplégie  elle-même. 

Mais  il  est  à  remarquer  que  ce  n’est  pas  l’inelination  du  cé)té  paralysé  qui  est 
perdue.  L'excitation  hitemporalc  unipolaire  ne  provoque  pas  non  plus  l'inclination 
conservée  ;  elle  ne  détermine  aucune  inclination  du  tout,  exactement  comme  chez 
les  sujets  normaux. 

Les  deux  résultats,  un  peu  troublants  au  premier  abord,  ont  en  fait  apporté  la 
lumière  sur  le  mécanisme  physiologique  réel  de  l’inclination  galvani(|ue.  C’est  ce 
mécanisme  «luc  1  auteur  envisage  et  interprète  dans  son  intéressant  article. 


Sur  les  Mouvements  des  Yeux  déterminés  par  des  Stimulus  Acous¬ 
tiques,  par  A.  Steianini,  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LXIX,  fasc.  2> 
p.  131,  3((  avril  1919. 

Lorsque,  dans  l’obscurité,  on  fait  vibrer  un  diapason  au  voisinage  d’une  oreille* 
le  point  lumineux  qu’on  fixait  au  loin  semble  se  déplacer.  Quand  la  tête  est  placée 
entre  deux  diapasons  qui  donnent  des  battements,  les  globes  oculaires  se  déplacent 
ensemble,  sous  les  paupières  closes,  tantôt  adroite  et  tantôt  à  gauche  ;  ces  mouve¬ 
ments  alternatifs  sont  vifs  dès  que  les  battements  sont  un  peu  rapides.  Semblable» 
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mouvements  vers  la  source  sonore  quand  la  tête  est  située  entre  deux  téléphones 
(à  30  cm.)  parlant  brièvement  l’un  après  l’autre.  Ces  expériences  et  d’autres  dé¬ 
montrent  la  réalité  du  réflexe  cocliléo-bulbaire. 

F.  Dklf.ni. 

Le  Signe  de  la  Convergence  des  Globes  Oculaires.  Ses  relations 
avec  les  Lésions  de  la  ’VI'  eldelaVIII»  Paires  et  de  l’Appareil 
Vestibulaire  en  particulier,  par  Paul  Descomps,  Pierbe  Merle  et 
P.  Quercy,  liulletins  et  ^^cmoires  de  la  Sociélé  médicale  des  llâpilau.c  de  Paris, 
an  XXXIV,  n-  30-37,  p.  1155-1159  ;  13  décembre  1918. 

11  s’agit  de  l’adduction  invincible  d’un  des  globes  ou  des  deux  globes  oculaires, 
durant  plus  ou  moins  longtemps  après  l’excitation  ;  cette  réaction  est  obtenue  le 
plus  facilement  par  les  épreuves  rotatoires.  Les  auteurs  ont  vu  la  convergence 
associée  fréquemment  à  des  troubles  parétiques  ou  paralytiques  de  la  VI  "  paire'; 
d’autres  fois  il  y  a  atteinte  de  la  VIIF'  avec  intégrité  de  la  VI»  paire,  ou  lésion 
'’estibulaire. 

I-e  symptôme  convergence  paraît  comporter:  1"  soit  une  atteinte  des  centres 
oculo-moteurs,  noyaux  des  nerfs  moteurs  ou  centres  d’association  ;  2»  soit  une 
atteinte  de  la  branche  centrifuge  de  l’arc  réflexé  ;  nerfs  moteurs  de  l'œil  ;  3"  soit  une 
atteinte  de  la  branche  centripète  de  cet  arc,  notamment  de  la  voie  acoustique  et 
■'’estibulaire  ;  une  analyse  clinique  attentive  peut  seule  faire  conclure  dans  chaque 
'as  particulier. 

La  convergence  est  un  signe  d’organicité  chez  le  commotionné.  File  est  susceptihle 
d  éclairer  des  cas  douteux  de  parésie  oculo-motrice  et  des  cas  difliciles  de  lésionsde 
1  oreille  interne.  Elle  intéresse  non  seulement  le  neurologiste,  mais  aussi  l’auriste 
't  l’oculi.stc. 

Feindel. 

Le  l’existence  d’Eléments  analytiques  des  Distances  dans  les 
Images  sensorielles  'Visuelles,  Acoustiques  et  Gyratoires,  par 

L.  Haru,  Journal  de  Plti/siolof/ie  el  de  Patholoi/ie  (/énérale,  t.  XVIII,  n"  2,  p.  295- 
304,  juin  1919. 

Les  trois  sens  spatiaux  de  la  vision,  de  l’audition  et  de  la  gyration  possèdent 
eux-mêmes,  dans  les  images  périphériques  optiques,  vcstibulaires  et  cochléaires, 
dans  les  images  centrales  correspondantes,  tous  les  éléments  nécessaires  à  la 
perception  de  l’espace  et  à  l’appréciation  des  distances. 

Lette  perception  et  cette  appréciation  sont  une  fonction  primordiale  et  Innée  de 
mque  sens,  fonction  indépendante  de  tous  les  perfectionnements  secondaires 
Apportés  par  des  procédés  spéciaux  ;  ces  procédés  ne  font  que  développer  et  mettre 
''“leur  les  éléments  physiques  et  physiologiques  primordiaux  des  notions  ori- 
Kmelles. 

E.  F. 

Lu  rôle  des  Bâtonuets  et  des  Pigments  Rétiniens  dans  laPerception 
ues  Formes  et  des  Couleurs,  par  L.  Bard,  Journal  de  Plujsiolngie  et  de 
^'alhologie  générale,  t.  XVIII.  n”  2,  p.  27()-29I,  juin  1919. 

l‘''''^<^ption  lumineuse  simple,  fonction  primordiale,  répartie  dans  toute  la 
J  b’ès  résistante  aux  causes  perturbatrices,  ne  nécessite  aucune  disposition 

^Çeiale.  I,a  perception  des  formes,  basée  sur  la  reconnaissance  des  degrés  de  l’é- 
“"“K®)  exige  nue  morpbologie  particulière  de  la  surface  des  éléments  sensibles  et 
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un  dispositiF  localisateur  ;  ce  rôle  est  assuré  par  les  graines  pigmentaires  sombres 
delà  couche  profonde  et  repose  surleur  mobilisation  par  la  lumière.  La  perception 
(les  couleurs,  fonction  secondaire  des  cônes  et  bâtonnets,  exige  un  triage  et  un  ren¬ 
forcement  des  rayons  colorés  arrivés  au  contact  des  éléments  sensibles  ;  ceci  est 
assuré  par  des  dispositifs  spéciaux. 

Comparaison  des  Modifications  de  Croissance  dans  le  Système  Ner¬ 
veux  du  Rat  aux  Modifications  de  Croissance  dans  le  Système  Ner¬ 
veux  de  l’Homme,  par  flENirv  II.  Donaluson  (de  l'hiladelpliie).  Proceediugs  of 
lhe  Niilionul  Acudemij  of  Sciences  of  lhe  I  iiiled  Siales  of  America,  vol.  IV,  u»  9, 
p.  280-28:1,  septembrè  1918. 

Le  rat  nouveau-né  double  son  poids  eu  G  jours,  renfant  iiouveau-né  en  180  jours  ; 
rapport  1/80.  Le  rat  de  trois  ans  est  très  vieux  ;  autant  qu’un  homme  de  90  ans  ; 
rapport  1 /'OO.  La  vie  du  rat  est  30  lois  plus  courte  ou  plus  rapide  que  celle  de 
l’homme.  Mais  le  cerveau  du  rat  à  sa  naissance  est  moins  développé  que  celui  de 
l'eufant  ;  c’est  le  cerveau  du  rat  de  5  jours  qui  correspoud  au  cerveau  du  nouveau- 
né  humain. 

Ceci  posé  Donaldsun  a  vérifié  que  le  rapport  se  poursuit  dans  les  détails.  La 
courbe  de  raccroissement  en  poids  du  cerveau  de  rat,  de  ü  à  268  jours,  se  super¬ 
pose  à  la  courbe  du  poids  du  cerveau  humain,  de  0  à  22  ans.  Mêmecorrespoiidance 
des  courbes  pour  ;  la  déshydratation  de  l’enccphale,  l’accumulation  de  la  myéline,  la 
maturation  du  cervelet,  la  maturation  du  cerveau  jugée  par  l’épaisseurde  sa  couche 
corticale. 

La  notion  d’une  similitude  presque  rigoureuse  des  états  de  croissance  du  cerveau 
aux  âges  correspondants  chez  l’homme  et  chez  le  rat  fournit  l'indication  d’une 
méthode  utile  pour  des  recherches  nouvelles  ;  on  peut  être  certain  que  le  dévelop¬ 
pement  d’un  cerveau  de  rat  de  tel  âge  est  celui  du  développement  du  eerveau  humain 
de  cet  âge  x  30. 

Thoma. 

Sur  la  question  de  l’Automatisme  des  Centres  Respiratoires,  par  Mi- 

Guni,  O.SOIUO  DE  Almeiua,  Arcilivus  da  Escola  superior  de  Agricultura  e  Medicina 
uclerinaria,  Pinheiro,  vol.  !,  n“  2,  p.  169181,  déc.  1917. 

L’apnée,  cessation  de  la  respiration  par  absence  d’excitations  apportées  du  de¬ 
hors  sur  les  centres  respiratoires,  est  la  preuve  péremptoire  que  ceux-ci  ne  peuvent 
élaborer  en  leur  sein  des  excitations  autonomes,  qu’ils  ne  sont  pas  automatiques. 
Les  excitations  extérieures,  productrices  et  régulatrices  de  la  respiration,  sont  nor¬ 
malement  conduites  aux  centres  respiratoires  par  le  sang.  Les  nerfs  de  la  sensibi¬ 
lité  générale  et  les  vagues  peuvent  intervenir  uccasiunnellcinent,  mais  ils  ne  font 
pas  partir  intégrante  de  l’appareil  régulateur  de  lu  respiration. 

F.  Delbni. 

Sur  le  Rôle  des  Pueumogastriques  dans  la  Régulation  de  la 
Forme  des  Mouvements  Respiratoires,  par  Miuuel  Osorio  ue  Almeida. 

Arcliiiiüs  da  Escola  superior  de  Agricultura  e  Mediciua  ueterinaria,  PinheirOi 
vol.  1,  n"  1,  p.  21-34,  sept.  1917. 

Les  ré.sultats  de  rauteur  conlirment  les  conclusions  de  Boothby  :  les  pneumo' 
gastriques  ue  prennent  aucune  part  directe  à  la  respiration  normale  et  ils  ne  pos¬ 
sèdent  aucune  iniluence  régulatrice  sur  les  mouvements  respiratoires.  La  réalité  àe 
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réflexes  dont  la  voie  centripète  est  le  pneumogastrique  n’est  pas  discutable,  mais  ces 
réflexes  n’interviennent  qu’à  l’occasion  d’obstacles  puissants  opposés  au  passage  de 
1  air  dans  l’arbre  respiratoire.  K.  Delhni. 


La  Vagotomie  bilatérale  chez  les  cobayes  et  les  rats,  par  L.  Gius  ri  et 
U.  A.  lloi:ssAY  (de  Ilueiios  Aiies),  Journal  de  1‘lujsiolotjie  el  de  J^alholo(jie 
yuéra/e,  t.XVHI,  n“  2, -p.  211-258,  juin  1019. 

La  vagotomie  bilatérale  fait  mourir  les  animaux  eu  quelques  heures  ;  la  v.  unilaté¬ 
rale  est  généralement  bien  supportée  et  cause  peu  de  symptômes  ;  la  v.  eu  deux 
temps  donne  la  mort  avec  les  mêmes  symptômes  que  la  v.  bilatérale  (dyspnée  ins¬ 
tantanée,  intense  et  croissante).  La  dyspnée  est  due  à  la  suppression  des  excita¬ 
tions  péripbéri(|ucs  arrivant  aux  centres  respiratoires  par  le  vague. 


Les  Actioas  Antagonistes  dans  les  Systèmes  Autonomes,  par  Iuino 
Si’ADoi.iNi.  Arehivio  di  P'isiologia,  vol.  XV,  fasc.  1-2,  p.  1-168,  novembre  1916- 
janvier  1917. 

Il  est  admis  que,  selon  le  schéma  classiciue  de  rinnervation  cardiaque,  l’activité 
des  organes  involontaires  se  trouve  régie  pas  des  libres  nerveuses  de  fonctions  op¬ 
posées  ;  les  unes  sont  spéciliquement  accélératrices,  les  autres  spécifiquement 
•■etardalriccs  ;  il  est  également  admis  que  ces  deux  catégories  de  fibres  proviennent 
de  systèmes  autonomes  différents  ;  là  où  le  sympathique  (système  thoraco-lom- 
Laire)  inhibe,  le  système  crânien  excite  (intestin)  ;  là  où  le  sympathique  est  au  con- 
Iraire  excitateur  (cieur,  muscle  rétracteur  du  pénis),  le  système  erauien  ou  bien  le 
système  sacre  inhibent.  C’est  du  moins  ce  qu’exposent  les  traités  ;  mais  si  l’on  se 
•’eporte  aux  faits  justifiant  pareille  affirmation,  l’on  constate  leur  petit  nombre,  eu 
■Oemc  temps  que  la  réalité  d’autres  faits  complètement  opposés  aux  premiers  ;  la 
question  de  l’inncrvatiou  viscérale  ne  paraît  pas  du  tout  physiologiquement  résolue. 
II  y  avait  lieu  de  soumettre  à  la  révision  expérimentale  tout  ce  qui  a  été  avancé  à 
oct  égard  ;  la  tâche  était  difficile,  mais  l’intérêt  était  grand,  vu  rinfluenec  énorme 
ffo  exercent  les  processus  antagonistes  dans  toutes  les  manifestations  organiques 
Oes  êtres  vivants. 

Le  travail  de  Spadolini  comporte  trois  parties  :  la  première  estime  revue  de  ce 
flui  a  été  publié  sur  le  déterminisme  des  actes  antagonistes  s’accomplissant  dans 
appareils  involontaires  comme  dans  ceux  de  la  vie  de  relation  :  les  données  les 
plus  importantes  concernant  l’anatomie  et  la  physiologie  des  systèmes  autonomes 
®ont  réunies  en  un  chapitre  spécial  l.,a  seconde  partie  est  expérimentale  ;  l’auteur 
y  expose  toutes  les  reclicrclies  aux(|uelles  il  a  procédé.  Dans  la  troisième  partie  il 
est  surtout  ell’orcé  de  mettre  en  lumière  la  façon  dont  les  antagonismes  s’exé¬ 
cutent  par  rapport  aux  fonctions  complexes  se  développant  au  sein  des  organes  delà 
Végétative. 

Les  résultats  obtenus  par  l’auteur  sont  loin  de  confirmer  l’opinion  classique.  Les 
“ctions  antagonistes  qui  constituent  la  base  des  processus  de  régulation  dans  les  or- 
8»nes  de  la  vie  végétative  ne  se  sont  pas  présentées,  au  cours  de  ses  recherches, 
Conune  régies  par  deux  sortes  de  fibres  nerveuses  provenant  de  deux  segments  dif- 
C‘'entsdu  système  nerveux;  bien  aù  contraire,  les  fibres  régulatrices  d'un  organe 
'**'1  paru  toutes  issues  du  même  système  autonome. 

^  *-e  sympathique  proprement  dit  et  le  système  crânien  se  sont  montrés  capables 
^  exercer,  chacun  pour  son  compte,  sur  les  cellules  des  tissus  involontaires  soumis 
cué  action,  indiffércinitiént  les  processus  opposes  d’excitation  et  d’arrêt. 
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En  conséquence,  S.  propose  déconsidérer  la  double  innervation,  dont  sont  pour¬ 
vus  la  plupart  des  appareils  de  la  vie  véffétative,  comme  liée  à  la  ré{;ulation  et  à  la 
coordination  de  inanil’estations  fonctionnelles  <|ualitativemcnt  dilférentes.  Ainsi 
d’après  lui  le  contrôle  de  la  fonction  fondamentale  de  l’élément  contractile  lisse 
(péristaltisme  pour  l’intestin,  miction  pour  la  vessie)  appartiendrait  au  système 
para-sympathique,  tandis  que  la  position  stati([ue  ou  tonus  serait  réj'ie  dans  ces 
tissus  par  le  système  sympathique  proprement  dit.  Le  premier  système  aj{it  quand 
il  est  besoin  d’une  réaction  relativement  rapide  et  finement  localisée,  le  second  pré¬ 
vaut  quand  il  faut  une  réponse  tonique  et  généralisée  ;  si  bien  que  le  système  céré¬ 
bro-spinal  manifesterait  une  activité  plus  finement  discriminative  que  celle  qui 
peut  être  attribuée  au  système  ganglionnaire. 

Ayant  démontré  que  des  excitations  de  caractère  dilfércnt  agissent  diversement 
surle  mécanisme  réceptif  des  organes  involontaires,  S.  admet  que  la  réaction  de  cos 
tissus  dépend  de  trois  facteurs  :  l"dc  la  quantité  du  matériel  stimulant  libéré  par 
l'organe  intermédiaire,  selon  l  intensitc  et  la  fréquence  du  stimulus  ;  2"  du  rapport 
existant,  en  ce  moment  précis,  entre  le  matériel  réceptif  de  caractère  inliibiteur  et 
celui  de  caraetère  excito  moteur,  ainsi  que  de  leur  degré  de  responsivité  ;  3"  de  la 
pins  grande  affinité  pour  la  substance  stimulée,  à  conditions  égales,  du  matériel 
inliibiteur. 

Etant  donné  la  variabilité  illimitée  de  ces  trois  facteurs  il  est  clair  que,  selon  les 
circonstances,  il  peut  y  avoir  des  réactions  de  toutes  les  valeurs  possibles  dans  un 
sens  et  dans  l’autre. 

Tout  ceci  tend  à  confirmer  l’idée  soutenue  par  S.,  à  savoir  que  les  phénomènes 
antagonistes  d’accélération  et  d’arrêt  ne  sont  pas  régis  par  des  fibres  dilférentes  de 
nature  ;  ils  sont  tous  sous  la  dépendance  des  conditions  déterminées  par  l’impul¬ 
sion  nerveuse  sur  le  système  intermédiaire,  et  aussi  des  conditions  de  l’appareil 
réceptif  de  la  cellule. 

E.  Dki.kni. 

Différenciation  chimique  du  Système  Nerveux  chez  les  Inverté¬ 
brés,  par  A.  IL  Moorb,  Procccdini/s  oj  lhe  national  Acadcmi]  of  Sciences  of 
lhe  United  States  of  America,  vol.  III,  n"  10,  p.  598  002,  octobre  1917. 

A  mesure  ([ue  la  morphologie  des  êtres  se  perfectionne,  la  complexité  chimique 
de  leur  système  nerveux  s’accroît.  Ainsi  chez  les  actinies  et  les  cielentérés,  ciui 
n’ont  qu’un  système  nerveux  en  réseau  dilTus,  la  strychnine,  la  caféine  et  le  cam¬ 
phre  ne  produisent  pas  d’excitation.  Déjà,  chez  les  astéries,  qui  ont  une  ébauche  de 
système  nerveux  central  et  des  nerfs,  la  strychnine  à  forte  concentration  exerce  son 
action  caractéristique.  Quand  le  système  nerveux  est  davantage  développé,  il  n’est 
plus  besoin  que  de  doses  faibles  de  stryclinine  pourproduirel’cxcitation.  La  caféine 
et  le  camphre  n’agissent  comme  excitants  ([ue  lorsque  la  dilférenciation  des  éléments 
histologiques  du  .système  nerveux  est  accomplie,  c’est-à-dire  chez  les  crustacés  et 
chez  les  mollusques  céphalopodes.  Chez  le  poulpe  fraîchement  éclos  (Loligo  pealü) 
la  caféine  détermine  un  excès  d’irritabilité  des  ganglions  cérébraux,  et  le  camphre 
agit  dans  le  même  sens  sur  les  ganglions  étoilés  seulement  ;  l’atropine  détermine 
des  spasmes  des  tentacules  et  du  manteau,  mais  inhibe  l’activité  des  cbromatopbores. 
Le  camphre  agit  électivement  sur  le  système  nerveux  de  la  crevette  (Lrangon  vuh 
garis),  paralysant  les  éléments  qui  commandent  la  nage  en  arrière,  et  excitant  ceu* 
qui  président  à  la  propulsion.  I.a  dilférenciation  cbimi<|uc  est  manifeste  chez  ces 
animaux. 

L’atropine  ne  se  classe  pas  dans  la  catégorie  de  la  strychnine,  de  la  caféine,  J** 


i 


ANAI.ySKS 


141 


camphre  ;  l'alropiiie  agit  comme  excitant  dès  qu’il  y  a  un  système  nerveux.  Il 
semble,  dès  lors,  ([lie  l’atropine  soit  apte  à  se  combiner  avec  un  constituant  fon¬ 
damental  de  toute  cellule  nerveuse,  alors  que  strychnine,  caféine  et  camphre  ne 
peuvent  entrer  en  combinaison  qu  avec  des  molécules  ncuroniques  répondant  a  une 
organisation  supérieure,  Thoma. 

Vitesse  de  la  Transmission  dans  le  Réseau  Nerveux  des  Cœlenté¬ 
rés, par  (i.  11.  Pabkuu,  Journal  of  general  Phgsiologg.  vol.  I,  n"  2,  p.  231,  no¬ 
vembre  1018. 

Elle  varie  de  121  à  MG  mm.  par  seconde.  Thoma. 


Réponses  Autonomes  des  Palpes  labiaux  de  1  Anodonte,  par  1*.  II. 

Coim  Proceedings  of  the  National  Acaclemg  of  Sciences  of  N.  S.  A.,  vol.  IV, 

II"  8,  p.  ‘231-235,  août  1918. 

Ou  prépare  l’anodonte  de  telle  sorte  que  l’animal  intact  gît  dans  une  seule 
coquille  ;  on  peut  alors  constater  que  les  palpes  labiaux,  l’interne  comme  l'externe, 
s’écartent  de  la  ligne  médiane  et  s’incurvent  sous  l’inlluence  des  excitants  les  plus 
divers  (pointe  mousse,  jet  d’eau  ebaude,  rayon  lumineux,  contact  d’acide,  courant 
électrique,  etc...).  Mais  le  fait  curieux  est  que  le  palpe  labial  détaché  du  peigne  par 
Un  coup  de  ciseaux  est  apte  à  faire  exactement  la  même  réponse  aux  excitants.  Ce 
fait  prouve  que  le  palpe  contient  en  soi  l’organisation  neuro-musculaire  nécessaire 
pour  assurer  son  autonomie,  qui  paraît  encore  plus  complète  que  celle  du  cœur  des 
Vertébrés,  et  assimilable  à  celle  du  tentacule  d’actinie. 


Recherches  expérimentales  sur  l’Action  Toxique  qu’exercent  respec¬ 
tivement  sur  les  Troncs  Nerveux  de  la  grenouille  la  Strychnine 
et  le  Curare,  injectés  dans  le  sang,  et  l’Éther  sulfurique  administré 
par  inhalation,  par  G.  NEuao.  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LX^  11, 
p.  273-3Ü1,  10  mai  1918. 

Ea  strycbnine  n’est  pas  seulement  un  poison  de  la  sensibilité  mais  aussi,  à  dose 
vullisante,  elle  paralyse  la  motilité  des  troncs  nerveux,  comme  cela  a  déjà  été  dé¬ 
montré  par  quelques  physiologistes.  L’empoisonnement  des  troncs  nerveux  moteurs 
par  la  strychnine  a  lieu  simultanément  par  la  xaiie  des  vaisseaux  sanguins  et  par 
«^clle  de  la  moelle  épinière  (fait  qui  n’a  pas  été  démontré  auparavant'.  Eour  atteindix 
•e  nerf  périphérique  le  poison  suit  les  racines  antérieures  à  travers  des  voies  spé¬ 
ciales,  dont  la  nature  et  le  cours  ne  peuvent  être  établis  par  les  expériences  physio- 
iogiques,  mais  attendent  d’être  mis  en  lumière  par  les  études  histologiques. 

Le  curare  ne  localise  pas  son  action  toxique  sur  les  terminaisons  nerveuses 
(plaques  motrices),  mais  il  empoisonne  aussi  les  troncs  nerveux,  comme  cela  avait 
'iejà  été  admis  par  les  auteurs  classiques.  L’empoisonnement  des  nerfs  moUurs  par 
le  curare  a  lieu,  comme  pour  la  strychnine,  parla  voie  des  vaisseaux  sanguins  peri- 
pHériques  et  par  celle  de  la  moelle  épinière  ;  il  ne  procède  donc  pas.  comme  on 
1  avait  cru  jusqu’à  présent,  par  progression  ascendante  des  terminaisons  nerveuses 
''ers les  portions  radiculaires  des  nerfs.  L’éther  sulfurique,  par  inhalation,  produit 
**'>e  intoxication  de  la  motilité,  en  agissant  sur  les  troncs  nerveux  moteurs,  qu  i 
«‘teint  par  les  deux  voies  sanguine  et  médullaire,  précisément  comme  il  advient 
pour  la  strychnine  et  pour  le  curare. 


F.  Dklkni. 
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Les  Processus  Thermiques  du  Système  Nerveux,  par  Silvksthh  Bagmon 
(de  Sassari).  Aichinio  di  harmacolo<jia  sperimenlule  e  Scienze  affini,  vol.  XXIII, 
p.  A'A,  60,79,  141,  15  janvier-l“  mars  1917. 

Avant  d’exposer  ses  propres  expériences,  Baglioni  rappelle  en  détail  les  recherches, 
elïcctiiées  par  divers  observateurs,  sur  la  production  de  chaleur  des  centres  ner¬ 
veux  en  activité  ;  il  résulte  de  cette  revue  que  les  résultats  obtenus,  jusqu’ici  mé¬ 
diocres  et  contradictoires,  n’ont  pas  récompensé  les  clVorts  dépensés  ;  malgré  les 
difficultés  techniques,  malgré  la  nécessité  d’interprétalions  parfois  compliquées,  le 
sujet  vaut  pourtant  qu’on  y  reste  attaché  ;  le  mémoire  actuel  lui  confère  un  intérêt 

Baglioni  a  mesuré,  à  l'aide  d'une  pile  thermo-électrique,  les  variations  de  tem¬ 
pérature  de  préparations  de  système  nerveux  central  de  crapaud.  Une  boîte  d’ého- 
iiite,  imini  d’un  couvercle,  sert  de  chambre  luimidc  à  la  préparation  nerveuse  et 
de  réceptacle  à  la  batterie  tlicrmo  électri(|uc,  elle-même  montée  sur  un  petit  bloc 
d’éhonitc.  Ce  bloc,  en  haut,  se  creuse  en  une  gouttière  qui  reçoit  la  série  des  élé¬ 
ments  de  pile  soudés  ;  on  placera  la  préparation  de  tissu  nerveux  sur  la  soudure, 
dans  la  gouttière  ;  au-dessous  de  la  gouttière  le  bloc  se  partage  en  deux  moitiés 
symétriiiiies  pour  le  passage  des  fils  ;  l’autre  série  (indilVérente)  d’éléments  est 
logée  au  fond  de  la  boîte  d’ébonite  ;  un  dispositif  simple  permet  de  recueillir  le  cou¬ 
rant  sur  deux  bornes,  à  droite  et  à  gauche  de  la  boîte  d'ébonite,  et  de  lui  faire  tra¬ 
verser  un  galvanomètre.  Des  déterminations  directes  ont  fixé  la  sensibilité  thermique 
de  la  batterie  thermo-électrique  au  millième  de  degré  centigrade. 

Pour  procéder  à  l’expérience  on  dispose  la  préparation  du  système  nerveux  dans 
la  gouttière  ;  elle  est  tournée  par  sa  face  ventrale  sur  la  série  supérieure  des  éléments 
therino-électriqucs,  qu’elle  couvre  sur  toute  sa  longueur  ;  les  nerfs  sciatiques  sor¬ 
tent  de  la  boîte  par  une  fente  ;  les  deux  membres  postérieurs  du  crapaud  reposent, 
en  dehors  de  la  boîte,  sur  une  lame  de  verre. 

La  première  chose  ([u’on  observe,  c’est  une  déviation  brusque  de  l’aiguille  du 
galvanomètre,,  variation  négative  témoin  d’un  refroidissement,  effet  d  é\  aporation- 
Quand  le  coilverclc  est  mis  sur  la  boîte,  l'aiguille  revient  lentement  à  son  point  de 
départ,  puis  elle  le  dépasse:  et  l'ascension  thermique  se  poursuit  avec  une  grande 
lenteur,  un  certain  temps  2  heures  par  exemple).  C’est  donc  que  la  préparation 
nerveuse  produit  de  la  chaleur  ;  elle  possède  une  tonalité  thermique,  qui  est  elfet 
de  son  mélabolisme  an  repos.  Mais  la  préparation  peut  manifester  aussi  un  inélabo- 
Uswe  d'acliuité  ;  SI  ou  provoque  des  mouvements  réllcxes  parle  pincement  des 
membres  postérieurs,  l'aiguille  du  galvanomètre  marque,  avec  quelque  retard  (1-2), 
une  variation  positive  :  cette  élévation  de  température,  suivie  aussitôt  d’un  abaisse¬ 
ment  correspondant,  est  de  l’ordre  du  centième  de  degré. 

\’oilà  pour  la  préparation  normale  ;  la  préparation  mise  en  état  d’hyperexcitabi¬ 
lité  produit  de  la  chaleur  dans  les  mêmes  conditions.  11  suffit,  pour  obtenir  cet 
état,  de  déposer  un  tout  petit  flocon  d'ouate  imbibé  d’une  solution  de  strychnine 
sur  le  renllcment  lombaire  du  crapaud.  Il  n’y  a  plus,  alors,  de  repos  à  proprement 
parler  pour  la  préparation  nerveuse,  vu  (|ue  des  mouvements  des  membres  posté¬ 
rieurs  s’exécutent  au  moindre  contact  et  même  spontanément  ;  l’élévation  continue 
de  température  c|uc  l'on  observe  alors  peut  atteindre  un  maximum  d’un  ou  pin* 
sieurs  dixièmes  de  degré  ;  de  telle  sorte  que  le  métabolisme  des  eenlres  en  éla^ 
d'hjipere.vcildbililc  s’accompagne  d'un  tonus  thermique  positif  supérieur  à  celui  d** 
centres  à  l’état  normal. 

l’ar  contre,  les  sautes  de  température,  consécutives  aux  réllcxes  consécutifs,^ 


â 


OlIVnAGKS  liEÇUS 


U3 

Une  excitation  mécanique  portée  sur  les  membres,  sont  beaucoup  plus  faibles  que 
dans  le  cas  d’une  préparation  normale. 

A  côté  de  ces  faits  principaux  il  convient  d’en  signaler  d'a'utres.  L’asphyxie  dé¬ 
prime  la  tonalité  thermique  ;  la  préparation  enfermée  dans  la  boîte  d’ébonite  depuis 
2  heures  produit  moins  de  chaleur  qu’au  commencement,  et  même  l'aiguille  du  gal¬ 
vanomètre  marche  dans  le  sens  négatif.  Les  vapeurs  de  chloroforme  ou  d’anhydride 
carbonique  ont  une  action  déprimante  aussi  marquée  que  celle  de  l’asphyxie. 

oxygène,  l’eau  ox3'génée,  ont  au  contraire  pour  effet  de  relever  la  tonalité  ther- 
•ttiquc  de  la  préparation.  La  compression  de  la  préparation,  par  une  tige  de  verre, 
détermine  aussi  une  élévation  de  température. 

Les  expériences  de  Baglioni  démontrent  en  somme  que  le  tissu  nerveux  survi¬ 
vant  est  producteur  de  chaleur,  et  qu’il  y  a  davantage  de  chaleur  produite  dans  les 
phases  de  son  activité.  11  y  a  tout  lieu  d’admettre  que  les  deux  phénomènes  coneo- 
ttiitants,  activité  nerveuse  et  production  de  chaleur,  dérivés  de  la  même  source 
(.échanges  chimiques),  sont  reliés  l’un  à  l’autre  par  les  liens  les  plus  intimes. 

F.  Deceni. 

Recherches  sur  les  Réflexes.  Des  divers  modes  de  réponse  du  muscle 
A  la  percussion.  Réactivité  idio-musculaire  et  réflectivité  muscu- 
lotendineuse,  par  Henri  Piéron,  SoeuHé  de  Biologie,  3  février  1917. 

H.  Piéron  signale  que  le  fait  d’assimiler  aux  réflexes  certaines  réactions  muscu¬ 
laires  utilisées  en  clinique  est  une  erreur  de  dénomination  ;  tel  est  le  cas  pour  la 
veaction  du  pédieux  ;  il  ne  s’agit  pas  d’un  réllexe  mais  d’une  réaction  idio-musen- 
laire  provoquée  par  la  percussion. 

11  n’est  pas  indifférent  de  rappeler  qu’il  existe  trois  modes  de  réaction  du  muscle 
à  la  percussion  mécanique. 

Une  réaction  réjhxe,  identique  au  réllexe  tendineux  et  qui  représente  une 
°''me  normale  de  la  réflectivité  musciilo-tendineuse  ; 

2'*  Une  réaction  idio-nmscnlaire  globale  des  myofibrilles  à  temps  de  latence 
®*trémemcnt  bref  (généralement  inférieur  à  20  millièmes  de  seconde),  réaction 
*yant  comme  la  contraction  réflexe,  des  caractères  de  brusquerie  de  brièveté  et 
efficacité  mécanique,  paraissant  n’exister  à  l’état  normal  que  pour  quelques 
muscles  (pédieux),  et  s’exagérant  souvent  quand  la  réflectivité  musculo-tendineuse 
diminuée  ou  abolie. 

réaction  idio-muiculairclocalc  du  sarcoplasme,  tardive,  lente  et  sans  action 
mécanique  (myo-iedème,  meud  ou  bourrelet  musculaire)  accompagnant  fréquem- 
“*®nt  la  précédente.  IL  F. 
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ÉTUDE  ANATOMO-CLINIQUE 
D’UN  CANCER  GÉNÉRALISÉ 
DES  MÉNINGES  CÉRÉBRO-SPINALES 


Ivan  BERTRAND, 

Chef  de  Laboratoire  à  la  Salpêtrière 


Louis  ARONSON, 
Instructor  in  neurology 
Colombia  University,  New- York 


Travail  de  la  clinique  des  maladies  du  système  nerveux. 

Professeur  :  Pierre  Marie. 

Le  cas  dont  nous  apportons  ici  l’étude  anatomo-clinique  semble  être  un 
eas  excei)tionnel  de  méningite  cancéreuse  primitive.  Lesméningites  sccon- 
'^^•res  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes  et  comprennent  la  presque 
‘otalité  des  cas  rencontrés  dans  la  littérature.  Ce  sont  des  cancers  ménin- 
consécutifs,  soit  à  une  tumeur  cérébrale  atteignant  la  surface  des  hémi¬ 
sphères  et  se  compliquant  de  méningite,  soit  des  méningites  cancéreuses 
‘Consécutives  à  un  cancer  situé  dans  quelque  panie  de  l’organisme,  rein, 
"^éruSj  foie,  etc..  Dans  ce  dernier  Cas,  une  embolie  cancéreuse  partie  du 
®®ncer  viscéral  primitif,  parvient  probablement  par  voie  sanguine,  peut- 
*"0  lymphatique  aussi,  jusqu’aux  cavités  arachnoïdiennes,  et  là  semble 
Sofnicr  dans  un  milieu  extrêmement  propice  C’est  dans  ces  cas  que  l’on 
*^®ncontre  d’énormes  bourgeons  cancéreux  sur  les  parois  de  la  dure-mère, 
P  ns  ou  moins  cfirités  et  s’étalant  à  quelques  centimètres  autour  du  point 
’ooculation  primitif  Dans  ce  cas,  c’est  la  cavité  arachnoïdienne  elle- 


niêiuc 


J,  qui  est  infectée,  et  c’est  à  la  fois  sur  les  deux  feuillets  de 
‘n’achnoïde  pariétal  dure-mérien,  et  viscéral  arachnoïdien,  que  .s’es- 
*nentlcs  lloraisons  cancéreuses.  C’est  dans  ce  cas  aussi  que  nous  avons 
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un  liquide  céplialo-racliidicn  cxlrèincnicnt  riclic  en  cellules  cancéreuses, 
bien  reconnaissables  à  la  ponction  lombaire  avec  des  noyaux  bourgeon¬ 
nants  monstrueux  et  surtout  de  riches  inclusions  cellulaires,  de  nom¬ 
breuses  vacuoles  et  des  amas  de  glycogène.  Ces  cas  sont  absolument  ana¬ 
logues  à  ceux  qu’on  observepour  le  cancer  pleural. 

Dans  certains  cas  un  peu  ]dus  rares,  l’embolie  cancéreuse  est  parvenue 
jus(|u’à  la  cavité  arachnoïdienne  après  avoir  fourni  un  volumineux  nodule 
secondaire  intracorlical,  qui,  dès  (pi’il  a  atteint  la  méninge  molle,  ell'ondre 
rendotliélinm  et  ensemence  largement  la  cavité  méningée.  On  peut  alors 
assimiler  complètciuent  ce  cas  au  cancer  pleuro-])ulmonaire,  dans  iecpiel 
l’atteinte  de  la  cavité  séreuse  n’est  qu’un  simple  épisode  au  cours  de  l’his¬ 
toire  du  cancer  viscéral,  lui-même  primitif  ou  secondaire. 

Tel  n’est  pas  le  casf|ue  nous  allons  décrire  :  il  s’agit  d’un  cancer  primi¬ 
tif  delà  méninge  molle  absolument  généralisé  à  toute  la  pie-mère,  tant  céré¬ 
brale  que  rachidienne. 

Si  les  cas  habituellement  rapportés  de  cancers  méningés  ne  sont  que 
des  cancers  de  la  cavité  séreuse,  il  s’agit  ici  d’itn  véritable  endothélium 
diffus  de  la  pie-mère  et  de  l’arachnoïde,  sans  bourgeons  volumineux, 
sans  pla([ues  liémorragitpies,  ressemblant  a  priori  à  une  simple  Icpto- 
méningite  syphiliti<|uc  (nous  verrons  que  l’erreur  fut  commise  par  nous). 
Le  li(|uide  céphalo-rachidien  n’était  pas  infecté  de  cellules  néoplasiques, 
le  feuillet  endothélial  viscéral  de  la  cavité  arachnoïdienne  étant  resté  intact 

Nous  avons  cru  devoir  insister  dès  le  début  de  cette  étude  sur  cette 
division  si  importante  au  point  de  vue  anatomique  entre  les  différentes 
méningites  cancéreuses  communément  décrites, avant  d’aborder  une  des¬ 
cription  conqilèle  anatomo-clini([ue  de  notre  cas. 

Résumé  de  iobservalion  clinique.  —  Haoul  M  ..,  jeune  homme  de  20  ans,  forte 
corpulence,  aucune  maladie  antérieure.  Lntré  à  l'hospice  de  la  Salpêtrière  le  2.‘{ 
février  1919  pour  crises  d’épilepsie  dont  le  début  est  survenu  il  y  a  quelques  mois. 
Ces  crises  s’accompagnentde  perte  de  connaissance,  et  n’ont  aucun  caractère  jackso- 
iiien.  Après  la  chute  et  les  convulsions,  le  malade  reste  extrêmement  abattu 
et  déprimé  au  point  de  vue  mental. 

En  dehors  de  ces  crises,  il  se  plaint  d’une  diminution  progressive  de  la  vue 
aussi  marquée  d’un  côté  que  de  l’autre.  Il  souffre  également  de  vives  douleurs 
intercostales  en  ceinture,  surtout  la  nuit,  et  présentant  bien  les  signe.s  de  névrite 
radiculaire.  Les  douleurs  s’irradient  dans  les  membres  supérieurs. 

Durant  son  séjour  à  l’hôpital,  son  état  s’aggrave  progressivement,  les  crises 
deviennent  plus  fréquentes.  L’amblyopie  évolue  rapidement  vers  l’amaurose 
complète,  ce  que  confirme  d’ailleurs  l’examen  ophtalmoscopique,  décelant  une  stase 
papillaire  considérable. 

Les  douleurs  radiculaires  et  la  céphalée  deviennent  si  intenses  qu’elles  empê' 
client  le  sommeil.  Le  malade  se  plaint  tout  spécialement  de  douleurs  au  niveau  àe 
la  nuque,  irradiant  vers  les  faces  latérales  du  cou. 

La  démarche  est  à  peu  près  normale  ;  à  peine  survient-il  à  certains  moments 
un  peu  de  spasticité. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  abolis  des  deux  côtés.  Le* 
réllexcs  tendineux  des  membres  inférieurs  sont  normaux.  Pas  de  troubles  sphiuC" 
tériens.  Au  point  de  vue  psychique,  rien  à  signaler.  A  aucun  moment  nous 
n'avons  observé  de  troubles  démentiels. 

Une  ponction  lombaire  donne  un  liquide  clair  avec  1  gr.  20  d'albumine  et  l3i* 


Etude  anatomo-clinique  d'un  cancer  ut 

de  leucocytes  à  la  cellule  de  Nageotte.  Ces  leucocytes,  examinés  sur  lame,  consis¬ 
taient  presque  exclusivement  en  grands  mononucléaires.  Pas  de  cellules  cancéreuses. 
Le  test  Verne  donne  un  résultat  négatif  pour  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

L  impression  générale  est  qu’il  s’agit  d’une  tumeur  cérébrale,  sans  qu’il  soit 
possible  d'en  faire  aucune  localisation. 

_  Le  9  juin  1919,  2  jours  avant  la  mort,  apparaît  des  deux  côtés  du  cou  une  érup¬ 
tion  peut-être  érysipélateuse.  La  mort  survient  le  11  juin  1919,  en  plein  état  de 
mal  épileptique. 

Etude  anatomique. —  Après  formolage  in  situ  des  centres  nerveux  selon  la  techni- 
ijue  du  professeur  Pierre  Marie,  l’autopsie  est  pratiquée  24  heures  après  la  mort. 


l'iG.  1.  —  l.cp!oméaingllc.  cancéreuse.  Vue  des  pôles  occipitnux. 

J^jen  à  signaler  au  point  de  vue  viscéral. 

L  encéphale  montre  des  méninges  de  transparence  très  diminuée:  mais  les 
®®Pects  macroscopiques  après  le  formolage  in  situ  étant  extrêmement  trompeurs, 
°Ut  le  système  nerveux  est  plongé  dans  une  solution  de  formol  à  10  0/0,  pour 
®heverune  fixation  régulière. 

Après  une  semaine  de  fixation,  l'eneéphale  est  lavé  à  l’eau  courante.  La  méninge 
j.mle  est  nettement  épaissie, de  2à  5  mm.  par  endroits.  Mais  elle  est  uniformément 
pa**  luisante,  son  endothélium  arachnoïdien  étant  partout  conservé.  Il  n’existe 
d  adhérenee  avec  la  dure-mère,  pas  de  bourgeons  friables  et  hémorragiques. 
Veines  anastomotiques  intra-méningées  de  Trolardde  Labbé,  sont  extrêmement 
iiomme  on  peut  s’en  rendre  compte  sur  la  figure  1,  au  niveau  des  2  lobes 
ipitaux.  La  leptoméningite  s’étend  non  seulement  à  la  concavité  mais  aussi 
®  ““"vexité  des  hémisphères  Le  cervelet  lui-même,  au  niveau  de  ses  vermis  et 
lobes  latéraux,  est  enveloppé  de  méninges  extrêmement  épaisses.  (Fig.  1.) 
fec  ®oiipe  verticale  passant  par  la  calotte  pédonculaire  et  les  parties  les  plus 

gj  de  la  fente  de  Bichat,  montre  que  les  méninges  au  niveau  de  leur  inva- 

j*  ‘On  intraventriculaire  sont  également  infiltrées. 

noyaux  gris  de  la  base,  le  centre  ovale  de  Vieussens,  sont  absolument 
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dépourvus  de  traînée  quelconque,  et  ne  montrent  à  l’ccil  qu’une  dilatation  extrême 
des  vaisseaux,  surtout  marquée  au  voisinage  des  méninges.  Aucune  trace  de  tumeur 
gliomaleuse  ou  autre,  au  niveau  du  nerf  optique  et  de  la  rétine. 

Kn  somme,  mcningo-enceplialite  dirt'use  donnant  une  impression  presque  irrésis¬ 
tible  de  cerveau  de  paralytique  général.  Cette  conviction  pour  l'anatomiste  chargé 
de  l’examen  fut  telle,  qu’il  préleva  des  fragments  d’écorce  cérébrale  pour  y 
rechercher  le  spirochète  selon  la  méthode  de  Levaditi. 

Au  niveau  de  la  moelle,  les  méninges  sont  également  fort  altérées,  la  face 
postérieure,  de  même  que  pour  le  tabes,  est  la  plus  atteinte.  Leur  épaisseur  à  la 
coupe  atteint  près  d'un  demi-centimètre,  et  rend  absolument  invisibles  les  cordons 
médullaires  de  Coll  et  Burdach  La  face  antérieure  est  à  pcineatteinte,  on  distingue 
avec  netteté  l'artèi  e  spinale  antérieure  courant  le  long  de  la  fissure  médiane.  La 
queue  de  cheval  est  absolument  méconnaissable  au  niveau  de  sa  face  postérieure 
qui  est  entourée  d’une  gangue  méningée  complète  ;  sur  la  face  antérieure,  courent 
de  grosses  veines  entourées  de  masses  blanchâtres  suspectes  qu'on  prélève  pour 
l’examen  histologique.  A  l’extérieur  de  la  dure-mère  il  n’existe  aucune  adhérence 
avec  l’os  ladure-rnère  étant  d'ailleurs  absolument  intacte  dans  toute  son  étendue, 
tant  cérébrale  que  spinale. 

Les  racines  médullaires,  dans  leur  trajet  intra-méningé,  cheminent  dans  une  gangue 
extrêmement  dense  dont  nous  verrons  plus  tard  la  nature.  Leur  volume  n’est  pas  altéré. 

Les  ganglions  cérébro-spinaux  ne  semblent  pas  atteints. 

L’examen  histologique  nous  a  immédiatement  6xé  sur  la  nature  de  la  lésion- 
D’un  bout  à  l’autre  de  l’axe  cérébro-spinal,  il  ne  pouvait  être  question  un  seul 
instant  de  lésions  syphilitiques,  mais  bien  d  un  vaste  cancer  méningé. 

L’examen  d’un  grand  nombre  de  points  de  1  écorce  cérébrale  par  dilférentes 
méthodes  bleu  de  NissI,  hématéine  éosine,  hématoxyline  ferri<|ue  de  lleidenhain 
nous  a  donné  partout  le  même  aspect  celui  d  une  leptoméningile  cancéreuse. 
'l'ous  les  sillons,  jusqu'aux  moindres  dépressions,  sont  remplis  par  la  méninge 
infiltrée  de  cellules  néoplasiques. 

Ces  cellules  ont  tous  les  caractères  des  cellules  néoplasiques  :  le  volume  mons¬ 
trueux  de  certains  noyaux,  la  multipliciié  des  nucléoles,  le  caractère  dégénératif 
de  certains  espaces,  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  malignité  de  la  tumeur. 

La  morphologie  de  ces  cellules  infiltrant  les  méninges  offre  un  grand  intérêt, 
étant  donné  la  diflictdlé.  sinon  l'impossibililé,  du  diagnostic  neurologique. 

Aussi  devons-nous  insister  sur  tous  les  caractères  permettant  le  diagnostic 
différentiel  avec  les  exsudats  inflammatoires,  tels  que  les  exsudais  syphilitiques- 

Les  cellules  en  certains  points  dissociées  par  un  léger  liquide  d  cedcnie,  laissent 
bien  voir  leur  caractère  morphologique.  Ce  sont  des  eellules  de  1.^»  à  20  p  de 
diamètre  à  protoplasma  abondant,  prenant  parfois  un  earactère  amiboide.  Ce 
protoplasma  en  certains  points  dégénérés  montre  des  pseudo-aspects  parasitaires 
(pscudo-coccidies,  etc.). 

Le  noyau  a  8  à  10  p  de  diamètre,  présente  parfois  de  2  à  3  nucléoles  éosino' 
jihiles.  La  chromatine,  plus  ou  moins  abondante  selon  la  eellule  considérée  forme 
des  réseaux  périphériques. 

Les  divisions  cellulaires  sont  en  général  des  mitoses  directes,  ce  n'est  qu’en  d® 
rares  points  que  l’on  observe  des  kariokmèses  typiques. 

La  dégénérescence  de  ces  cellules  est  extrêmement  intense  en  certains  endroil®' 
les  noyaux  perdent  tout  détail  de  chr  -mâtine,  le  protoplasma  .se  ratatine  en  boule 
autour  de  la  masse  chromatique  centrale. 

La  dégénérescence  intense  de  ces  cellules  néoplasiques  n’a  rien  qui  puisse  nou* 
étonner,  elle  est  absolument  corrélative  de  1  intensité  de.s  multiplications  cellulaireS; 
Enlre  ces  cellules  cancéreuses,  il  n’existe  pas  d’autres  variétés  d'éléments, 
mononucléaires,  ni  polynucléaires,  ni  même  phagocytes.  Les  vaisseaux  artériels  el 
capillaires  méningés  sont  absolument  normaux,  quant  à  leurs  parois  ;  en  aucun 
point  il  n  existe  trace  d’endarlérite. 

Telle  est  la  lésion  méningée,  mais  elle  s’accompagne  d’une  atteinte  important® 
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des  éléments  de  l’écorce  cérébrale.  En  premier  lieu,  toutes  les  artérioles  qui,  parties 
du  réseau  méningé,  s’cnroncent  dans  la  substance  grise  corticale,  sont  accompagnées 
dune  gaine  cancéreuse  limitée  à  l'espace  lymphatique  périvasculaire. 

Cette  infiltration  s’étend  à  quelques  millimètres  du  plan  superficiel  cortical.  Au 
delà  les  vaisseaux  sont  dépourvus  dégainés  cancéreuses.  (Fig.  2.) 

La  gaine  lymphatique  cancérisée  est  extrêmement  augmentée  de  volume  :  8  à 
10  lois  le  volume  normal.  La  paroi  externe  bordant  la  cavité  et  adjacente  à  la  subs¬ 
tance  cérébrale,  est  recouverte  de  cellules  cancéreuses  ;  la  paroi  interne  adjacente 
au  capillaire,  de  même.  Quant  à  l'espace  intermédiaire,  il  est  plus  ou  moins  rempli 
de  cellules  néoplasiques  assez  lâchement  unies - 


Quelquefois  à  ces  élémetits  cancéreux,  dans  l’espace  lymphatique,  viennent  se 
^t'i'ajouter  de  volumineuses  cellules  à  protoplasma  abondant,  extrêmement  riches 
graisses  labiles  Ce  sont  de  vrais  corps  granuleux  qui  témoignent  de  la  désinté- 
Sfation  intense  du  tissu  nerveux  environnant. 

Laos  l’épaisseur  même  du  tissu  nerveux  on  trouve  encore  d’importantes  cellules 
"«vrogliques  à  protoplasma  très  abondant  et  amiboïde,  d’aspect  astrocytaire  et 
'*''tit  le  noyau  fusiforme  prend  une  position  excentrique 

Ce  sont  encore  de  gros  macrophages,  comme  les  corps  granuleux,  des  éléments 
"®''gês  du  déblaiement  cortical. 

Les  altérations  et  les  dégénérescences  des  cellules  pyramidales  sont,  en  effet, 
Considérables  ;  les  méthodes  de  Nissl,  de  Bielschowsky  le  montrent  nettement. 

Les  neurnfibrilles  intracellulaires  ont  à  peu  près  complètement  disparu,  toute 
®  *one  des  petites  cellules  pyramidales  est  réduite  à  l'état  de  petits  blocs  argenlo- 
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philcs  rétractés  où  il  ii’est  plus  possible  de  percevoir  aucun  détail.  La  zone  des 
grandes  cellules  polymorphes  est  moins  atteinte,  soit  parce  que  plus  profonde,  soit 
parce  que  les  cellules  y  sont  plus  volumineuses.  Tout  au  moins  les  neurofibrilles 
sont-elles  épaissies,  condensées  et  rejetées  à  la  périphérie,  en  même  temps  que 
tout  le  reste  de  la  cellule  entre  en  dégénérescence  pigmentaire. 

lün  même  temps  le  tissu  interstitiel  réagit  fortement.  Il  n’est  pas  un  seul  élément 
pyramidal  qui  ne  soit  entouré  de  deux  ou  trois  corpuscules  satellites.  Si  l’on  consi¬ 
dère  que  le  sujet  n’avait  que  20  ans,  et  qu’il  n’avait  eu  aucune  affection  antérieure, 
on  pourra  être  étonné  de  l’intensité  de  ce  processus  dégénératif  cortical.  Pour 
compléter  le  tableau  de  la  lésion  encépbalo-méningée,  nous  dirons  qu’en  dehors 
de  ces  lésions  dégénératives  cellulaires,  il  n’existe  pas  de  disparition,  ni  même  d’at¬ 
ténuation  des  réseaux  fibrillaires  tangentiels  d’Kxner.  Les  fibres  de  projetion  s’épa¬ 
nouissant  dans  l’écorce  et  les  fibres  de  Marlinotti  sont  en  nombre  normal. 

Au  point  de  vue  cortical,  les  lésions  sont  donc  surtout  d’ordre  dégénératif  ccUiilaire. 

Lv  centre  ovale  do  Vieussens,  la  couronne  rayonnante,  sont  absolument  dépour 
vus  de  toute  formation  néoplasique. 

Les  noijaiix  (/ris  cculrmtx  sont  atteints  dans  la  mesure  où  ils  sont  contigus  aux 
ventricules  latéraux  ou  aux  espaces  méningés.  Les  veines  semblent  particulière- 
ment  aptes  à  guider,  parleur  espace  lymphatique  périvasculaire,  la  progression  des 
noyaux  cancéreux  ;  ainsi  la  veine  marginale,  alUuent  delà  grande  veine  de  (îallien, 
le  long  du  sillon  opto-strié,  et  ses  branches  elles-mêmes  sont  elles  entourées  d’une 
épaisse  gaine  néoplasique.  Nous  verrons  qu’au  niveau  de  la  queue  de  cheval,  le 
même  phénomène  se  reproduit  pour  les  espaces  lympbo’idi<|ues  périveineux. 

La  portion  extraventriculaire  de  la  couche  optique  et  presque  tout  son  noyau 
antérieur  sont  absolument  détruits  par  le  proeessus  néoplasique  qui  a  suivi  les 
méninges  et  atteint  les  plexus  cboro'ides  deslll'>ct  lY^  ventricules. 

Il  se  produit,  en  effet,  ce  phénomène  paiticulicr  que  la  méningite  cancéreuse 
s’étend  non  seulement  aux  méninges  externes,  mais  encore  à  leurs  prolongements 
intraventriculaires  :  le  tissu  conjonctif  périvasculaire  qui  suit  les  veines  de  (îallien, 
les  artères  clioro’idiennes  antérieures,  etc.,  vaisseaux  venant  des  méninges  externes 
et  pénétrant  dans  les  ventricules.  (îette  véritable  méningite  cancéreuse  intraventri- 
culaire  reste  presque  toujours  séparée  de  la  cavité  centrale  par  l’épithélium  cubique 
de  l'épendymc  ou  des  plexus  cboro'ides.  On  peut  saisir  sur  le  fait  l’infiltration  pro¬ 
gressive  des  pelotons  vasculaires  choroïdiens  par  le  processus  néoplasique,  le  long 
des  capillaires.  Néanmoins,  en  certains  cas,  l’épithélium  cubique  est  effondré  et  la 
cavité  intraventriculaire  se  trouve  ensemencée. 

L’opposition  entre  l’intégrité  relative  de  la  cavité  arachnoïdienne  et  le  large  ense¬ 
mencement  des  cavités  ventriculaires  est  extrêmement  remarquable  et  permet  des 
conclusions  intéressantes  sur  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Voici  comment  se  traduit  l’atteinte  épendymaire  :  tout  le  long  des  ventricules 
nous  trouvons  la  substance  grise  sous-épendymaire  infiltrée  de  cellules  cancéreuses 
groupées  en  amas  et  soulevées  en  bourgeons  plus  ou  moins  exubérants,  l’épithélium 
cubique  absolument  desquamé  en  certains  points.  Cette  épendymite  néoplasique, 
assez  mal  décrite  par  la  plupart  des  auteurs,  n’est  pas  uniforme,  et  sou  maximum 
d’intensité  ne  semble  pas  obéir  aux  simples  lois  de  la  pesanteur  ;  c’est  ainsi  que 
la  face  supérieure  du  fornix  et  les  faces  latérales  du  septum  luciduin  sont  recou¬ 
vertes  d’un  épais  dépôt  de  cellules  néoplasiques,  dépôt  plus  important  que  partout 
ailleurs.  Y  a-t-il  pour  cette  ré|)arlition  une  certaine  prépondérance  de  la  distribu' 
tion  lymphatique’.'  Cela  est  possible;  en  tout  cas,  il  n’y  a  pas  là  un  sinple  phénomène 
de  décantation  (|ui  aurait  amené  par  exemple  un  maximum  de  dépôt  au  niveau  des 
prolongements  occiptal  ou  sphénoïdal,  ce  qui  n’est  pas  ;  si  la  cavité  ventriculaire  se 
trouve  ainsi  largement  ensemencée,  alors  que  la  cavité  arachnoïdienne  est  intacte, 
nous  devons  en  déduire  qu’au  point  de  vue  bistulogi(|ue  la  cavité  ventriculaire  est 
parfaitement  close  et  ejne  la  fente  de  liicbat  et  les  soi-disant  trous  de  Magendie  et 
de  Lusebka  ne  laissent  passer  aucune  cellule  néoplasique  d’une  cavité  dans  l’autre- 

Une  autre  remarque  intéressante,  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  est 
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1  identité  presque  complète  de  ce  processus  néoplasique  avec  certaines  infections 
à  évolution  subaiguë,  telles  que  l’encéphalite  létargique.  A  un  faible  grossissement 
1  infiltration  périvasculaire  des  lymphatiques  est  absolument  identique  dans  l’un 
et  l’autre  cas.  Il  y  a  relativement  peu  de  cellules  nouvelles  dans  le  tissu  nerveux,  la 
grosse  lésion  visible  étant  surtout  l'Infiltration  néoplasique  en  fourreau. 

L’infiltration  cancéreuse  que  nous  étudions  ici  semble  même  moins  sérieuse  poul¬ 
ies  vaisseaux  que  celle  de  l’encéphalite  léthargique.  Dans  un  cas  présenté  par  l’un  de 
nous  avec  Monsieur  le  docteur  Souques  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  nous 
avons  attiré  l’attention  sur  l’intensité  de  l’artérite  concomitante,  aussi  bien  endar- 
térite  que  mésartérite  :  la  tunique  moyenne  pouvant  être  complètement  envahie 
d  éléments  inflammatoires  dans  l’encéphalite  léthargique. 

Les  voies  optiques  sont  atteintes  dans  presque  toute  leur  étendue  :  au  niveau  de 
i  écorce  de  la  scissure  calcarine,  des  centres  sous-corticaux,  thalamiques,  des  ban¬ 
delettes  optiques,  du  nerf  optique.  Indépendamment  de  la  stase  papillaire  et  de 
1  atrophie  blanche  consécutive.  La  multiplicité  des  lésions  des  voies  optiques 
«Xplique  donc  la  cécité  rapide.  Le  nerf  optique  et  le  chiasma  plongés  dans  le 
confluent  arachnoïdien  antérieur  largement  infiltré  sont  tout  spécialement  atteints 
par  le  processus  néoplasique.  (Fig.  3.) 

La  gangue  cancéreuse  a  digéré 
en  partie  la  périphérie  du  nerf,  qui 
ne  présente  plus  qu'un  contour 
très  irrégulièrement  ovale.  Dans 
I  intérieur  même  du  nerf  optique, 
autour  des  petits  vaisseaux,  on  re- 
trouve  la  même  disposition  péri¬ 
vasculaire  si  caractéristique  quei'on 
Voit  dans  toute  l’étendue  des  centres 
nerveux,  immédiatement  sous-ja¬ 
cente  aux  méninges  cérébro-spinales. 

Les  nerfs  crâniens  examinés 
Présentent  sur  des  coupes  longitu¬ 
dinales  faites  à  la  congélation  des 
a'gnes  de  névrite  très  marquée.  La 
^loration  selon  la  technique  de 
Irageotte  montre  bleu  les  différentes 
noules  de  myéline,  les  aspects  en 
®napelets,  en  entonnoirs  des  divers 
*®graents  myéliniques.  En  outre, 
entre  les  divers  fascicules  d’un 
uiême  nerf,  on  rencontre  des  fusées 
“^oplasiques  qui  suivent  absolument  le  trajet  des  fibres  nerveuses. 

Lu  lésion  méningée  est  maxima  au  niveau  des  moindres  dépressions  ou  des  plus 
Petites  réflexions  de  la  pie-mère  le  long  d’un  nerf,  d’un  sillon.  C’est  ainsi  par 
®*emple  qu’au  niveau  de  l’angle  que  fait  la  V'  paire  avec  la  face  antérieure  de  la 
P  Ptubérance,  se  trouve  une  épaisse  plaque  de  méningite  cancéreuse. 

^  I  est  vraiment  remarquable  que,  malgré  l’intensité  du  processus  anatomique  de 
te  polynévrite  des  nerfs  crâniens,  on  ait  trouvé  aussi  peu  de  signes  cliniques 
^cteurs  ou  sensitifs  :  on  n’a  signalé  dans  l’observation  qu’une  paralysie  du  voile, 
omment  expliquer  l’intégrité  fonctionnelle  des  nerfs  moteurs  de  l’oeil,  si  grave¬ 
nt  atteints  au  point  de  vue  anatomique  ? 

co  *  Pf^s®”tait  également  des  lésions  méningées,  mais  certainement  bcau- 

P  moins  importantes  qu’au  niveau  des  hémisphères  eux-mêmes. 

®  tronc  cérébral  lui-même:  bulbe,  protubérance,  pédoncules,  est  entouré  de 
^^eninges  épaisses  et  infiltrées,  mais  nulle  part  il  n’existe  de  nodules  ou  de  mêtas- 
***  dans  l’épaisseur  même  du  tissu  nerveux.  Tout  le  plancher  du  IVo  ventricule 
“  re  un  épendyme  soulevé  en  de  très  nombreux  points  par  des  bourgeons  nêopla- 
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siques.  L  cpendymite  est  ici  absolument  analogue  à  celle  que  nous  avons  décrite 
au  niveau  des  ventrii  ules  médian  et  latéraux.  (Fig.  4.) 

Les  méninges  rarludieniics  à  l’examen  microscopique  montrent  ce  que  le  simple 
examen  à  l’œil  nu  nous  avait  déjà  fait  connaître  :  l’énorme  intensité  des  lésions  de 
la  face  postérieure  de  la  moelle,  par  rapport  à  la  face  antérieure  relativement 
intacte.  (Fig.  5.) 

Les  racines  antérieures  et  postérieures  des  nerfs  rachidiens  sont  englobées  dans 
la  gaine  néoplasique  et  expliquent  l’intensité  des  douleurs  radiculaires  ressenties 
par  le  malade.  Au  point  de  vue  histologique,  il  n  existe  aucune  dilVérence  entre 
l’atteinte  des  racines  antérieures  et  postérieures  Bien  que  ces  dernières  soient 
entourées  d’une  gaine  beaucoup  plus  épaisse  que  les  autres,  tout  comme  dans  le 
tabes,  la  dégénérescence  des  gaines  myéliniques  est  tout  aussi  intense  pour  les  unes 
que  pour  les  autres.  (Fig.  6.; 

Il  s’agit  donc  bien  ici  d’une  véritable  poly¬ 
névrite  cancéreuse  anatomique  généralisée 
et  ayant  une  cause,  pourrait-on  dire,  cen¬ 
trale.  Dans  l’intérieur  de  la  moelle,  comme 
dans  tout  le  reste  du  système  nerveux,  il 
n’existe  pas  de  nodules  aberrants  en  dehors 
des  veines  périvasculaires.  La  pie-mère 
s  enfonce  profondément  avec  l’artère  spinale 
antérieure  dans  la  fissure  médiane  et  suit 
ses  branches  de  bifurcation  L’infiltration 
néoplasique,  si  caractéristique,  accompagne 
les  deux  branches  delà  spinale  dans  l'épais¬ 
seur  même  des  cornes  antérieures.  Les 
'’olumineuses  cellules  étoilées  de  ces  cornes 
se  trouvent  ainsi  être  en  contact  presque 
immédiat  avec  des  éléments  cancéreux  et 
dégénèrent  partiellement.  On  a  ainsi  au 
niveau  de  la  corne  antérieure  des  aspects 
entièrement  superposables  à  ceux  qu’il  est 
classique  de  décrire  dans  la  poliomyélite 
entérieiire  aiguë  et  à  ceux  que  l’un  de  nous 
n  signalés  avec  M.  le  docteur  Souques  dans 
1  encéphalite  léthargique.  Les  processus 
généraux  anatomiques  sont  presque  tou¬ 
jours  ici  identiques  ;  c’est  l’artère  spinale 
antérieure  qui  amène  dans  la  corne  motrice,  autour  d’elle,  dans  sa  gaine  lympha¬ 
tique,  les  éléments  inflammatoires. 

A  distance,  mais  d’une  manière  fort  discrcic.  les  gaines  myéliniques  de  divers  fais¬ 
ceaux  dégénèrent  çà  et  là  et  les  débris  en  sont  phagocytés  par  les  corps  granuleux. 

Les  veines  de  la  queue  de  cheval,  extrêmement  dilatées,  ont  une  paroi  absolument 
doublée  d’une  gaine  cancéreuse  et  bicn  isolable  des  autres  parties  de  la  méninge  et 
"CS  nerfs  de  la  queue. 

Le  nerf  radiculaire  de  Nageotte,  comme  il  fallait  s’y  attendre,  est  très  atteint  ; 
CS  deux  éléments  qui  le  constituent  sont  absolument  soudés  l’un  à  l’autre  par  le 
Processus  néoplasique. 

En  résumé,  nous  avons  décrit  un  cas  de  mctiingilc  cancéreuse  priipitive, 
Accompagné  de  polynévrite,  s’étendant  à  la  totalité  des  méninges  cérébro- 
Apinales,  avec  atteinte  des  plexus  clioro’idiens. 

^  Cette  méningite  a  évolué  rapidement,  comme  une  tumeur  cérébrale, 
A  accompagnant  de  stase  papillaire,  de  crises  d’épilepsie  et  de  douleurs 
*'Adiculaires. 


INFANTILISME  DIT  HYPOPHYSAIRE 
PAR  TUMEUR  DU  TROISIÈME  VENTRICULE. 
INTÉGRITÉ  DE  L’HYPOPHYSE 


P.  LICHLPOPIJÆT,  .1.  MOUZON  et  .1.  GATIIALA 

{Sociclé  (le  Neurologie  de  Poris.) 

(Séaitce  du  2  décembre  1920.) 

Nous  nvons  eu  l’occasion  de  suivre,  pendant  plusieurs  années  un  jeune 
malade  (|ui,  ayant  d’abord  présenté  l’aspect  d’un  inlantile  pur  avec  arrêt 
de  dcvcloppenient  ifénital,  était,  dans  les  deux  dernières  années,  devenu 
nettement  ol)èse  ;  le  diagnostic  clini(|ue  d’inl'anlilisine  hypophysaire 
ayant  évolué  seeondaireiiient  vers  la  constitution  d’un  syndrome  adiposo- 
génital  du  type  liabinski-h’rôhlieh,  paraissait  s’imposer.  C’est  dans  le  sens 
d'une,  lésion  hypophysaire  causale  ([lie  nous  avions  conclu  en  présentant 
en  1Ü17  noire  malade  à  la  Société  de  Neurologie  (1).  Nous  avions  ])u  exa¬ 
miner  son  jière,  chez  le(|uel  la  syiiliilis  était  certaine  et  s’est  d’ailleurs 
allirmée  par  la  suite  (maladie  de  Hodgson,  Argyll  bilatéral,  réaction  de 
Hordet-Wassermann  positive)  ;  nous  avions,  chez  le  malade,  relevé  l’cxis- 
tence  d’une  lympboeylosc  méningée  évidente,  et  nous  nous  étions  demandé 
s’il  n’y  avait  pas  lieu  de  rattacher  le  trouble  endocrinien  il  des  lésions 
bérédo-syj)hiliti(|ues  [lortant  sur  riiyjiophyse  même  ou  sur  les  méninges. 
L’évolution  ultérieure  nous  amena,  d’ailleurs,  à  rectifier  ce  diagnostic  et 
à  admettre  la  [irobabilité  d’une  néoplasie  hypophysaire  ou  parahypophy- 
saire.  Or,  notre  malade  a  suecombé  récemment  et  les  deux  constatations 
majeures  faites  après  l’autopsie  sont,  d’une  part,  <|ue  tonies  les  glandes  en¬ 
docrines  et  sgécialemenl  ihgpoplujsc  sont  intactes,  d'antre  part  (jnil  existe 
une  tumeur  du  troisième  venlricnle. 

(Vest  donc  un  fait  anatom()-elinic|ue  ([ui  nous  paraît  bautement  suggestil, 
tant  au  point  de  vue  de  l’étiologie  de  rinl’antilisme  (jue  de  la  séméiologie 
des  tumeurs  de  la  base  du  cerveau.  Notre  fait  pose,  en  outre,  —  mais  à  notre 
sens  ne  le.  résout  pas,  — un  problème  de  [ihysiologie  pa  tbologicfue,  dont 
on  ne  peut  méconnaître  les  ternies,  ([iiand  on  songe  (pi’en  face  des  partisans 

(1)  LHnRiioui.i,i:i  cl  J.  Müu/on.  Société  de  Neiii  ologic,  7  juin  1017,  p.  493. 

niivuii  Ni-unoLOGiyui;,  n"  2.  —  l'évricr  1921. 
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<lc  l’origine  (lysciulocrinicnnc  du  syndrome  infantilisme  sc  plaeent  des 
nuteursqui,  au  nom  de  rexpérimenlation,  localisent,  avec  MM.  Camus  et 
Houssy,  dans  la';sul)slancc  grise  du  plancher  du  troisième  ventricule, 
in'csquc  toutes  les  fonctions  que  l’on  attribue  à  l'hypophyse.  Notre  obser¬ 
vation  ayantjété  ])ul)lièe  en  partie,  nous  ne  la  reprendrons  que  dans  scs 
éléments  essentiels. 


mars  I'.)20 


Né  en  1894,  Voltaire  G...  n’a  point  de  passé  pathologique  jusqu’en  19ü7.  Dés 
(il  avait  13  ans),  la  croissanee  et  le  développement  semblent  se  ralentir,  mais 
troubles  graves  datent  seulement  de  1911  fl7  ans)  et  se  marquent  par  des 
vphalées  continues,  des  vomissements,  delà  diplopie,  un  arrêt  de  la  croissance  et 
^  Il  développement.  La  baisse  de  racuité  visuelle  n’est  que  temporaii'ement  amé- 
‘orée  par  le  traitement  iodomcrcuriel,  et,  en  février  1914,  M.  Rochon-Duvigneaud 
la  cécité  de  l’reil  droit  avec  hémianr-.psie  temporale  de  l’œil  gauche.  Eu 
(23  ans)  le  malade  est  un  infantile  presque  pur  par  arrêt  du  développement, 
L.*  ^  upparence  d'un  garçon  de  14  ans,  à  l'expression  à  la  fois  entantinc  et  égarée. 
]  *  "whe  ni  moustache,  pas  même  une  ébauche,  mais  les  cheveux,  les  sourcils  et 
/p.  sont  bien  fournis,  ni  secs  ni  cassants.  Le  corps  est  bien  proportionné. 
*g"  1.)  L’obésité  qui  existait  en  1914  s’est  atténuée  et  fait  presque  entièrement 
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défaut,  mais  toutes  les  saillies  osseuses  et  les  reliefs  musculaires  sont  comme 
amortis.  Les  ligues  du  corps  sont  douces,  arrondies,  molles.  Le  tégument  est  lisse, 
sans  infiltration  ni  iehtyose.  Les  aisselles,  la  poitrine  et  les  membres  sont  abso¬ 
lument  glabres  :  les  régions  mammaires  sont  saillantes,  adipeuses,  sans  glande 
perceptible.  Les  organes  génitaux  sont  non  seulement  inlantiles,  mais  atrophiés, 
infiltrés  de  graisse,  la  verge  est  minuscule,  le  testicule  droit  gros  comme  un  pois, 
le  gauche  imperceptible.  Pas  un  poil  Les  fonctions  génitales  sont  nullcs.  Cette 
description  de  1917  vaut  jusqu'à  la  fin.  Toutefois  un  certain  degré  d'adipose  qui 
empâte  les  lignes  reparaît  sur  le  tronc  et  sur  la  racine  des  membres.  Fig.  2  )  Les 
photographies  en  témoignent.  C’est  une  adipose  did’use,  non  douloureuse,  qui  épargne 
complètement  les  extrémités,  mais  qui  accuse  la  fausse  hypertrophie  des  seins,  rend 
le  ventre  plus  rond,  plus  replet,  les  hanches  plus  larges,  enfouit  le  pubis,  la  verge, 
le  scrotum  dans  un  bourrelet  graisseux  dans  lequel  on  n’isole  plus  les  testicules. 

La  variation  du  poids  témoigne  de  cette  adipose  :  en  1917,  il  est  de  51  k.  500  ; 
en  1919-1920.  il  oscille  autour  de  60  k 

Pendant  cette  longue  évolution,  la  laille  n’est  pas  restée  invariable  non  plus  et 
nous  ferons  remarquer  que  depuis  1917  nous  avons  fait  régulièrement  des  séries 
d'injections  d  Extrait  hypophysaire  Choay  (glande  totale).  Voici  les  mensurations 
successives  : 

Juillet  1911,  1  mètre  52, 

Juin  1917,  1  mètre  53. 

Avril  1919,  1  mètre  59. 

Février  1920,  1  mètre  60. 

Et  en  juillet  1920  (25  ans),  la  radiographie  montre  qu’aucune  épiphyse  ni  phalan- 
gienne,  ni  métacarpienne,  ni  radiate,  ni  cubitale  n’est  encore  soudée.  (Age  normal  : 
de  17  à  20  ans  pour  les  épiphyses  de  cette  région). 

Nous  avons  indiqué  l’état  de  appareil  (jciiital  à  propos  de  la  description  mor¬ 
phologique  de  notre  sujet.  Jamais  il  ne  s’est  marqué  la  moindre  ébauche  de  fonction. 

Au  point  de  vue  psychique,  il  n’y  a  rien  à  noter  de  pathologique  Le  maladeavait 
suivi  l’école  facilement  jusqu’à  13  ans  ;  à  partir  de  17  ans,  il  est  pratiquement 
aveugle,  il  suit  les  cours  des  jeunes  aveugles,  acquiert  facilement  la  connaissance 
de  l’alphabet  Hraille,  s’instruit,  apprend  un  métier  en  un  an.  Son  intelligence  et 
son  jugement  sont  d’un  homme  et  non  d’un  enfant  ;  signalons  cependant  qu  il 
cherche  à  donner  à  ses  réponses  un  tour  inattendu,  et  cette  sorte  d’humour  le  fait 
considérer  comme  un  peu  bizarre  par  les  infirmières  du  service  ;  son  caractère  est 
facile,  il  est  très  docile,  poli  et  serviable. 

Les  troubles  oculaires  tiennent  une  grande  place  dans  son  histoire.  Diplopie  en 
1911,  puis  amlilyopie.  cécité  de  l’icil  droit  avec  hémianopsie  temporale  de  1  œil 
gauche  en  1914.  En  1917,  plusieurs  spécialistes  indiquent  une  atrophie  papillaire 
bilatérale,  une  hémianopsie  temporale  gauche  avec  conservation  de  la  vision  du 
faisceau  maculaire  de  ce  coté.  Cet  état  est  stationnaire  jusqu’en  décemhi  e  1919, 
date  à  laquelle,  brusquement,  un  matin,  la  cécité  devient  complète  et  les  réflexes 
photo-moteurs  sont  abolis.  Jamais  il  n'a  été  constaté  de  stase  papillaire.  Après  deux 
semaines  de  cécité  à  peu  près  complète,  la  vision  se  rétablit  à  peu  près,  et  notre 
malade  peut  recommencer  à  se  diriger  dans  l'hôpital.  L’acuité  visuelle  de  l’œil 
gauche  reste  toutefois  plus  mauvaise  qu'auparavant. 

L'examen  radioyraphique  de  la  selle  lurciqne  a  été  fait  à  plusieurs  reprises. 

En  1917,  rien  de  pathologiciue  (M.  Infroit).  hhi  1919,  M.  Maingot  note  la  présence 
de  calcifications  dans  le  plan  des  clino'ides  qui  vérifiées  à  plusieurs  reprises,  font 
penser  à  l’existence  d’une  néoplasie.  L’examen  systématique  de  la  motililé,  de  la 
sensibililé  des  réflexes,  ne  décèle  aucun  trouble.  Le  réflexe  oculo-cardiaque  ® 
toujours  été  faible,  tantôt  normal,  tantôt  inverse. 

Des  pondions  lombaires  ont  été  faites  à  dill'érentes  reprises. 

Juillet  191  I  :  hypertension,  hyperalbuminose,  lymphocytose  3.5  à  la  cellule  de 
Nageotte.  Janvier  1917  :  hypertension  (60  au  manomètre  de  Claude,  0  gr.  60  d’albu¬ 
mine,  12  lymphocytes  à  la  cellule  de  Nageotte).  Novembre  1918  :  hyperalbuminose 
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sans  réaction  cellulaire.  Décembre  1919  :  0,80  d’albumine,  0,97  de  glucose,  7  lym¬ 
phocytes.  Héactiou  de  Nonne-.\ppelt  négatif.  Chaque  ponction  est  suivie  de  cépha¬ 
lée  violente  qui  persiste  pendant  plusieurs  jours. 

Notre  malade  n'a  iamais  présent c  de  Polyurie  vraie.  La  Diurèse  est  entre  1.500  et 
2.500, elle  atteint  exceptionnellement  3  litres,  et  n’est  pas  modifiée  par  les  extraits 
d  hypophyse  ;  pas  de  sucre,  pas  d'albumine. 

Nous  avons  étudié  à  diverses  reprises  la  tolérance  pour  les  hydrates  de  carbone. 

En  mars  1917,  ingestion  de  80  gr.  de  glucose, pas  de  glycosurie  appréciable. 

Le  7  août  1917,  ingestion  de  l80  gr.  de  glucose  ;  avant,  0  gr.  60  au  litre,  dans 
les  9  heures  qui  suivent.  1  gr.  50  au  litre. 

Le  3  octobre  1919,  injection  de  1  milligramme  d'adrénaline  ;  avant,  0  gr.  31  glu¬ 
cose  par  liti-e.  Dans  les  9  heures  qui  suivent,  1  gr.  12  au  litre. 

18  novembre  1919,  inge.stion  150  gr.  glucose  et  injection  d’une  ampoule  de  lobe 
pos'érieur  d’hypophyse  (Choay);  avant.  0  gr.  25  par  litre  ;  après,  2  gr.  80. 

En  février  1626,  l’injection  d’adrénaline  (1  milligramme)  avec  ingestion  de 
150  grammes  de  glucose  n’augmente  pas  les  traces  de  glucose  contenues  dans  l’urine 
(0  gr  30  par  litre). 

Rien  à  noter  au  point  de  vue  digestif,  pulmonaire,  cardio-vasculaire  Pouls  régu¬ 
lier,  pas  de  bradycardie.  Tension  normale. 

Au  point  de  vue  évolutif,  il  semble  qu’il  y  ait  eu  à  différentes  reprises  des  poussées 
d’hypertension  céphalo-rachidienne,  notamment  le  8  décembre  1919.  A  cette  date, 
la  cécité  s’est  complétée,  puis,  après  deux  semaines  de  cécité  presque  complète,  la 
perception  lumineuse  est  devenue  à  peu  près  ce  qu  elle  était  auparavant. 

En  avril  1920,  nouveaux  accès  de  céphalée,  parfois  accompagnés  de  vomissements 
et  de  ralentissement  du  pouls. 

Le  12  mai,  fatigue,  maux  de  tête.  Le  16  et  le  18,  dernière  présence  à  l’école  des 
aveugles. 

A  partir  du  28  mai,  la  somnolence  s’installe,  sans  confusion  ni  délire  ;  une  ponc¬ 
tion  lombaire  (t5-30  au  manomètre  de  Claude,  albumine  0  gr.  55,  lymphocytose  à 
la  Nageotte  2,5)  atténue  la  torpeur.  Le  31.  incontinence  nocturne  d’urine,  ponction 
lombaire  (45  30,  albumine  0  gr.  90-12  à  15  lymphocytes  à  la  Nageotte). 

Cette  ponction  provoque  une  violente  céphalée  avec  crise  d’agitation  motrice  ; 
il  n’existe  ni  signes  méningés,  ni  modifications  des  réflexes,  ni  paralysie  oculaire, 
ni  modification  grossière  des  troubles  de  la  vue  La  réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann  est  positive  datis  le  liquide  céphalo-rachidien,  mais  négative  dans  le  sang. 

Le  4  juin,  la  céphalée  s'atténue,  mais  la  somnolence  persiste  :  on  note  du  délire 
ttilerniittent  des  bizarreries 

Le  11  juin,  ces  troubles  ont  disparu. 

Le  7  juillet  au  matin  on  trouve  le  malade  dans  le  coma  en  résolution  musculaire 
incomplète  il  gâte,  les  pupilles  sont  dilatées,  le  pouls  est  à  60.  Au  cours  des  dernières 
heures,  strabismedivergent,  signe  de  Babinski  bilatéral,  quelques  raideurs. 

1  a  mort  survient  dans  la  journée  du  8  juillet. 

L’autops  e  montre  à  la  face  inférieure  du  cerveau, dans  l'espace  interpédonculaire, 
due  tumeur  saillante  indépendante  de  la  dure  mère.  Elle  empiète  sur  le  chiasma 
Optique  en  avant,  recouvre  et  comprime  les  bandelettes  optiques  latéi  alement,  et 
'■epiiusse  un  peu  en  arrière  les  pédoncules  cérébraux  iPl.  1.  11  est  impossible  de 
Retrouver  la  substance  grise  de  l'espace  perfoi  é  antérieur  et  les  tubercules  mamil 
Adirés  envahis  par  la  néoformation  La  masse  tumorale  présente  une  surface  granitée 


sableuse  blanc  jaunâtre,  sur  laquelle  fait  fortement  saillie  un  kyste  tendu  bleuté 
^  membrane  lisse,  circonscrit  sur  une  de  ses  faces  (la  gauche)  par  une  lame  cal¬ 
caire  surtout  élargie  en  avant,  où  elle  s’étale  sur  le  chiasma  et  comprime  la  tige 
P'tuitaire.  Celle-ci  est  sectionnée  sans  que  le  contenu  du  kyste  s’échappe. 

^■■hypophyse  est  macroscopiquement  de  volume  normal,  mais  elle  paraît  moins 
dCfiindie,  plus  plate  (fait  qui  doit  sans  doute  être  rapporté  à  l’hypertension  du 
hquide  cépalo-rachidicn)  Poids  44  centigrammes 
Des  coupes  frontales  des  hémisphères  montrent  qu  il  s’agit  d’une  tumeur  de 
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consistance  inégale,  sableuse,  nettement  circonscrite  par  une  capsule  qui  l'isole  du 
tissu  cérébral  ;  cette  néoplasie  oceupe  toute  la  région  médiane  depuis  la  paroi 
Inférieure  des  ventrieules  latéraux,  qui  sont  intacts,  jusqu  à  la  base  du  cerveau  (Fl.  I). 
Au  centre  de  la  tumeur  on  retrouve  une  cavité  exiguc  où  pénètre  une  sonde  intro¬ 
duite  par  l’aqueduc  de  Sylvius.  Il  s’agit  donc  vraisemblablement  d’une  production 
développée  aux  dépens  des  plexus  choroïdes  ou  des  parois  du  3“  ventricule  et 
bourgeonnant  dans  sa  cavité.  A  noter  que,  des  deux  côtés,  les  masses  latérales 
présentent  une  grande  cavité  kystique  à  contenu  verdâtre  filant  et  visqueux.  Le 
pôle  antérieur  d’un  de  ces  kystes  est  rempli  par  une  matière  plus  compacte. 

IJislologiqiiement,  il  s’agit  d’un  épithélioma  papillaire  du  3'=  ventricule,  parfaite¬ 
ment  superposable  aux  faits  de  Boudet  et  Clunet  (Arcb.  Méd.  Exp.  1910).  Nous 
avons  retrouvé  sur  nos  coupes  :  des  axes  vasculo  conjonctifs  recouverts  par  un 
épithélium  cylindrique  typiipie  ;  l’aspect  muqueux  et  l'état  spongioïde  des  cellules 
de  la  trame,  qui  s’organisent  fréquemment  en  tourbillons  imbriqués  de  cellules 
lamelleuses,  sans  angiolithes,  mais  avec  la  kératinisation  centrale  ;  à  noter  l'aspect 
cbolostcatomateux  d’une  masse  kystique. 

Nous  avons  étudié  toutes  les  ^/aiides  endocrines,  et  nous  pouvons  affirmer  qu’elles 
sont  toutes  hisloloqiqiicmcnt  normales  et  même  en  acliviié. 

Dans  Vliijpophijse  on  retrouve  tous  les  types  cellulaires  chromophobes,  chromo¬ 
philes,  éosinophiles,  en  proportion  sensiblement  normale.  Les  vésicules  collo'ides  de 
la  pars  intermedia  sont  normales  ;  rien  à  noter  dans  le  lobe  postérieur,  ni  dans  la  tige. 

Les  testicules  sont  un  peu  sclérosés,  nous  n’avons  pas  trouvé  de  spermatozo'ides 
dans  les  tubes  séminifères,  et  les  cellules  de  la  lignée  séminale  desquament  au 
stade  spermatozonie  (nous  rappelons  que  les  deux  testicules  étaient  en  ectopie). 

Thyroïde,  parathyroïde,  surrénales  normales. 

Foie,  infiltration  embryonnaire  périportale  (qui  est  peut-être  en  rapport  avec  la 
syphilis  héréditaire). 

Conclusion  anatomique.  —  Epithélioma  papillaire  du  3«  ventricule,  pas  d’altéra¬ 
tions  histologiques  des  glandes  endocrines,  et  notamment  intégrité  histologique  de 
l'hypophyse. 

Nous  avons  incliqué  dès  If  début  de  ce  travail  en  ([uoi  ce  fait  anatomo¬ 
clinique  nous  ])araissait  dif(ne  d’intérêt.  Il  peut  être,  d’ailleurs,  ra])proclié 
d’autres  laits  soulevant  eux  aussi  le  problème  du  rôle  respectif  de  l’hypo- 
pbysc  et  de  l’altération  du  [ilancberdu  troisième  ventricule.  Tel  est  le  cas 
de  Vigouroux  et  Delmas  (1907)  (1)  conccrniint  un  sujet  atteint  d’infanti¬ 
lisme  évident  et  rattaché  pendant  la  vie  à  l’insuflisancc  thyroïdienne, 
chez  lerpiel  l’autopsie  révéle  un  coprs  thyroïde  histologiquement  normal, 
une  hypophyse  normale,  mais  enchatonnée  dans  une  tumeur  développée 
dans  son  pédicule,  tumeur  du  volume  d'une  noix,  mûriforme,  blanchâtre 
et  de  consistance  crétacée.  Tel  encore  le  cas  bien  connu  de  Maranon  et 
Pintos  (2)  dans  lequel  une  halle  de  revolver  ayant  atteint  l’infundihulum, 
mais  rcspeclant  l’hypophyse,  provoqua  l’arrêt  de  développement  testi¬ 
culaire,  l'obésité  et  la  ])olyurie,  l’hypophyse  même  demeurant  normale. 
Dans  notre  fait,  comme  dans  ces  cas,  si  l’hypophyse  est  intacte,  la  tige 
infundihulaire  est  engainée  et  comprimée  par  la  tumeur.  Dés  lors,  deux 
interprétations  sont  possibles. 

1"  Une.  tumeur  de  la  hase  du  cerveau  a  troublé  le  fonctionnement  de 


(1)  ViGOUHoux  cl  Df.i.mxs,  Nouv.  Iconographie  de  la  Salpétrière,  n»1.1907. 

(2)  Mauanon  et  Fintos,  Nouv.  Iconographie  de  la  Salpétrière,  n”  4,  1917. 
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l’hypophyse  dont  la  sécrétion  pervertie,  on  détournée  de  ses  voies  nor¬ 
males  d’excrétion,  et  pratiquement  déficiente,  est  à  l’origine  de  ce  syn¬ 
drome  d’insulïisance  hypophysaire.  A  l'appui  de  cette  hypothèse,  on  peut 
arguer  des  rapports  intimes  de  la  tumeur  et  de  l’hypophyse,  et  siirtoul 
mettre  en  évidence  ce  Fait  que  la  tige  pituitaire  est  coincée  par  la  lame 
calcaire  que  nous  avons  décrite.  A  l’encontre  toutefois,  on  peut  faire  valoir 
l’état  de  la  glande  pituitaire,  qui,  au  terme  d’une  maladie  ayant  évolué 
pendant  Id  ans,  ne  présente  aucune  altération  histo-chimique  de  ses  ccl. 
Iules,  ni  aucune  modification  inllammatoire  ou  de  structure,  ce  qui  va  mal 
avec  l’hypothèse  d’un  trouble  sécrétoire  aussi  prolongé. 

2"  La  seconde  hypothèse  consiste  à  admettre  que,  au  niveau  du  tiiher 
cinerciim  et  de  la  substance  grise  de  la  base,  il  existe  des  centres  présidant, 
non  seulement  à  la  régulation  delà  teneur  en  eau  de  l’organisme,  comme 
l’ont  démontré  expérimentalement  MM.  Camus  et  l\oussy,  et  à  la  fonction 
du  sommeil,  mais  encore  à  la  croissance  et  au  développement  sexuel  de 
l’individu.  De  ce  point  de  vue  nous  ne  pouvons  pas  ne  pas  faire  remarquer 
que  notre  tumeur  du  troisième  ventricule  ([ui,  topograpbiquement,  ma¬ 
croscopiquement,  histologi([uemcnt,  ])résente  tant  d’analogies  avec  le 
fait  à  propos  duquel  MM.  Claude  et  Lbermitte  isolaient  le  syndrome  infun- 
dibulaire,  n’a  précisément  déterminé  aucun  des  éléments  de  ce  syndrome, 
et  il  nous  paraît  peut-être  prématuré,  sur  ce  seul  fait,  de  vouloir  réformer 
tout  ce  que  nous  savons  des  rap])orts  des  glandes  endocrines  avec  le  déve," 
loppemenf  général,  surtout  (piand,  à  propos  d’un  autre  infantilisme 
(itiyxœdémateux),  le  rôle  d'une  autre  glande  à  sécrétion  interne  (le  corps 
thy  roïde)  est  indiscutable. 

3°  Quant  à  admettre  que  ce  syndrome  adiposo-génital  avec  infantilisme 
est  dû  à  l’insuffisance  de  la  sécrétion  interne  du  testicule  sur  lequel  aurait 
•’etenti  la  tumeur  cérébrale,  par  un  mécanisme  à  préciser,  c’est  une  der- 
■iiére  hypothèse  (pie  nous  croyons  pouvoir  rejeter  complètement  et  que 
•'oiis  n’indiquons  que  pour  mémoire. 

Nous  croyons  donc  qu’il  serait  prématuré  d’adopter  une  conclusion  for- 
attelle  quant  à  la  physiologie  pathologicpie  intime  de  notre  cas,  et  nous 
fous  contentons  de  ver.ser  (;e  fait  anatomo-clinique  au  dossier  de  l’infanti- 
fisinc  hypophysaire  et  des  tumeurs  du  3''  ventricule. 
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Travail  de  la  clinique  psychiatrique  de  l’ Université  de  Genève. 

{Prof.  D'-  Wvber.  ) 

Nous  (levons  à  l’amabililé  de  M.  le  Prof.  M(jgevand  le  bulbe  que  nous 
avons  couj)é  on  série  ;  il  provient  d’un  lionime  mort  à  59  ans  :  imbécile, 
alcoolique,  il  avait  été  interné  à  Hel-Air  durant  de  nombreuses  années  ; 
placé  chez  des  particuliers,  il  eut  l’occasion  de  consommer  une  forte 
(juantité  d’alcool  qu’on  venait  de  distiller  et  en  mourut. 

Les  stries  acoustiques  faisant  une  forte  saillie  sur  le  plancher  du  4“  ven¬ 
tricule,  nous  avons  cherché  à  en  déterminer  les  points  de  départ  et  d’arri¬ 
vée.  Fuse  (1)  dit  que  l’anatomie  normale  ne  tranchera  pas  ces  questions; 
il  a  sans  doute  raison.  Nos  conclusions  n’iront  pas  au  delà  des  probabilités, 
l)ien  que  nos  cou|)es  jjaraissent  à  première  vue  fort  bien  réussies.  Le 
fouillis  des  libres  ne  tarde  |)as  à  devenir  inextricable  dès  qu’il  ne  s’agit 
plus  de  faisceaux  isolés. 

Le  bulbe  de  G.  se  distingue  de  notre  sériedite«  normale  »  nonseulement 
j)ar  de  fortes  stries  acousticpies  superficielles,  mais  encore  parla  présence 
d’autres  formations.  Nous  citerons  comme  telles  : 

Des  faisceaux  très  gros  de  fibres  arquées  externes  ; 

2°  Des  amas  considérables  de  niasses  grises  dans  le  rapbé  ventral  et  sur 
le  pourtour  inférieur  des  pyramides  (2). 

Nous  croyons  même  pouvoir  allirmer  que  la  portion  latérale  du  noyau 
basal  de  la  VIIF’  paire  est  beaucoup  jilus  massive  (|u’à  l’ordinaire. 

En  même  tem])s  ([u’apparaissent  les  fibres  aixpiées  externes,  la  moitié 
ventrale  du  rapbé  se  jieuple  de  nombreuses  fibres  qui  s’entrecroisent 
nettement.  Il  nous  a  jiaru  possible  qu’elles  se  terminent  en  partie,  dans 
les  noyaux  du  rapbé.  Dès  (|u’entrent  dans  la  coupe  les  stries  acoustiques 

(1)  In  Neiirotog.  Ceniralbtatt  1912,  n“  7. 

(2)  11  est  inlcrressaiit  de  comparer  les  lig.  439,  410,  clc..  du  vol  11  de  VAiialoinie 
centre  nemciix  de  Déjerino,  avec  les  fig,  46,  47  et  48  de  la  Gchinpathologie  de  von  M®' 
nakow. 
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superlicicllcs,  c’est  la  moitié  dorsale  du  raphe  qui  devient  riche  en  libres, 
et  ici  aussi  il  y  a  croisement.  Nous  nous  sommes  demandé  si  la  direction 
de  nos  coupes  ne  pouvait  pas  nous  avoir  induit  en  erreur  ;  cependant  une 
révision  aussi  exacte  cpie  possible  de  nos  préparations  nous  a  fait  repousser 
cette  hypothèse.  Nous  croyons  donc  plutôt  à  deux  systèmes  de  fibres  : 
l’un  basal  (arquées  externes),  l’autre  dorsal  (stries  acousticpies  et  super¬ 
ficielles),  formant  chacun  un  entrecroisement  dans  le  raphépoursc  dissé¬ 
miner  ensuite,  si  rapidement  que  nous  ne  pouvons  plus  les  suivre. 


pêd.càrêb.inf. 


Sur  certaines  de  nos  coupes  nous  avons  repéré  des  fibres  arquées  jusque 
dans  le  noyau  dorsal  de  la  VIII“  paire  comme  origine. 

Quant  aux  stries  acoustiques  superficielles,  nous  leur  avons  trouvé 
parcours  suivant  :  tout  en  haut,  au  niveau  du  locus  cœruleus,  on  distingue 
à  droite  un  mincefaisccau  de  fibres  transversales  situé  un  peu  en  dehors  du 
plancher  ventriculaire.  Il  est  impossible  d’en  fixer  l’origine  (ou  la  teriui' 
liaison)  ;  on  a  l’impression  qu’il  est  en  relation  avec  le  faisceau  ascendant 
du  trijumeau. 

Bientôt  ces  fibres  deviennent  descendantes  et  aux  coupes  suivantes  1® 
faisceau  augmente  de  volume  et  se  dirige  en  dedans  ;  on  voit  à  l’intérieUr 
quelques  petits  noyaux  de  substance  grise. 

A  gauche,  un  faisceau  analogue  n’apparaît  que  plus  bas  ;  il  présente  1®® 
mêmes  caractères  et  dimensions. 

Au  niveau  du  noyau  du  VII  les  deux  faisceaux  se  trouvent  è  faible  di®' 
tance  du  raphé  ;  à  gauebe,  on  rcmarcpic  un  faisceau  de  fibres  transversal®® 
(|ui  longe  le  plancher  du  IV'  ventricule  et  tpii  prend  de  l’importance  da®® 
les  coupes  suivantes  ;  on  voit  bientôt  ce  faisceau  s’unir  au  descendant  (>^® 
fusionnent  complètement)  et  suivant  sa  marche  en  dedans  s’incurver  vef® 
le  raphé.  Même  chose  à  droite,  mais  plus  bas. 
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Ces  fibres  (((iii  ne  sont  autres  ([ue  nos  stries  acoustiques  superficielles) 
deviennent  dans  les  coupes  suivantes  de  plus  en  plus  abondantes  et  l'or- 
nient  un  feutrage  serré  ;  en  dehors  elles  arrivent  aux  angles  latéraux  du 
IV®  ventricule  ;  il  est  nialbeureusement  impossible  de  les  suivre  plus  loin, 
car  elles  fusionnent  avec  d’autres  ;  mais  elles  ne  semblent  pas  se  diriger  au 
cervelet.  En  dedans  on  voit  de  cluupie  côté  du  raphé  les  fibres  s’avancer 
jusqu’à  la  région  interolivaire  ;  elles  envoient  de  petits  faisceaux  au  dehors 
Vers  les  corps  trapézoïdes,  faisceaux  si  minces  qu’ils  ne  peuvent  être 
suivis  très  loin. 

On  voit  une  partie  de  ces  fibres  traverser  le  raphé  et  passer  de  l’autre 

côté. 


Au  niveau  du  noyau  basal  du  VIII  les  stries  contournent  la  face  supé¬ 
rieure  ot  latérale  du  pédoncule  cérébelleux  inférieur,  se  dirigent  du  côté 
ventral  et  se  terminent  dans  la  région  latérale  du  noyau  basai  du  VIII.  A 
la  partie  caudale  du  tubercule  acoustique  on  voit  un  gros  faisceau  aller  du 
raphé  à  celui-ci. 

Avec  la  disparition  des  noyaux  acoustiques  les  fibres  des  stries  se  rédui¬ 
sent  rapidement  et  finissent  par  disparaître  totalement. 

Chez  C...  les  stries  acoustiques  forment  3  groupes. 

I.  Le  I®'' apparaît  en  même  temps  que  le  tubercule  acousti(|uc  et  dans 
les  plans  où  In  jonction  avec  le  cervelet  n’a  pas  encore  lieu  ;  nous  avons 
1  impression  que  ces  faisceaux  vont  du  tubercule  acoustique  au  raphé 
^  IL  Ce  groupe  est  plus  frontal  ;  vers  l’angle  externe  du  IV®  ventricule,  il 
*’eppli([ue  sur  le  précédent  et  paraît  descendre  en  se  recourbant  vers  la 
portion  latérale  du  noyau  basal  du  VIII.  Nous  n’avons  pu  suivre  aucun 
I^isceau  dans  la  direction  des  hémisphères  cérébelleux. 

III.  Un  cordon  isolé  encore  plus  frontal,  peut  être  repéré  jusque  dans 
a  région  du  locus  cœruleus.  Sur  certaines  de  nos  coupes  nous  avons  eu 
•Oipression  qu’il  se  mêlait  à  des  fibres  d’origine  du  trijumeau. 

I^ans  les  3  groupes  nous  avons  rencontré  des  noyaux  dont  nous  n’avons 
pas  retrouvé  les  analogues  sur  des  coupes  de  contrôle. 
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LE  ROLE  DE  FIXITÉ  DU  CERVELET 
DANS  L’EXÉCUTION 

DES  MOUVEMENTS  VOLONTAIRES  DES  MEMBRES 


XÜICA 


Nous  avons  eu  dernièrcnient  l’occasiou  (rétudier  un  malade  du  service 
de  M.  le  Prof.  E.  Marinesco,  atteint  d’une  lésion  du  cervelet. 

Comme  le  malade  était  cérébelleux,  seulement  d’un  côté,  le  côté  gauche, 
j’ai  pensé  comparer  les  mouvements  volontaires  des  membres  du  côté 
malade,  avec  ceux  du  côté  sain.  Ceci  m’a  conduit  à  découvrir  (pielques 
troubles,  et  je  eommcnce  par  décrire  le  premier  qui  a  frappé  mon  atten¬ 
tion. 

Si  je  demandais  à  mon  malade  de  rester  debout  avec  les  pieds  rapprochés,  collés 
meme  depuis  la  pointe  jus(|u  au  talon  (ce  qu  il  réussissait  à  faire,  après  avoir 
oscillé  légèrement),  et  si  dans  cette  position  il  se  mettait  à  faire,  avec  tout  le  mem¬ 
bre  supérieur  du  côté  malade,  de  larges  mouvements  répétés  de  circumduction 
dans  l’articulation  de  1  épaule,  on  observait  alors  que  ce  mouvement  il  le  faisait 
incorrectement,  si  on  le  comparait  avec  le  même  mouvement  qu’il  faisait  avec  le 
membre  supérieur  du  côté  sain. 

lin  eifet,  ce  mouvement  de  «  roue  »  du  côté  malade  n’était  plus  aussi  régulière¬ 
ment  circulaire  et  continu  que  celui  du  côté  sain,  et  puis,  pendant  qu’on  l’exécutait, 
le  regard  du  malade  ne  restait  pas  Gxe,  mais  presque  dès  le  début  la  tête  du 
malade  tournait  du  côté  gauche  (côté  malade).  Ce  mouvement  de  tourner  la  tête 
du  côté  gauche  était,  disait  le  malade,  indispensable,  car  si  à  notre  demande  il 
cherchait  à  tenir  la  tête  eu  ligne  médiane,  pour  qu’il  puisse  regarder  droit  devant 
lui,  le  mouvement  de  la  roue  devenait  plus  diflicile  encore,  lin  plus  de  cela,  l® 
malade,  après  avoir  fait  quatre  ou  cinq  tours  de  roue  avec  le  même  membre  gauche- 
risquait  de  perdre  l'équilibre,  tie  tomber  du  même  côté  —  gauche  —  et  alors, 
comme  précaution,  il  écartait  la  jambe  gauche,  en  déplaçant  le  pied  correspondant 
de  quelques  centimètres  de  l'antre,  et  il  cherchait  même  à  prendre  un  point 
d'appui  avec  la  main  gauche,  sur  un  meuble  de  son  voisinage.  Cet  équilibre  ne  S® 
perdait  pas  si,  avant  de  faire  le  mouvement  de  roue,  on  lui  permettait  <i* 
prendre  la  précaution  détenir  les  pieds  écartés. 

'fout  ceci  ne  se  voyait  pas  du  côté  sain,  quand  on  lui  demandait  de  faire  |* 
même  mouvement  de  circumduction  avec  le  membre  supérieur  droit,  car  lâ 
mouvement  se  faisait  avec  une  grande  ampleur  et  une  grande  régularité. 

Ce  symptôme,  que  je  propose  d  appeler  le  signe  de  la  roue,  on  l’observe  mên** 
quand  le  malade  est  assis  sur  une  chaise  et  qu'on  lui  dem'ande  de  faire  le  moUV*' 
lŒvuK  NKiinoi.oui  .iiJn  n’ 2.  -  I-'év.  1)21. 
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ment  de  i-oue  avec  le  membre  supérieur  gauche,  mais  alors  il  ne  se  complique  pas, 
à  la  fin,  de  perte  d’équilibre,  et  ceci  se  comprend  facilement. 

Pour  saisir  mieu.x  les  caractères  de  ce  trouble,  j’ai  comparé  mon  malade  avec  un 
autre,  atteint  de  tabes,  et  tellement  ataxique  ,des  membres,  qu'il  était  incapable 
de  rester  debout,  mais  il  pouvait  se  tenir  assis,  si  on  le  faisait  asseoir  sur  une 
chaise. 

Dans  cette  position  ce  malade  faisait  aussi  la  roue  avec  chacun  de  ses  membres 
supérieurs,  et  ce  mouvement  n’était  pas  fait  non  plus  correctement.  Et  tout  de 
même,  il  y  avait  uiie  différence  entre  celui-ci  et  celui  du  malade  cérébelleux. 

Pour  saisir  mieux  cette  différence,  j’ai  prié  mon  cérébelleux,  assis  aussi  sur  une 
chaise,  de  dessiner  avec  un  crayon,  sur  un  papier,  des  grands  cercles,  au  début 
^vcc  la  main  saine,  et  puis  avec  la  main  malade,  et  j’ai  constaté  une  grande  diffé¬ 
rence  entre  les  dessins  des  deux  mains,  tout  en  tenant  compte,  bien  entendu,  que 
même  normalement,  on  est  moins  habile  de  la  main  gauche  que  de  la  main  droite. 

En  effet,  avec  la  main  droite,  le  malade  décrivait  des  cercles  assez  parfaits, 
tandis  qu’avec  la  main  gauche,  le  dessin  était  cette  fois  plutôt  des  ellipses,  avec 
laxe  longitudinal  en  sens  transversal  et  oblique,  une  extrémité  plus  grande,  l’autre 
plus  petite  (forme  d’un  ovale)  et  avec  les  bords  généralement  encerclés  irréguliè¬ 
rement.  Kn  tout,  le  dessin  était  de  moitié  plus  petit  que  le  cercle  décrit  par  la 
main  droite. 

Si  je  passais  maintenant  le  crayon  à  mon  malade  ataxique,  il  dessinait  soit  de  la 
main  droite,  ou  de  la  main  gauche,  un  cercle  qui  avait  la  forme  et  la  grandeur 
assez  correctes,  seulement  les  bords  étaient  composés  d’arcs  et  de  lignes  droites,  à 
in  tel  point  que  le  cercle  rappelait  plutôt  un  polygone. 

Cette  distinction  entre  1  ellipse  du  cérébelleux  et  le  polygone  de  l’ataxique  est 
tellement  nette,  que  sans  regarder  les  malades  pendant  qu’ils  dessinent,  on  peut 
deviner  facilement  à  qui  appartient  chaque  dessin. 

Il  est  indiscutable,  par  conséquent,  qu’il  y  là  un  trouble  qui  en  apparence  est  le 
même  chez  ces  deux  malades,  mais  qui  en  réalité  est  tout  différent.  Les  caractères 
Smphiques  sont  suffisants  pour  les  distinguer. 

Ce  que  nous  allons  dire  plus  loin,  nous  servira  même  à  comprendre  quelle  doit 
®tre  la  cause  de  ce  trouble  chez  notre  malade  cérébelleux  et  nous  permettra  de 
Comparer  le  mécanisme  de  ce  trouble  à  celui  du  malade  ataxique. 

Si  pendant  que  le  malade  cérébelleux  est  assis  sur  la  chaise  et  fait  avec  le  mem- 
oce  supérieur  gauche  le  mouvement  répété  de  la  roue,  nous  lui  entourons  avec  nos 
^cas,  par  derrière,  le  tronc  au-dessous  des  aisselles  et  tâchons  de  le  maintenir  fixé 
®Ppuyé  sur  le  dossier  de  la  chaise,  on  observe,  alors,  que  le  mouvement  de  la  roue 

lait  plus  correctement,  et  que,  si  nous  cherchons  à  l’enregistrer  de  nouveau,  en 
msant  au  malade  de  dessiner  avec  le  crayon  des  cercles  sur  un  papier,  le  dessin  est 
bien  meilleur. 

Eépétous  la  même  expérience  sur  notre  malade  ataxique,  absolument  dans  les 
•®êmes  conditions,  et  on  verra  que,  tout  en  fixant  son  thorax,  le  mouvement  de  la 
‘■“«e  ne  se  modifie  en  rien. 

Ceci  est  non  seulement  un  caractère  de  plus  pour  distinguer  ces  deux  phéno- 
**'^'es,  mais  aussi  nous  aide  à  comprendre  leur  mécanisme. 

En  vérité,  on  peut  conclure  de  cette  analyse  que  pour  faire  un  mouvement  correct 
®onime  celui  de  la  roue,  il  faut  que  le  tronc,  y  compris  les  épaules,  reste  dans 
position  fixe,  immobile,  ce  qui  arrive,  en  effet,  chez  l’homme  normal.  Au 
Contraire,  dans  certains  cas  pathologiques,  et  ceci  nous  le  constatons  à  la  suite  d’une 
®®'on  cérébelleuse,  cette  fixité,  cette  immobilité  manque,  et  alors  un  mouvement 

‘ontaire,  comme  celui  de  tourner  rapidement  et  avec  répétition  un  menbre  supé- 
^**ür  dans  son  articulation  de  l'épaule,  est  exécuté  dans  de  mauvaises  conditions, 
J®,  ffui  fait  qu’au  lieu  d’un  mouvement  en  cercle,  régulier  et  continu,  le  malade 

^fit  des  ellipses  irrégulières,  et  avec  les  bords  irrégulièrement  cerclés.  Le  rôle, 
,®*’ conséquent,  du  cervelet  est  de  fixer  automatiquement  le  tronc  et  les  épaules, 
"«ns  cet  exemple. 
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Si  nous  comparons  maintenant  le  cérébelleux  avec  le  malade  ataxique,  nous 
constatons  que  ce  dernier  a  conserwé  l'immobilité  du  corps,  mais  i\  a  perdu  l'har¬ 
monie  des  muscles,  el  dans  notre  exemple  il  s  agit  des  muscles  qui  entourent 
l’articulation  de  l’épaule.  Il  s'ensuit  que,  pendant  qu  un  pareil  malade  tourne  le 
bras,  certains  de  ses  muscles  se  contractent,  et  d  autres  se  relâchent,  et  alors  le 
mouvement  de  roue,  au  lieu  d  être  continu,  présente  des  saccades,  quoique  son 
ampleur  et  sa  forme  soient  bien  conservées. 

Une  fois  que  nous  avons  constaté  ce  trouble  ou  ce  phénomène  de  la  roue,  et  , 
saisi,  nous  le  pensons,  son  interprétation,  logiquement  nous  avons  continué  à 
chercher  si  d’autres  mouvements  volontaires  ne  sont  pas  aussi  troublés  du  côté 
malade. 

J’ai  cherché  ce  même  phénomène  en  demandant  au  malade  de  faire  des  mouve¬ 
ments  de  circumduction  avec  le  membre  inférieur  gauche,  dans  l'articulation  de 
la  hanche,  et  nous  avons  trouvé  le  même  trouble,  quoique  de  ce  côté  là,  le  mou¬ 
vement,  même  à  l’état  noi  mal,  ne  soit  pas  aussi  joli  qu'à  l’épaule.  Nous  avons 
passé  aussi  à  des  mouvements  délicats,  par  exemple  : 

1"  Prié  le  malade  de  gi  atter,  avec  l’index  de  la  main  gauche,  un  point  de  la  table 
qui  est  devant  lui,  mais  en  tenant  la  main  en  iair.  On  observe  alors  que  ce  mou¬ 
vement  est  moins  bien  fait  que  si  le  malade  maintenait  dès  le  début  toute  la 
main  appuyée  sur  la  table. 

2»  Le  malade  ne  peut  pas  approcher  et  écarter  rapidement  et  plusieurs  fois  l’in¬ 
dex  du  médius  de  la  main  gauche,  sans  que  l’index  dépasse  le  médius,  soit  par 
devant,  soit  par  derrière,  et  même  le  malade  tend  à  fléchir  à  la  fois  les  trois  der¬ 
niers  doigts,  et  meme  à  porter  toute  la  main  et  l’avant-hras  en  pronation. 

S"*  Les  mouvements  isolés  des  doigts,  soit  de  flexion,  soit  d'extension,  il  ne  peut 
pas  les  exécuter  rapidement  et  les  uns  après  les  autres,  comme  une  personne  nor- 

4"  S’il  tient  la  main  gauche  en  l'air,  il  ne  peut  pas  approcher  et  écarter  rapidement 
et  avec  répétition  les  doigts  de  la  main  gauche,  car  il  a  une  tendance  légère  à 
lléchir  aussi  les  autres  doigts  ;  alors,  pour  ceci,  le  malade  de  lui-même  fixe  le  poi¬ 
gnet  de  la  main,  avec  la  main  droite. 

Voilà  un  exemple  plus  démonstratif.  Demandons-lui  de  faire  des  mouvements 
d’opposition  rapides  et  répétés  avec  le  pouce  et  chacun  des  autres  doigts.  Le 
malade  exécutera  l'opposition  hcaucoup  moins  bien,  avec  les  deux  derniers  doigts, 
qu’avec  le  médius  et  l’annulaire,  et  pour  être  plus  précis,  il  faut  dire  que  l'oppo¬ 
sition  la  plus  incomplète  le  malade  la  fera  avec  le  petit  doigt.  L  explication  de 
cette  diil’érence  est,  je  pense,  celle-ci  :  pour  faire  l'opposition  avec  le  médius  et  l’in' 
dex,  il  faut  faire  un  mouvement  de  llexion  avec  ces' deux  doigts,  tandis  que  pour 
faire  l’opposition  avec  l’auriculaire  et  surtout  avec  le  petit  doigt,  il  faut  non  seule¬ 
ment  fléchir  le  pouce  mais  aussi  chercher  à  approcher  ses  deux  doigts,  par  des 
mouvements  d’adduction  vers  1  axe  de  la  main  Dans  ce  cas,  il  est  nécessaire  que  les 
bords  interne  et  externe  de  la  main  ne  suivent  pas  ces  mouvements  d’adduction  du 
pouce  et  du  petit  doigt,  d’où  la  nécessité,  normalement,  de  bien  fixer  le  dos  de  la  main. 
Les  preuves  que  cette  fixité  manque  chez  notre  cérébelleux  sont  les  suivantes.  l’remiê' 
rement,  que  notre  malade,  (|uand  il  fait  l’opposition  rapide  et  répétée  avec  le  petit 
doigt,  exécute  aussi  un  mouvement  de  pronation  de  la  main  et  de  l’avant  bras,  et 
fléchit  aussi  les  autres  doigts.  Secondement,  c’est  que,  pour  corriger  ce  trouble, 
nous  n’avons  qu  à  permettre  au  malade  de  fixer  fortement,  d'avance,  le  dos  de  1* 
main  sur  la  table,  ou  de  la  fixer  nous-méme,  en  appuyant  avec  un  de  nos  doigts 
sur  le  centrede  la  face  palmaire  de  la  main  du  malade,  pendant  qu  elle  repose,  psf 
son  dos,  sur  la  table. 

Lxaminons  maintenant  ce  trouble  pendant  les  mouvements  coordonnés  que  noU* 
lui  faisons  faire. 

Notre  malade  ne  peut  pas  faire  le  pied  de  nez  avec  la  main  gauche.  Mais  si  nous 
intervenons  en  lui  maintenant  —  sans  aucun  effort  —  son  pouce  sur  le  bout  dU 
nez,  il  remue  les  autres  doigts  tout  aussi  bien  que  nous. 
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11  ne  peut  pas  frapper  rapidement  et  à  répétition  sur  la  même  place,  par  exemple 
sur  son  genou  gauche  (1)  —  le  malade  étant  assis  sur  une  cliaisse  —  avec  le  bord 
cubital  de  la  main  gauche,  car  il  tend  de  plus  à  aller  vers  le  bord  interne  du 
genou,  et  même  il  frappe  dans  le  vide  en  dedans  de  celui-ci,  ou  même  sur  le  genou 
opposé. 

I^ur  corriger  ce  mouvement,  nous  n’avons  qu’à  lui  6xer  le  tronc,  comme  dans  le 
phénomène  de  la  roue,  pour  voir  disparaître  ce  trouble  presque  complètement,  ou 
l)ien  de  fixer  lui-même  son  coude  du  côté  malade,  sur  la  cuisse  correspondante, 
avant  de  frapper. 

Voilà  pourquoi  il  est  incapable  de  couper  une  tranche  de  pain  avec  sa  main 
gauche.  Invitons-le  à  prendre  une  cuillère  qui  est  devant  lui.  Pour  faire  ceci,  on 
yoit  que  le  malade  est  très  maladroit,  et  alors,  pour  qu’il  réussisse  plus  vite,  il 
introduit  l’index  de  la  main  gauche  entre  la  table  et  le  manche  de  la  cuillère. 
Mais  s’il  prend  la  précaution  de  fixer  le  coude  sur  la  table,  ou  s’il  maintient  lui- 
oiême,  de  sa  propre  initiative,  cette  main  avec  la  main  du  côté  sain,  il  prend 
alors  la  cuillère  comme  toute  per«onne  normale. 

Pe  malade  est  incapable  de  faire  des  boulettes  avec  delà  mie  de  pain. 

De  même  avec  un  doigt  —  n’importe  lequel  —  de  la  main  gauche,  il  ne  peut 
frapper  à  répétition  un  même  point  de  la  table  qui  est  devant  lui,  sauf  s'il  tient 
le  coude  sur  la  table,  ou  si  nous  lui  fixons  l’épaule  correspondante  sur  le  dossier 
oe  la  chaise.  Ceci  est  analogue  au  signe  du  grattage. 

Ces  exemples  sont  suffisants,  pensons-nous,  pour  mettre  en  évidence  ces  troubles 
•le  fixité,  aux  membres  supérieurs. 

Mais  nous  ne  pouvons  en  donner  autant  pour  les  membres  inférieurs,  car  ici 
nous  manquons,  même  à  l’état  normal,  de  mouvements  aussi  délicats,  aussi  coor- 
•lonnés  qu'au  membre  supérieur. 

En  dehors  du  mouvement  de  circumduction  de  la  hanche,  nous  pouvons  donner 
encore  quelques  exemples. 

Pendant  que  mon  malade  était  assis  sur  la  chaise,  je  lui  demandais  de  fléchir  et 
d  étendre  rapidement  son  genou,  ou  un  autre  mouvement,  celui  de  toucher  plusieurs 
•OIS  avec  le  talon  du  pied  gauche,  le  genou  du  côté  sain  —  comme  le  fait  faire 
M.  Babinski  quand  le  malade  est  couché.  J’ai  remarqué  alors,  dans  ces  cas,  que 
mouvements,  il  ne  les  faisait  pas  aussi  bien  qu'il  les  faisait  avec  le  membre  sain, 
on  voyait  aussi,  en  même  temps,  que  pendant  qu’il  faisait  le  mouvement  avec  le 
••'cmhre  gauche,  la  tête  se  renversait  et  se  tournait  du  côté  gauche,  et  que  le  corps 
®Ussi  avait  tendance  à  se  renverser  en  arrière. 

Dernièrement,  nous  avons  constaté  ces  troubles  de  fixité  chez  un  malade  céré¬ 
belleux  de  deux  côtés  et  incapable  de  quitter  le  lit.  Ce  malade  ne  pouvait  pas 
*'re  des  mouvements  rapides  et  répétés  de  flexion  et  d'extension  d'un  pied,  dans 
Son  articulation  tibio-tarsienne. 

Non  seulement  ces  mouvements  étaient  irréguliers  et  réduits  de  nombre  en  les 
•Comparant  avec  ce  que  faisait  un  homme  normal,  mais  en  plus  le  malade  bougeait 
même  temps  tout  le  membre  inférieur  correspondant,  en  accompagnant  les 
•Mouvements  décrits  plus  haut,  surtout  par  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension 
“  genou  correspondant. 

^  ^ii  au  contraire,  on  lui  maintenait  ce  genou,  les  mouvements  alternatifs  de  flexion 
•*  extension  se  rapprochaient  presque  complètement  de  la  normale,  comme 
••mbre  de  mouvements  alternatifs  dans  une  unité  de  temps  et  comme  régularité. 


^•ii’taincnienl  iiiu',  conclusion  ressort  de  tout  ceci  : 

nioiivcmenls  volonlaircs  de  nos  membres,  depuis  les  plus  grands  jiis- 
9"  aux-  plus  fins,  ])lus  délicals,  plus  coordonnés,  demandenl.pour  pouvoir  être 


geste  du  boucher. 
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cxcciilés  rorreclcment,  que  le  corps  et  les  seqinenls  voisins  des  jointures  oii  se 
passent  ces  mouvements,  soient  fixés  pendant  l'exéeution  de  ceux  ci.  Autre¬ 
ment  dit,  une  fonction  très  importante  du  cervelet  est  celle-ci  :  cet  organe  se 
trouvant  placé  sur  le  trajet  par  où  passent  les  excitations  de  nos  mouvements 
volontaires,  il  intervient  automatiquement  pour  fixer  le  corps  et  chaque  seg¬ 
ment  de  nos  membres,  pour  que  les  mouvements  volontaires  puissent  être 
exécutés  correctement,  et  ceci  depuis  les  mouvements  lesplns  amples  jusqu’aux 
mouvements  lesplns  délicats,  les  plus  coordonnés. 

Si  on  joüc  un  regard  rétrospectir  sur  les  travaux  antérieurs,  il  nous 
semble  (|ue  les  auteurs  ont  cité  des  exemples  (pii  peuvent  entrer  dans  la 
même  catégorie  de  troubles,  seulement  leur  interprétation  est  dillércnte 
de  la  luMre.  Nous  faisons  allusion  aux  phénomènes  décrits  au  chapitre  de 
dysmétrie  cérébelleuse,  mais  je  me  réserve  de  développer  ce  point  dans  un 
autre  tiavail.  Four  aiijoiird’bui  nous  citerons  seulement  le  phénomène  de 
l’adiadoeocinésie  décrit  par  M.  Ilabinski  et  intcr|)rété  parlai  comme  iiue 
preuve  de  la  faculté  du  cervelet  d’exécuter  rapidement  et  successivement 
des  mouvements  d’alternance  de  supination  et  de  pronation  avec  la  main  ; 
tandis  cpie  pour  M.  A.  Thomas  c’est  un  phénomène  de  dysmétrie.  Dans 
tous  les  cas,  c'est  un  des  troubles  les  plus  caractéristicpies  du  syndrome 
cérébelleux  et  ([ui  méritecpi’on  insiste  encore  sur  son  mécanisme. 

Si  nous  demandions  à  notre  malade  hémi-cérébelleux  du  ccité  gauche, 
assis  sur  une  chaise,  de  faire  rapidement  des  mouvements  répétés  de  supi¬ 
nation  et  de  pronation  avec  la  main  gauche,  il  présentait  une  adiadoco- 
cinésie  des  |)lus  typicpics. 

Mais  si  après  nous  lui  embrassions  par  derrière  le  tronc,  et  nous  lui 
fixions  bien  les  éiiaulcs  sur  le  dossier  de  la  chaise  ;  ou  autrement,  si  nous 
demandions  au  malade  d'apjmyer  le  coude  gauche  sur  la  cuisse  corres- 
pondante,  et  puis  de  recommencer  de  nouveau  l’expérience,  le  malade  cette 
fois-ci  faisait  prcscpic  tout  aussi  bien  les  mouvements  de  su])ination  et 
de  proivation,  comme  une  jiersonnc  normale. 

Far  consé(juent,  notre  malade  n’a  perdu  aucune  faculté  d’exécuter  rapi¬ 
dement  des  mouvements  volontaires  successils  (Babinski),  il  n’a  pas  perdu 
non  plus  une  faculté  (pii  lui  permet  de  s’arrêter  temps  (A.  Thomas),  mais 
il  a  perdu  la  faculté  de  fixer  les  autres  segments  du  corps,  (piand  il  veut 
exécuter  des  mouvements  volontaires  alternatils,  rapidement  et  succes¬ 
sivement. 

Fn  résumé,  l’adiadococinésie  est  la  consé(picnce  d’un  trouhle  d’auto¬ 
matisme  cérébelleux,  ([ui  fixe  normalement  le  reste  du  cor|)s,  pendant  (pie 
nous  faisons  des  mouvements  de  supination  etdc  pronation  avec  nos  mains. 
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chez  un  droiliec.  -  II.  MM.  H.  nu.onn,  Deuhav  et  liA.usÉrv,  Syndrome  lonticulo- 
stné  (Discussion  :  M.  LuimMiTTF..)  -  III.  M.  A.  Souques,  Des  syndromes  parlcin- 


REUNIONS  NEUROLOGIQUES 


La  liciinion  Neurologique  annuelle  de  la  Société  de  Ncun)lof(ic  de  Paris 
*>hi‘a  lieu,  à  Paris,  \e.s  uendredi  et  samedi  4  juin  1921. 

Question  à  débattre  :  Les  sgndromes  parkinsoniens. 

Rapporteur  :  M.  Souques. 

Des  délégués  olliciels  seront  désignés  par  les  gouverueinenls  étrangers. 

Les  membres  de  la  Société  sont  priés  de  vouloir  bien  indiquer  au 
bureau  les  noms  des  neurologistes  étrangers  avec  lescpiels  ils  sont  en 
J’elation  et  qui  pourraient  apporter  des  contributions  intéressantes  à 
‘■«Rude  proposée. 

La  Société  Be/çe  c/e  cVeiire/of/ie,  pour  célébrer  le  2.V  anniversaire  de  sa 
^"^ntlation,  tiendra  à  Bruxelles,  le  samedi  dO  avril  1921,  une  réunion 
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La  question  choisie  est  :  La  Sénilité,  élude  psjjchologiqiie  et  anatomique . 

Rapporteurs  :  MM.  Rodolphe  Lhv  et  Aliîxander. 

La  Société  Relge  de  Neurologie  était  lieureiise  (pie  les  Sociétés  étran¬ 
gères  voulussent  bien  participera  sa  séance  juliilaire  et  en  particulier  les 
rciirésentants  de  la  Neurologie  iVani,-aisc,  qui  font  jiartie  de  la  Société  de 
Neurologie  de  Paris. 

—  La  Société  de  Neurologie  de  Paris  remercie  la  Société  Relge  de  Neuro¬ 
logie  de  son  invitation  à  participer  à  sa  séance  jubilaire  du  samedi  150  avril 
1921.  Llle  convie  les  neurologistes  français  à  [irolitcr  de  c(;tte  occasion 
pour  collaborer  intimement  avec  les  neurologistes  belges,  lait  des  vceux 
]K)ur  le  succès  de  cette  réunion  et  renouvelle  à  ses  collègues  de  Belgique 
des  sentiments  de  cordiale  sympathie. 


Le  Conqrèa  des  Aliénistes  et  Neuroloç/isles  de  Franee  et  des  pays  de  langue 
française  se  tiendra  cette  annéeà  Luxembourg,  .du  (iaoi'd. 

Rap|)orts  et  Rapporteurs  : 

La  conscience  de  l  étal  mental  chez  les  psgchopalhes ,  jiar  M.  Logre  (de 
Paris). 

L’ Epilepsie  traumatique,  parM.  P.  Réiiague  (de  Paris). 

La  simulation  des  m  dadies  mentales,  par  M.  Porot  (d’Alger). 

—  Les  membres  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  sont  invités  à  adhérer 
à  ccCongrés  pour  propager  la  science  française  dans  le  grand-duché  de 
Luxembourg  dont  les  sym])atbies  pour  la  France  se  sont  manifestées  en 
maintes  occasions. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


L  -  Un  nouveau  cas  d’Hémiplégie  gauche  avec  Aphasie 
chez  un  Droitier,  par  MM.  Henry  Ll.auoiî  et  M,  Sch/eeeer. 

La  suprématie  manuelle  était jadis  Considérée  comme  ayant  pour  centre 
le  même  hémisphère  (pie  celui  des  centres  du  langage.  Il  n’en  est  jias  tou¬ 
jours  ainsi.  Des  observations  anatomo-cliniques  d’hémiplégie  gauche  avec 
aphasie  chez  des  droitiers,  et  récipnxpiement  celles  plus  rares  encore 
d’aiihasie  parlésion  de  l’hémisphère  gauche  chez  des  gauchers  en  font  foi. 
Le  fait  (pie  nous  rap])ort()ns  en  est  un  nouvel  exemple.  Il  présente  en  plus 
(piehpie  intérêt  par  certains  caractères  particuliers  de  l’aphasie  tels  que 
l’acalculie,  sur  lesquels  nous  ne  manquerons  pas  d’insister. 

Observation.  —  Mme  (îlaelt..  entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  le  7  janviiîr 
1921,  pour  hémiplégie  gauche  avec  aphasie. 

Hien  (le  liien  particulier  dans  ses  antécédents  héréditaires  ou  eollatéraux.  La 
mère  serait  morte  à  41  ans  de  eongeslion  pulmonaire,  son  père  à  70  ans  de  rhuma¬ 
tismes  Klle  a  une  sieur  hien  portante,  et  aurait  eu2  frères  morts  en  bas  âge  (cause 
inconnue).  Agécde  28  ans,  elle  est  mariée  depuis  un  an  et  n’a  jamais  eu  ni  geus- 
sesse  ni  fausse  couche.  Son  mari  est  hien  portant  ;  pas  d'antécédents  spécifique® 
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avoués  pas  plus  que  chez  la  malade.  Réglée  à  1 1  ans,  elle  n’a  jamais  fait  de  maladies 
mtectieuses  importantes  ;  pas  de  dothiénenlérie,  de  variole  ou  de  scarlatine  Pas  de 
lésion  valvulaire  du  cœur. 

Maladie  actuelle.  -  Depuis  deux  mois  environ  la  malade  dit  avoir  constaté  des 
roub  es  du  caractère  ;  elle  était  plus  irritable,  plus  nerveuse  ;  et  surtout  des 
troubles  de  la  mémoire  l'avaient  frappée.  Pas  de  céphalée.  Rien  de  plus  dans  les 
jours  qui  ont  précédé  la  paralysie. 

Le  24  décembre  1920,  à  5  heures  du  soir,  le  malade,  qui  servait  des  bonbons  en 
Çliocolat,  constate  qu’elle  ne  sent  plus  de  la  main  gauebe  le  papier  des  sacs  qui 
es  contient  Eu  même  temps  de  l'engourdissement  et  de  la  pesanteur  apparaissent 
ans  le  membre  supérieur  du  meme  côté,  qui  rapidement  est  complètement  para¬ 
lyse  ;  et  comme  la  malade  voulait  exprimer  à  ses  compagnes  les  troubles  qu’elle 
ressentait,  elle  se  trouve  dans  l'incapacité  de  le  faire  ;  l’usage  delà  parole  lui  man¬ 
que.  Mais  elle  comprend  ce  qui  se  dit  autour  d’elle  ;  à  aucun  moment  la  malade  ne 
^mble  avoir  pré.senlé  de  surdité  verbale,  ni  d’obnubilation  intellectuelle  notable. 
Uu  troisième  étage  elle  descend  dans  un  dispensaire  qui  se  trouvait  à  côté  et  une 
emi-heure  environ  après  le  début  des  accidents,  au  moment  de  monter  en  voiture 
pour  rentrer  chez  elle,  constate  ,seulemeiit  de  la  lourdeur  dans  la  jambe  gauche.  Elle 
se  couche,  et  quelques  heures  après,  elle  est  profondément  brûlée  au  poignet  gauche 
sans  s’en  apercevoir,  par  des  fers  destinés  à  la  réchaulfer,  témoignage  de  la  consti- 
ution  rapide  de  la  thermo  anesthésie.  Des  renseignements  que  la  malade  fournit, 
et  de  ceux  qui  nous  ont  été  donnés  par  son  mari,  il  résulte  qu’elle  présenta  pendant 
à  48  heures  une  aphasie  motrice  incomplète  qui  s’améliora  ensuite  progressi- 
ement.  La  malade  n’eut  pas  de  jargonaphasie.  ni  de  dysarthrie  notables  ;  elle  ne 
pouvait  exprimer  ce  qu’elle  voulait  dire,  et  ses  phrases  étaient  incompréhensibles 
Paiccque  tropde  mots  lui  manquaient.  Dès  que  son  vocabulaire  s’enrichit,  elle 
constata  elle-même  que  les  chilTres  lui  faisaient  défaut  plus  que  les  autres  termes. 
Examen  le  8  jaiwier  1921.  Hémiplégie  gauche  complète  au  membre  supérieur, 

nteressant  accessoirement  la  face  et  le  membre  inférieur,  avec  hémianesthésie  glo- 
uaie  superposée 

^o/(7('/c.  —  Paralysie  flasque  complète  au  membre  supérieur,  où  il  n’existe  que  quel¬ 
ques  mouvements  ébauchés  de  flexion  de  l’avant  bras  sur  le  bras,  et  d’adduction  du 
Cas.  1  aralysic  faciale  gauche  du  type  central  assez  légère.  La  commissure  labiale  est 
eviée  à  droite  lorsque  la  malade  parle,  etl’hémiface  gauche  est  plus  lisse.  Les  trou- 
es  de  la  déglutition  qui  existaient  les  premiers  jours  ont  disparu.  Pas  de  parésie 
otable  du  voile  du  palais,  ni  du  constricteur  supérieur  du  pharynx.  Tous  les  mou- 
^euieiits  se  fout  au  membre  inférieur  avec  une  simple  diminution  de  la  force.  Ce 
«viiier  n'a  d’ailleurs  jamais  présenté  qu’une  impotence  fonctionnelle  incomplète. 
Sensibilité.  —  R  n’existc  pas  et  il  n’a  jamais  existé  de  douleurs  spontanées.  Mais 
on  constate  une  hémianesthésie  gauche  globale,  intéressant  tous  les  modes  de  la 

'«nsihilité. 

Le  tact  n’est  perçu  nulle  part,  ni  aux  membres,  ni  au  tronc,  ni  à  la  face. 

a  piqûre  n’est  pas  perçue  davantage,  mais  la  malade  ressent  à  la  suite  une  sen- 
tion  douloureuse,  persistante,  assez  diffuse,  qu’elle  ne  peut  définir,  intéressant 
‘  le  membre,  et  qu  elle  ne  peut  localiser, 
t  ,,^®*  sensibilités  thermiques  sontsupprimées  de  même,  n 
*  chaud  ou  1res  froid  déïnrmi 


Sens  musculaire  et  articulaire  :  complètement  abolis  i 
d  ô  I  épaule  ;  mais  la  mobilisation  un  peu  persistante 


très  froid  détermine  de  même 
*  pression  n’est  pas  perçue  davantage,  si  ( 
lorsqu’elle  est  profonde  et  assez  durable. 


1  l’application  d’un  tube 
e  sensation  douloureuse  persistante- 
e  n’est,  de  même,  comme  une  dou- 


membres  supérieurs, 

dç^'V^  ‘  ®P®ule  ;  mais  la  mobifisation  un  peu  persistante  des  articulations  réveille 
.  ouleurs  comparables  à  celles  ci-dessus  signalées. 

férieur  le  sens  articulaire  est  complètement  aboli  aux  orteils  et  au 
st  perçu  confusément  nu  genou  et  à  la  hanche.  Sensibilité  osseuse  : 
t  pas  perçu  à  la  main  et  au  poignet.  Les  vibrations  sont  perçues  à 
®  au  coude  et  à  l’épaule.  Elles  sont  mieux  perçues  au  membre  inférieur,  mais 


^0  membre  ni 
>;^de  pied  ;  il  e 
^.ampason  n’ei 
Peine  a 
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encore  très  diminuées  par  rapport  au  côté  sain.  Elles  paraissent  légèrement  dimi¬ 
nuées  à  la  face  du  côté  gauche. 

Les  réllc.xes  tendineux  sont  sensiblement  égaux  des  deux  côtés.  Signe  de  Babinski 
en  extension  à  gauche,  en  flexion  à  droite.  Les  mameuvres  d  Oppenheiin  et  de 
(iordon  provoepient  des  douleui  s  très  vives  dans  le  membre  sans  déterminer  d  ex¬ 
tension.  C.lonus  du  pieil  du  côté  gauche.  Hcflexe  abdominal  aboli  à  gauche,  normal 
à  droite.  Héflexe  cornéen  aboli  à  gauche,  il  existe  d'ailleurs  une  hyperesthésie 
conjonctivale  très  marquée.  Héllexe  pharyngien  très  diminué  à  gauche,  d’ailleurs  peu 
vif  aussi  à  droite.  Sur  le  palais,  le  voile  et  la  muqueuse  buccale,  il  existe  d’ailleurs 
une  hyperesthésie  très  nette  du  côté  gauche. 

Pas  de  troubles  vaso  moteurs  notables. 

Pas  de  troubles  trophiques.  On  constate  simplement  l’escarre  assez  profonde  du 
poignet  gauche,  reliquat  de  la  brûlure  inconsciente  du  21  décembre.  Pas  detroubles 
des  sphincters. 

Langage.  —  Actuellement,  la  malade  cause  bien,  et  l’on  peut  direqu'elle  a  retrouvé 
pre.S(jue  toutes  ses  images  verbales  A  certains  momenis  cependant  ellehésite  encore, 
se  trompe  parfois.  Elle  dit  par  exemple  le  mot  «  inlirmier  »  pour  dire  «  interne  ». 
Ces  troubles  sont  surtout  mar(|ués  pour  les  chilfres.  La  malade  est  arrêtée  chaque 
fois  qu'un  chilfre  se  rcneonti  e  dans  une  phrase.  Pour  dire  (|u’elle  était  au  troisième 
étage  quand  l'aecidcnt  lui  est  arrivé,  elle  montre  le  chilfre  3  avec  les  doigts.  Ou  bien 
elle  dit  un  ehilfre  pour  un  autre  (18  pour  38  par  exemple),  et  comme  elle  n'a  pas 
de  surdité  verbale,  elle  s  en  rend  compte,  et  s’interrompt.  Lamalade,  qui  s’analyse 
bien,  explicpie  elle-même  que  (luand  elle  lit  un  chilfre  mentalement  elle  le  comprend 
et  elle  le  montre  sur  scs  doigts,  mais  le  mot  lui  manque  ;  si  elle  dit  un  autre  chilfre 
à  la  place,  elle  le  remarque  aussitôt.  Le  langage  intérieur  n’est  pas  altéré,  elle  a  sur¬ 
tout  de  l’aphasie  motrice  pour  les  chilfres,  et  de  la  paracalculie. 

[..'audition  verbale  et  la  lecture  à  haute  voix  se  font  de  façon  satisfaisante. 

L’écriture  copiée  se  fait  bien  et  de  façon  non  servile.  Mais  il  existe  de  gros  trou¬ 
bles  de  récriture  spontanée  et  surtout  sous  dictée.  Pour  écrire  (luelque  chose  de 
simple,  manufacture  de  tabac,  elle  écrit  :  «  nanectutur  tabac»  A  plus  forte  raison 
est-elle  dans  l’impossibilité  absolue  d’écrire  une  phrase  ;  elle  fait  même  une  faute 
d’orthogi-aphc  en  écrivant  son  nom. 

Le  calcul  est  très  troublé.  I,a  malade,  qui  est  intelligente  et  a  une  instruction  pri¬ 
maire  très  eonvenal'le,  a  onbliéen  grande  partie  sa  table  de  multiplication.  Elle  se 
trompe  quan  J  on  Ini  demande  combien  font  .')  et  3,9  et7,  12  et  8;  ou  met  un  temps 
très  exagéré  pour  faire  ces  opérations. 

Il  n’y  a  pas  d'amusic  notable.  [,a  malade  peut  fredonner,  ou  chanter  avec  les 
paroles  des  aiis  simples  qu’elle  connaissait. 

[/intelligence  ne  présente  pas  de  gros  troubles,  sans  que  l’on  puisse  dire  qu’elle  soit 
intacte,  puis(|u'il  c.viste  des  troubles  du  calcul  cpic  nous  avons  signalés,  et  aussi  de  la 
fatigue  (|uand  on  l'examine,  des  troubles  de  l'attention.  La  mémoire  est  bien  conservée. 

[..'examen  oculaire  montre  que  la  motilité  extrinsèque  et  intrinsèque,  le  fond 
d’o'il,  le  champ  visuel,  sont  normaux.  Peut-être  la  pupille  ilroitc  est-elle  un  pet» 
plus  large  ([ue  la  gauche,  [.,’acuilé  est  normale.  Il  n’y  a  pas  d'hémianopsie. 

Bien  de  particulierducôlé  viscéral.  En  particulier,  pas  de  lésion  valvulaire  du  emur. 

La  ponction  lombaire  montre  ;  une  tension  élevée,  60  cm.,  éléments  de  la  cellule 
de  Xageotte,  une  petite  lymphocytose  sur  lame,  une  légère  albuminose.  Wasser¬ 
mann  négatif  dans  le  sang,  partiellement  positif  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 
Huit  injections  intraveineuses  de  sulfarsénol  à  des  doses  que  nous  ignorons  faites  ù 
la  malade  chez  elle  ont  été  mal  supportées  :  lièvre,  nausées,  vomissements,  éry' 
thème  searlatiiiiforme  léger  et  stomatite  érythémateuse  avec  desquamation  épithé’ 
liale  en  ont  été  la  conséquence.  Nous  instituons  un  traitement  par  des  injection» 
mercurielles. 

7.C  1 1  ;u;it)icr.  —  Amélioration  très  notable,  portant  surtout  sur  la  motilité  du 
mcnibre  supérieur.  Des  mouvements  limités  de  flexion  et  d’extension  des  doigts,  du 
poignet  sur  l'avant-bras  et  de  l’avant-bras  sur  le  bras  s’exécutent. 
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La  sensibilité  nu  tact  a  réapparu  à  la  face  et  sur  la  face  dorsale  du  pied,  ainsi 
qu’à  certains  moments,  à  la  cuisse. 

La  piqûre  et  la  température  sont  toujours  perçues  comme  des  sensations  doulou¬ 
reuses  assez  vagues. 

Le  sens  articulaire  réapparaît  à  l’épaule,  et  est  perçu  de  façon  plus  nette  au  genou 
et  à  la  hanche. 

D’ailleurs  la  malade,  qui  ne  sentait  pas  ses  membres  jusqu’ici,  a  perçu  quelques 
sensations  vagues  assez  obtuses  lui  rappelant  leur  existence. 

La  malade  calcule  mieux,  et  est  susceptible  de  faire  avec  peine  une  addition  sim¬ 
ple  ou  une  soustraction  Mais  ce  qui  la  gêne  surtout,  c’est  qu’elle  avait  coutume  de 
prononcer  les  chiffres  en  faisant  une  opération,  et  ce  qui  lui  manque  actuellement, 
c’est  la  mémoire  d’articulation  des  chiffres,  alors  que  mentalement  elle  se  les  repré¬ 
sente  bien. 

lînfin  l’agraphie  persiste  dans  l’écriture  sous  dictée,  quoique  améliorée  Chargée 
d’écrire  la  phrase  :  «  Je  me  sens  beaucoup  mieux  depuis  2  jours  »,  elle  écrit  :  «  Je 
liens  beaucoup  de  deux  mieux  »,  puisse  rendant  compte  que  ce  n’est  pas  cela,  elle 
écrit  :  »  Je  m’eues  beaucoup  de  deux  bjours  »,  et  y  renonce. 

Le  18  janvier.  -  Grosse  amélioration.  Les  divers  mouvements  segmentaires  du 
membre  supérieur  gauche  se  font  tous  actuellement. 

Le  retour  de  la  motilité  permet  de  constater  que  malgré  ces  gros  troubles  de  la 
sensibilité  profonde,  il  n  existe  pas  d'incoordination  notable. 

Tact  :  perçu  de  façon  confuse,  avec  retard  de  la  sensation  et  plus  nettement  à  la 
racine  qn  à  1  extrémité  du  membre  sur  presque  toute  l’étendue  des  téguments 
de  gauebe 

Piqûre  :  perçue  plutôt  comme  une  sensation  douloureuse  que  comme  une  piqûre, 
sur  tout  le  côté  gauche,  avec  de  très  grosses  erreurs  de  localisation  (genou  jiour 
malléole,  le  coude  au  lieu  de  la  main). 

La  thermo-anesthésie  persiste  sur  toute  l’étendue  des  téguments,  hormis  à  la 
lace  où  le  chaud  et  le  froid  sont  distingués,  quoique  avec  des  erreurs. 

La  palpation  profonde  ne  réveille  plus  les  mêmes  sensations  douloureuses  qu’au 
début. 

Le  sens  articulaire  est  perçu  avec  imprécision  à  la  hanche,  au  genou  et  au  cou¬ 
de-pied  ;  pas  aux  orteils  :  avec  plus  d'imprécision  encore  à  l’épaule,  au  coude  et  au 
poignet.  Toujours  absent  à  la  main. 

8ens  stéréognostique  complètement  aboli. 

Langage  :  La  malade  cause  bien.  Les  images  motrices  des  chiffres  sont  en  grande 
partie  récupérées.  Les  calculs  suivants  sont  faits  :  7  x  3  =  21.  12  -(-  13  —  25.  Avec 
erreur  ;  4x8  =  '24.  Kxactement  : 

982776 
X  9 
8841984 

L’agraphie  est  très  améliorée.  La  malade  écrit  sous  diefée  :  «  Je  mange  avec  ap¬ 
pétit  ».  <(  Administration  générale  de  l’assistance  publique  ». 

l-e  2^ janvier.  —  Amélioi-ation  progressivement  croissante  de  la  motricité,  de  la 
Sensibilité,  quoique  le  tact  ne  soit  encore  perçu  à  l'extrémité  des  membres 
'la  avec  un  grand  retard  et  après  plusieurs  sollicitations  successives.  Les  résultats 
Sont,  de  plus,  variables  suivant  les  moments. 

La  piqûre  est  maintenant  bien  perçue  comme  une  piqûre,  mais  toujours  suivie 
dune  sensation  persitante  désagréable,  et  avec  des  erreurs  de  localisations  gros- 
*'éres,  surtout  au  membre  supérieur  (elle  rapporte  toutes  les  sensations  digitales 
"U  creux  de  la  main),  ainsi  qu’avec  un  gros  retard. 

Le  tube  chaud  donne  bien  la  sensation  de  chaleur,  mais  le  tube  froid  provoque 
dUe  sensation  désagréable  et  douloureuse  sans  sensation  tbermique. 

Le  plus,  il  existe  manifestement  sur  la  partie  latérale  gauche  du  thorax  une  zone 

uyperesthésie  assez  mal  délimitée. 

membre  supé -leur  comme  au  membre  inférieur  le  sens 
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perçu  de  façon  beaucoup  plus  précise  pour  les  mouvements  actifs  que  pour  les  atti¬ 
tudes  passives.  Les  deux  modes  de  sensibilité  manquent  toujours  à  la  main.  Asté- 
réognosie  complète.  La  malade  ne  distingue  pas  si  elle  n’a  rien  dans  la  main,  ou  si 
elle  a  une  orange.  .  ..... 

La  sensibilité  os.seuse  est  normale  au  membre  inlérieur,  existe,  mais  diminuée, 
au  membre  supérieur. 

Il  n’y  a  plus  d’aphémie,  si  ce  n’est  encore  un  peu  pour  les  cliin'rcs  ;  pas  d  agia- 
phie  notable  L’écriture  sous  dictée  se  fait  bien.  Le  ealciil  se  fait  mieux,  mais  reste 
ce  qui  est  le  plus  atteint  ;  d’abord  en  raison  des  troubles  de  la  mémoire  d'articula¬ 
tion  des  chiffres,  et  aussi  en  raison  de  l’amnésie,  car  en  présence  d’une  division,  par 
exemple,  la  malade  ne  sait  plus  comment  s’y  prendre  pour  effectuer  cette  opération. 

Enlin  les  réllexes  tendineux,  qui  étaient  sensiblement  égaux  des  deux  cédés  au 
début,  sont  maintenant  nettement  plus  vifs  à  gauche.  L’e.\tension  de  l’orteil  et  le 
clonus  du  pied  persistent. 

Ain.si  donc,  il  s’agit  d’une  jeune  l'emine,  âgée  de  28  ans,  qui  présenta  une 
hénii])légie  gauche,  à  déintt  hrustiue  et  à  évolution  progressive,  sans  perte 
de  connaissance  ni  oltnultilation  intellectuelle  notable,  ce  (pii  permit  à  la 
malade  d’analyser  ses  troubles,  et  accompagnée  d’aphasie.  Précisons 
d’abord  les  caractères  de  1  hémiplégie  et  de  l’aphasie. 

L’hémiplégie  prédomina  toujours  au  membre  supérieur,  comme  c’est 
le  cas  le  plus  habituel  pour  les  paralysies  avec  aphasie  motrice,  et  elle 
s’accompagna  de  troubles  de  la  sensibilité  très  étendus,  plus  marqués  que 
les  troubles  moteurs  eux-mèmes,  surtout  au  membre  inférieur,  intéressant 
toutes  les  sensibilités  de  façon  globale,  au  début  du  moins.  La  sensibilité 
osseuse  est  celle  tpii  a  été  relativement  la  plus  épargnée.  L’intensité  des 
troubles  de  la  sensibilité  dans  l’hémiplégie-aphasic  est  classique.  L’aphasit? 
a  eu  dés  le  début  les  caractères  d’une  aphasie  motrice  pure,  .sans  cécité  ni 
surdité  verbale,  sans  troubles  du  langage  intérieur,  mais  avec  prédominance 
de  l’aphémie  pour  les  chillrcs  d’une  part,  et  avec  une  agraphie  très  mar- 
(piéc  d’autre  part,  si  bien  (|uc  (|uand  nous  avons  observé  la  malade,  les 
troubles  de  l’écriture  spontanée  ou  sous  dictée  étaient,  parmi  les  troubles 
aphasiques,  ceux  (|ui  étaientles  plus  accentués.  L’agraphie  pour  les  chillres 
a  toujours  été  la  plus  maniuée,  et  actuellement  c’est  à  peu  près  la  seule  qui 
persiste,  à  un  degré  minime  d’ailleurs.  Ainsi  donc  l’importance  de  l’agra- 
phie  et  de  l’acalculie  sont  dans  les  troubles  du  langage  les  deux  carac¬ 
tères  principaux  de  l’aphasie  de  cette  malade. 

Mais  ce  qui  fait  a\'ant  tout  1  intérêt  de  cette  observation,  c’est  l’asso¬ 
ciation  de  l’aphasie  et  de  l’hémiplégie  gauche  chez  une  femme  (pii,  dés  son 
enfance,  semble  toujours  avoir  été  droitière.  Comme  dans  l’observation  de 
Gaskiewieg  (in  thèse  de  Pelissier,  p.  1912),  il  nes’agit  pas  d’une  gauchère 
qui  estdevenuc  droitière  par  suite  de  l’éducation.  Elle  ne  .se  rappelle  pas 
(lès  sa  plus  tendre  enfance  avoir  reçu  d’observation  de  scs  maîtres  ou  de 
ses  parents  à  cause  de  sa  gaucherie.  De  plus,  l’apparition  concomitante 
et  l’évolution  progressivement  et  régressivement  parallèle  de  l’hémiplégie 
et  des  troubles  aphasi(|ues  ne  peuvent  guère  s’expli(pier  que  parune  seule 
et  unique  lésion  de  l’hémisphére  droit.  L’existence  de  deux  lésions  nou» 

paraît  bien  peu  vraisemblable,  de  même  celle  d’un  loyer  avec  (cdèmc  de 
l’hémisphère  droit  expliquant  l’hémiplégie  gauche,  (pii  aurait  refoulé  et 
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comprimé  l’hémisphcre  opposé,  et  le  pied  de  en  particulier  contre  la 
calotte  crânienne  n’est  guèreadmissible.  L’aphasie  a  régressé,  il  est  vrai, 
beaucoup  plus  rapidement  que  l’hémiplégie,  mais  nous  ignorons  s'il  faut 
invoquer  là  un  ])hénoménc  de  suppléance  de  l’autre  hémisphère,  ou  le 
siège  delà  lésion  à  droite,  car  nous  en  ignorons  l’étendue  et  les  limites. 
Le  fait  que  la  suprématie  manuelle  et  le  langage  peuvent  par  exception  et 
pour  des  raisons  (jue  nous  ignorons,  ne  pas  avoir  leur  centre  dans  le  même 
hémisphère,  est  l’hypothèse  ([ui  nous  paraît  la  plus  vraisemblable,  c’est 
celle  que  M.  Souques  invoquait  dans  une  observation  antérieure  et  de 
même  ordre.  (Revue  Neiir.,  10  novembre  1910,  p.  Ml.)  Ces  aphasies 
croisées,  suivant  l’expression  de  Byrom-Bramwell,  reposent,  d  ailleurs, 
sur  des  faits  anatomiques,  car  l’on  a  constaté  à  l’autopsie  des  lésions  uni¬ 
latérales  de  l’hémisphère  droit  chez  des  droitiers  ayant  présenté  de  l’hémi¬ 
plégie  gauche  avec  aphasie,  telles  que  dans  les  cas  de  Oppenheim,  1889, 
Préohrajewsky,  1890,  Sénator,  1904  (in  tli.  de  Moutier)et  l’observation  plus 
cècentc  de  Raggi.  (Revue  Neiir.,  1917,  p.  178.)  La  contre-partie  en  est 
constituée  par  les  faits  anatomo-cliniques  plus  rares  encore  chez  des  gau¬ 
chers  à  (|ui  une  hémiplégie  droite  avec  aphasie  fut  causée  par  une  lésion  de 
l’hémisphère  gauche.  (Long,  Rev.  Neurol.,  1910,  p.  009.) 

En  terminant,  signalons  que  dans  notre  cas  personnel,  étant  donné  le 
jeune  âge  de  la  malade,  l’absence  de  maladie  infectieuse  antérieure  ou  de 
lésion  cardiaque,  la  petite  lymphocytose  céphalo-rachidienne  avec  Was¬ 
sermann  partiellcmentpositifdans  leliquide  céphalo-rachidien,  l’évolution 
progressive  des  accidents,  il  s’agit  vraisemblablement  d’un  foyer  de 
ramollissement  hémorragique  par  artérite  spécifique  ;  et  que  d’autre  part  le 
caractère  global  des  troubles  de  la  sensibilité,  intéressant  à  la  fois  les  sen¬ 
sibilités  superficielle  et  profonde,  permet  de  penserqu’il  ne  s’agit  pas  d’une 
lésion  corticale,  mais  plutôt  d’un  foyer  sous-cortico-capsulaire. 

II.  —  Syndrome  lentiCulo-strié,  par  MM.  H.  Dufour,  Debray 
et  Bahiséty. 

Les  notions  que  nous  possédons  sur  les  manifestations  cliniques  des 
lésions  des  corps  lenticulo-striés,  sont  d’acquisition  récente.  Nous  les 
‘levons  aux  travaux  de  Kicner  Wil.son,  Cécile  et  Oscar  Vogt,  Ramsay  Hunt 
®faux  nombreuses  contributions  apportées  par  les  neurologistes  français, 

particulier  par  M.  Lhennite  (1  l  et  par  M.  Souques. 

Leurs  observations  anatomo-cliniques  ont  permis  de  fixer  de  façon  pré- 
cise  les  caractéristiques  du  syndrome  clinicjue  correspondant  aux  altéra- 
hons  et  à  la  destruction  de  ces  masses  grises. 

La  malade  dont  nous  ra[)portons  l’observation,  appartient  par  tous  les 
®'gnes  qu’elle  présente,  positifs  et  négatifs,  à  ce  syndrome  lenticulo-strié. 

Observation.  —  Georgette  M...,  êgêe  de  18  ans,  entre  à  l'hêpital  Broussais, 
Salle  Axenfeld.  le  10  janvier  1921,  parce  qu’elle  ne  peut  plus  marcher  et  quelle 
parle  très  dillicilemrnt. 

(')  J.  laiBitMiTTB,  Annales  de  Médecine,  1920,  n”  2. 
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Sa  mère,  qui  l'accompagne,  nous  donne  les  renseignements  suivants  : 

Le  père  âgé  de  ô.'i  ans,  la  mère  âgée  de  45  ans,  sont  et  ont  toujours  été  bien 
portants. 

Outre  cette  lille,  ils  ont  deux  fils  plus  âgés,  de  21  et  21  ans,  de  très  bonne  santé. 

La  mère  a  fait  une  fausse  couche  de  2  mois. 

La  malade  est  née  â  terme,  l’accouchement  par  le  sommet  a  été  normal. 

L'enfant  s’est  bien  développée,  travaillait  bien  en  classe.  Elle  était  intelligente. 
jilTectueuse  pour  ses  parents. 

C'est  â  8  ans  que  les  premiers  phénomènes  moteurs  ont  apparu  sans  crise 

Elle  a  d'abord  éprouvé  de  la  dilliculté  â  se  tenir  debout  .  A  eette  époque  elle  a 
commencé  â  se  plaindre  de  troubles  de  la  vue. 

Les  troubles  moteurs  des  membres  inférieurs  se  sont  aggravés  progressivement. 

Puis  vers  1(3  ans,  les  troubles  de  la  parole  ont  débuté. 

Examen  le  18  janvier  1921.  —  Au  niveau  de  la  face,  on  est  surtout  frappé  par 
la  contracture  de  l’orbiculaire  des  lèvres.  Cette  contracture  est  permanente,  mais 
elle  s'exagère  dès  que  la  malade  veut  parler.  A  ce  moment  le  spasme  est  tel  que 
les  deux  lèvres  s’engagent  entre  les  arcades  dentaires  et  empêchent  l’émission  des 
sons  en  fermant  la  bouche.  La  malade  est  obligée  de  tirer  sur  la  lèvre  inférieure 
avec  la  main,  afin  d’entr’ouvrir  l’orifice  buccal  et  de  permettre  la  phonation. 

C’est  au  niveau  des  lèvres  que  prédomine  la  contracture  de  la  face,  mais  elle  se  dif¬ 
fuse  aussi  sur  toute  la  face  et  atteint  particulièrement  les  orbiculaires  des  paupières. 

Le  plus  souvent  et  à  l’aide  de  la  man(cuvre  déjà  décrite,  la  malade  parvient  â 
parler.  La  voix  est  éteinte  et  la  dysarthrie  très  accentuée. 

Parfois,  cependant,  et  quand  la  contracture  est  plus  forte  et  semble  gagner  les 
muscles  du  cou,  du  larynx  et  du  pharynx,  la  phonation  n’est  plus  possible.  La 
langue  est  alors  agitée  de  secousses  brusques  qui  la  projettent  hors  de  la  cavité 
buccale.  La  mimique  est  conservée,  pas  de  rire  ni  de  pleurer  spasmodique,  quoi- 
<|ue  l’expression  devienne  facilement  souriante. 

La  déglutition  est  gênée  par  le  spasme  des  lèvres  et  des  muscles  du  larynx.  Les  mou¬ 
vements  du  voile  du  palais  sont  normaux.  La  forme  et  le  volume  de  la  langue  sont 
normaux.  La  langue  peut  être  i)rojetée  volontairement  et  brusquement  hors  de  la  bou¬ 
che  quand  les  lèvres  consentent  â  exécuter  un  mouvement  synergique  d’ouverture. 

Examen  des  yeux.  —  (I)''  Cantonnet.j  Pupilles  normales.  Ni  diplopie  ni  stase 
papillaire.  Un  gros  corps  llottant  du  vitré  de  l’ieil  droit.  Hétinites  pigmentaires 
(ou  dégénérescences  pigmentaires)  des  rétines,  pigmentation  spéciale  à  périphérie. 

Héméralopie.  Paisse  de  l’acuité.  Pétrécissement  du  champ  visuel. 

Pas  de  nystagmus .  La  décoloration  du  limbe  scléro-cornéen  est  normale. 

Les  bosses  frontales  sont  saillantes.  Le  corps  thyroïde  est  gros. 

Au  niveau  des  membres  supérieurs,  par  un  examen  très  attentif,  on  constate  un 
tremblement  â  peine  ébauché,  assez  rapide,  qui  apparaît  quand  on  fait  étendre  la 
main,  mais  qui  disparaît  au  repos  et  pendant  les  mouvements  actifs.  On  ne  peut 
vraiment,  en  raison  de  sa  faible  intensité,  l’assimiler  au  tremblement  de  la  mala¬ 
die  de  Wilson. 

On  constate  parfois  des  mouvements  involontaires  â  type  athétosique. 

Au  cours  d’un  clfort  prolongé,  quand  la  malade  écrit  par  exemple,  le  spasme 
apparaît.  La  malade  serre  fortement  son  crayon  entre  les  doigts,  elle  appuie  éner¬ 
giquement  sur  son  papier.  L’écriture  est  dillicile,  elle  est  possible  néanmoins.  La 
malade  se  fatigue  rapidement.  La  force  musculaire  n’est  pas  notablement  dimi" 
nuée  (pas  d’asthénie  musculaire). 

,\u  cours  de  ces  spasmes  apparaissent  des  crampes  douloureuses. 

Les  réllexes  tendineux  du  membre  supérieur  sont  forts. 

Troubles  de  la  diadococinésie,  surtout  â  gauche. 

Conservation  du  sens  stéréognostique. 

Il  n’y  a  pas  d’hypertonie  des  muscles. 

Les  réllexes  cutanés  abdominal,  anal,  sont  normaux. 
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Membres  inférieurs.  —  Quand  on  découvre  la  malade,  on  constate  que  les  mem¬ 
bres  inférieurs  sont  en  rotation  interne  et  en  adduction,  les  genoux  accolés  l’un 
contre  l'autre.  Quand  on  veut  corriger  cette  adduction  et,  de  même,  quand  on 
imprime  des  mouvements  successifs  de  flexion  et  d’extension,  on  éprouve  une  résis¬ 
tance  soutenue  (hypertonie). 

La  marche  est  très  difficile,  —  souvent  il  faut  intervenir  en  soutenant  la  malade. 
Llle  consiste  en  un  léger  mouvement  de  circumduction  et  de  steppage  du  membre 
oscillant.  Dès  les  premiers  pas,  le  spasme  s’exagère,  la  malade  marche  sur  la 
pointe  des  pieds  qui  traînent  sur  le  sol. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  forts. 

Il  n  y  a  pas  de  clonus  de  la  rotule,  pas  de  clonus  du  pied. 

Le  signe  de  Hahinski  est  esquissé  des  deux  côtés  (en  décubitus  dorsal),  parfois 
douteux  ou  négatif,  et  n’existe  pas  en  position  centrale.  Les  signes  d  Oppenheim, 
de  Gordon  et  de  Scheffer  sont  négatifs. 

La  recherche  du  signe  de  Marie  et  Foix  est  négative  (signe  des  raccourcisseurs). 
Le  mouvement  de  défense  au  grattage  de  la  plante  des  pieds  est  conservé. 

M  n'y  a  pas  d’ auymen talion  de  la  contractilité  mécanique  des  muscles. 
Mouvements  associés.  —  L’existence  de  mouvements  associés  est  facile  à  mettre 
en  évidence  Quand  ou  commande  à  la  malade  de  vous  serrer  la  main  énergique¬ 
ment,  on  voit  apparaître  des  mouvements  associés  de  flexion  des  doigts  et  de  raideur 
du  membre  opposé  correspondant.  Le  spasme  gagne  même  le  membre  inférieur  gau- 
®_e,  qui  entre  en  contracture  et  se  place  en  adduction  avec  adduction  et  extension  du 
pied.  Il  est  à  noter  que  c'est  toujours  le  membre  inférieur  gauche  qui  se  contracte  le 
plus,  que  l’épreuve  soit  faite  avec  la  main  droite  ou  avec  la  main  gauche  de  la  malade. 
La  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  est  bilatérale  et  des  plus  nettes. 
Dans  la  marclie,  le  bras  droit  oscille  en  synergie  avec  l’avancement  du  membre 
ntérieur  gauche,  mais  le  bras  gauche  n’accomplit  pas  ce  même  mouvement  avec 
membre  inférieur  droit. 

La  recberche  du  signe  de  Romberg  est  négative. 

Il  ^  ®°u’iii®’_il  II  Existe  aucune  paralysie.  Il  n’y  a  même  pas  d’asthénie  musculaire. 
‘  «y  a  pas  d’atrophie  musculaire  Ce  qui  domine,  ce  sont  les  mouvements  invo- 
ontaires,  la  rigidité  musculaire,  les  modifications  de  la  mimique  faciale  et  les 
troubles  syncinétiques. 

La  compression  des  globes  oculaires  n’amène  pas  de  modification  du  pouls. 
Sensibilité.  —  La  sensibilité  cutanée  est  partout  normale. 

Les  sensibilités  à  la  douleur,  à  la  chaleur  et  au  froid  sont  normales. 

^  La  sensibilité  profonde,  explorée  au  diapason,  est  également  normale.  Pas  de 
rouble  de  la  sensibilité  articulaire,  la  notion  de  position  des  membres  est  entière- 
iPent  conservée. 

Éitat  psychique.  —  La  malade  comprend  très  bien  tout  ce  qu’on  lui  dit  et  répond 
Ofrectement  aux  questions  qu’on  lui  pose.  Elle  est  d’une  intelligence  moyenne, 
un  caractère  gai,  facilement  amusée. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal.  La  réaction  de  Wassermann  y  est  néga- 
l'E,  ainsi  que  dans  le  sang. 

Le  foie  semble  normal  dans  ses  dimensions.  II  n’y  a  pas  de  glycosurie  alimentaire. 

la  rigidité  musculaire,  les  mouvements  involontaires,  les  troubles 
'^yncinétiques,  par  le  type  du  spasme  facial  et  aussi  par  ses  signes  négatifs  : 
de  paralysie  vraie,  pas  d’atrophie  musculaire,  pas  de  troubles  de  la 
isibilité,  notre  observation  doit  être  classée  dans  les  syndromes  lenticulo- 
les  ac([uis,  tels  (|u’il.s  ressortent  des  observations  anatomo-cliniques  de 
iniiier'îA^ilson,  de  Cécile  et  Oscar  Vogt  (1). 

®/v  W.  (î.  Spir.i.UR.  Acquired  Double  Âthclosis  (Dystonia  Leiilicularis),  Arcb. 

‘''*«'•0/.  and  Psych;  oclober  1920,  vol.  IV,  p.  370-386.  Chicago. 
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Il  est  ])liis  (liniciki  de  la  cdasscr  dès  inaiiileiiaiil  dans  rime  des  variétés 
déerites  par  CCS  auteurs.  Appartient-elle  au  syndronuî  du  striatum  (noyau 
caudé  et  putaïuen  I  ou  au  syndrome  du  pallidum  (globus  ])allidus)? 

Il  est  eertain  (pie  le  earaetére  non  eongénital  de  l’allection  ne  permet 
de  la  ranger  (pie  dans  trois  des  variétés  décrites  jiar  ees  auteurs  : 

Soit  dans  la  rigidité  générale  et  atliétose  terminale  jirogressive  avec  état 
(lysmvélini(pie  du  striatum  ;  soit  encore  dans  la  variété  dite  pseudo-sclé¬ 
rose,  notre  cas  se  rapiiroelierait  de  ce  type  décrit  par  West|)liall  et  Strum- 
[lell  liai-  les  lésions  oculaires  (pii  racconiiiagneiit  (gros  corjis  llottant  du 
vitré,  rétinite  pigmentaire)  ;  ou  bien  enfin  dans  la  dégéiiération  lenticulaire 
progressive  de  Kinnier  Wilson.  Notre  observation  ressemble  beaueoup  à 
ce  type.  Mais  ici  un  élément  de  diagnostic  fait  défaut,  c’est  l’absence 
pres(pie  totale  de  tremblement,  c'est  aussi  la  notion  d’une  eirrbose  béiia- 
tiipie,  notion  (|ui,  d’ailleurs,  ne  peut  être  acipiise  (pi’à  l’auto])sie,  car 
cette  eirrbose  jiosséde  un  caractère  spécial,  c’est  de  ne  se  révéler  [lar  aucun 
signe  eliniipie. 

Les  altérations  du  fond  de  l’ieil  orientent  l’étiologie  de  cette  allection 
vers  la  sypbilis.  Aussi  soumettons-nous  notre  malade  aux  injections 
intraveineuses  de  novarséiiobenzol . 

M.  .1.  LiiiiiiMiTi;.  —  Les  symptfmics  ([ue  iirésente  le  très  intéressant 
malade  de  M.  Dufour  ne  sauraient,  selon  toute  évidence,  être  attribués  a 
aucune  autre  lésion  (pie  celle  du  corps  strié.  Mais  si  la  localisation  tojio- 
grapliiipie  du  jirocessus  iiatbologiipie  s’imjiose,  il  est  beaiiC()U[)  plus  ma¬ 
laisé  d’en  délinir  la  nature  en  raison  des  incertitudes  (pii  planent  encore  sur 
l’origine  de  |)lusieurs  syndromes  striés. 

’l'outefois,  riiitensilé  des  spasmes  museulaires  (pii  s’étendent  aux  iiieni' 
bres  et  même  à  la  face,  l’Iiypertonie  |)ei'manenle  des  membres,  l’allure 
progressive  et  relativement  lente  de  la  maladie,  l  àge  du  sujet,  tout  celn 
semble  indiipier  ((ue  nous  sommes  en  présenee  d’un  syndrome  (pii,  pour  le 
moins,  se  rai)|)roelie  beaueouj)  de  la  dtjslonia  nnisculoriiiii  (lefoniHiiis 
])enbeini,  de  la  dystonie  lenticulaire  de  W.  Siiiller.  Or,  tous  les  travaux 
récents  montrent  (pie  ce  syndrome  reconnaît  à  sa  base  une  destruction 
progressive  du  noyau  lenticulaire,  bupicllc  n’est  pas  sans  analogie  avec  ccH® 
de  la  maladie  de  Wilson. 

111.  —  Des  syndromes  Parkinsoniens  consécutifs  à  l’Encé¬ 
phalite  dite  léthargiqueou  épidémique,  jiar  M.  A.  Souques. 

L’an  dernier,  j’ai  montré  à  la  Société  deux  malades  atteints  d’un  syn¬ 
drome  parkinsonien  consécutif  à  une  eneépbalite  dite  létbargiipie 
épi(lémi(pie.  Depuis  lors,  j’ai  eu  l’occasion  d’ob.server  dix  cas  seniblableSi 
dont  les  détails  seront  donnés  ailleurs  par  un  de  mes  internes.  Je  désir® 
siiniilement  ex])oser  aujourd’biii,  sur  ce  sujet,  (piebpies  considération^ 
générales  suggérées  par  l’examen  de  ces  douze  cas. 

Ces  douze  malades  comprennent  (i  liommcs  et  (i  feinincs  ;  c’est  dire  <1^'® 
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le  sexe  n’ct  îuiciine  iniluence  ap])arcnte.  11  n’eii  va  ])as  de  même  de  l’â^e  ; 
einc[  ayaiil  de  1<S  à  2(Sans,  eim|  deddàdcS  ans  cl  deux  ayant  respeclive- 
meiit  7)4  et  ()<S  ans,  il  s’ensuit  (jiic  le  syndrome  parkinsonien  postencê- 
plialiti(|ue  atteint  surtout  les  f'ens  jeunes,  ce  (pu  se  conçoit,  i)uisfiue  l’en- 
céplialite  lélliarf'iciue  frappe  de  ])rércrcnce  les  sujets  jeunes.  C’est  là  une 
rem;H(|ue  (|ui  a  déjà  été  laite  par  MM.  Pierre  Marie  et  ])ar  M"'  G. 
Lévy. 

Dans  trois  cas,  le  début  de  rencéi)lialite  remonte  à  moins  d’un  an,  à 
savoir,  à  neuf,  dix  et  onze  mois  ;  à  un  an  ou  plus  d’un  an  dans  sept  cas, 
enfin  à  près  de  trois  ans  dans  deux  eas.  Ce  sont  ces  deux  derniers ([ui  olVrent, 
évidemment,  le  ])lu.s  d’intérêt  ;  j’y  reviendrai  i)lus  loin. 

Sous  (pielle  forme  a  débuté  rencé|)lialite  ?  Dans  .sei)t  cas,  sous  la  forme 
oculo-létbargique,  avec  dij)lopie  et  léthargie  manifestes.  Dans  la  plupart 
des  cas,  la  lièvre  a  été  modérée  et  a  oscillé  autour  de  ;kS“  ;  dans  un  .seul,  le 
tbermomètre  est  monté  à  40o,  ])endant  huit  jours.  Il  semble  (pie,  dans  (piel- 
(pies  cas,  la  lièvre  ait  fait  défaut.  Mais,  à  cet  égard,  je  ne  pourrai  rien  cer" 
tifier  :  je  n’ai  jias  vu  ces  malades  durant  la  phase  initiale,  et  j’ai  du  me 
contenter  de  leur  récit  ou  de  celui  de  leurs  jiarents. 

Combien  de  temps  ajirês  le  début  de  i’encéjibalite  est  survenu  Icsv’u- 
drome  ])arkin.sonien  ?  Dans  se])t  cas,  il  serait  survenu  ])endant  la  phase 
initiale,  à  une  date  plus  ou  moins  rajiproebée  du  début.  Dans  deux  cas, 
il  ne  m’a  jiasété  possible  de  le  savoir.  Dans  trois  cas,  enlin,  il  n’aurait  aji- 
paru  (pie  plusieurs  mois  après  le  début  de  l’encéjibalite.  Ici  encore,  j’ai  dû 
m’en  rajiporter  aux  souvenirs  des  malades  ou  de  leurs  jiarents.  sauf  dans 
Un  cas,  le  plus  ancien,  d’ailleurs,  (pie  j’ai  pu  suivre  de])uis  l’origine. 

I^e  sym|)tômc  (pii  a  mar([ué  l’apiiarition  du  .syndrome  parkinsonien 
Semble  avoir  été  tantôt  le  tremblement,  tantôt  la  rigidité  musculaire, 
bintôt,  et  jilus  souvent  peut-être,  les  deux  à  la  fois.  Je  tiens  à  faire  des 
réserves  expresses  sur  ce  cbajiitre  :  je  n’ai  pas  vu  les  malades  à  la  phase 
initiale,  et  il  estdillicile  de  se  fonder  sur  leur  apjiréciation  en  ce.  (jui  con¬ 
cerne,  je  ne  dis  ])as  le  tremblement,  mais  la  rigidité  musculaire. 

Quoi  (pi’il  en  soit,  au  moment  où  je  les  ai  examinés,  il  s’agissait  d’une 
''’èritable  sé(piellc  ;  le  syndrome  ])arkinsonicn  était  constitué  (le])uis  un 
lenips  plus  ou  moins  long.  J’ai  constaté  cliez  neuf  d’entre  eux,  du  trem- 
lilement  et  de  la  rigidité  à  la  fois,  avec  prédominance  tantôt  de  l  un,  tan- 
lôt  de  l’autre,  ordinairement  sui)er|)osés  l’un  et  l’autre  ;  c’est-à-dire  tous 
^Icux  généralisés  ou  tous  deux  limités.  Chez  trois  d’entre  eux,  il  n’y  avait 
'pic  de  la  rigidité  musculaire,  mais  chez  l’un  d’eux  le  Iremblement  avait 
existé  pendant  unan.  Il  s’agissait  d’un  tremblement  d’amplitude  et  de  ra¬ 
pidité  moyennes,  se  montrant  au  repos  et  disparaissant  momentanément 
pendant  les  mouvements  volontaires,  ayant,  en  un  mot,  les  caractères  du 
^ecmblement  delà  jiaralysie  agitante. 

l’-n  coexistence  avec  ce  syndrome  parkinsonien,  j’ai  relevé,  dans  la  moi- 
bé  des  cas,  des  troubles  vaso-moteurs,  tels  (pie  sialorriiée,  sueurs  chaleurs  ; 
'^c  la  rétro  et  de  la  propulsion,  des  douleurs  fré(pientes,  .sans  parler,  bien 
'^■itendu,  des  troubles  de  la  parole,  de  l’écriture,  de.  la  marche  et  des 
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tlivcrses  fonctions  des  luenibrcs,  occasionnés  par  le  (reinbleinent  cl  la 
rigidité  musculaire. 

Dans  cin([  cas,  j’ai  constaté  des  ])liénomènes  passés  ou  présents,  qui  ne 
font  pas  i)artie  du  tableau  classicpie  de  la  |)aralj’sie  agitante,  à  savoirdes 
inouvements  eboréo-atbétosiques  légers  ;  dans  deux,  des  petites  secousses 
du  visage  :  dans  deux  autres,  et,  dans  le  eiiupiiénie,  des  mouvements  bra- 
dvcinéti(|ues  unilatéraux,  tous  mouvements  signalés  ])ar  M.  Pierre  Marie 
et  M"»  Lévy. 

Du  point  de  vue  capital  de  l’évolution,  je  diviserai  mes  douze  cas  en 
trois  catégories  : 

Cas  régressifs,  1  ;  Cas  slalionaaircs,  ô;  Cas  progressifs,  (). 

Le  cas  régressif  cal  le  cas  le  moins  ancien  (jue  j’aie  observé.  Il  concerne 
un  homme  de  28  ans,  (|ui  avait  eu  son  eneé])balite  en  mai  1920,  et  «pie  je 
n’ai  suivi  (]ue  [)endant  deux  mois.  Il  avait  un  faciès  et  un  habitus  parkin¬ 
soniens  et  un  très  léger  tremblement.  11  (piitta  le  service  en  octobre,  nota¬ 
blement  amélioré.  Je  ne  l’ai  pas  revu  depuis.  11  est  possible. cpie  la  guérison 
s’en  soit  suivie.  A  ce  propos  je  tiens  à  faire  des  réserves.  Parmi  mes  douze 
malades,  il  en  est  deux  chez  lestpiels  le  syndrome  parkinsonien  avait  telle¬ 
ment  rétrocédé  ([u’on  ])ouvait  les  considérer  comme  guéris.  Or,  il  y  eut 
une  re])rise  et  une  aggravation  considérable  j)ar  la  suite.  L’un  deux,  âgé 
de  19  ans,  ayant  eu  son  encéphalite  en  décembre  1919,  présentait,  en  mai 
1920,  une  rigidité  et  un  tremblement  parkinsoniens  des  membrers  supé¬ 
rieurs,  prédominant  à  gauche.  Une  grande  amélioration  étant  survenue, 
il  cpiitta  le  service  le  12  juillet  ;  il  n’avait  plus  ni  tremblement  ni  rigidité  ; 
il  ])arlait  aisément,  marchait  bien  et  courait  même  ;  il  sc  sentait  presque 
complètement  guéri.  Lu  août,  tout  à  lait  guéri,  dit-il,  il  repartit  à  la  cain- 
pague  et  reprit  son  métier  de  laboureur.  Mais,  en  octobre,  la  rigidité  des 
membres  supérieurs  reparut,  surtout  du  côté  gauche,  et  s’accentua  pro¬ 
gressivement  ;  puis  la  raideur  gagna  les  membres  inférieurs.  Lt,  le  8  no¬ 
vembre,  le  tremblement  des  mains  refit  son  apparition,  accompagné  de 
sialorrbée.  Quand  il  revint  à  la  Sali)étriére,  le  80  décembre  1920,  on  notait 
un  tremblement  léger  et  une  rigidité  parkinsonienne  typicpie,  avec  sou¬ 
dure  du  corps,  marche  lente,  perte  des  mouvements  automaticpies,  ten¬ 
dance  à  la  rétro])ulsion.  L'autre  malade  est  une  femme,  âgée  de  28  ans, 
prise  d’encéj)balite  létbargicpie  au  commeucement  de  mars  1920,  entrée  à 
la  Salpétrière,  le  17juin,avcc  une  rigidité  parkinsonienne  tyi)i(pie  (face, 
tronc,  membres)  et  la  i)ertc  des  mouvements  automati(|ues.  Elle  en  sortit, 
on  peut  dire  guérie,  le  81  juillet.  Or,  elle  revint  à  la  consultation,  en  octobre, 
le  faciès  ligé,  le  corps  soudé,  les  mouvements  automati([ues  abolis,  bref, 
avec  un  faciès  et  une  attitude  parkinsoniens  typiques.  Elle  allirmait  (|u’ellc 
tremblait  par  moments,  mais  je  n’ai  pas  constaté  l’existence  de  ce  tremble¬ 
ment.  Je  l’ai  revue  ces  jours  derniers  ;  la  rigidité  s’est  encore  accentuée. 

Voilà  donc  deux  cas  où  il  y  a  eu  non  seulement  régression,  mais  même 
guérison,  au  moins  a[)])arente,  pendant  trois  mois.  Mais,  ensuite,  une  re¬ 
chute  est  survenue,  suivie  d’une  aggravation  sur  l’état  premier.  Il  est  a 
craindre  ([u’il  en  soit  ainsi  dans  certains  cas  considérés  commeguéris.  Des 
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laits  (le  ce  genre  comportent  un  enseignement  et  obligent,  en  outre,  à  des 
reiserves,  vis-à-vis  des  cas  régressifs  et  guéris  (pii  n’ont  pas  subi  l’épreuve 
du  temps.  Ceci  ne  veut  pas  dire  (pi’un  .syndrome  parkinsonien  post- 
encépbaliti(iiie  ne  puisse  pas  guérir.  Plusieurs  auteurs,  M.  Sicard,  en  par¬ 
ticulier,  ont  cité  de  nombreux  cas  de  guérison.  Je  n’en  ai  pas  vu,  person¬ 
nellement.  Il  est  vrai  (pie  je  n’ai  vu  (pie  des  cas  déjà  anciens.  Rien,  en 
principe,  ne  s’oppose  à  la  guérison.  Elle  doit  être  d’autant  plus  facile  (pie 
le  .syndrome  jiarkinsonien  est  de  date  plus  récente. 

Quant  aux  cin([  cas  stationnaires,  il  s’agit  de  cas  d’attente,  capables 
d  évoluer,  soit  vers  l’aniélioration,  soit  vers  l’aggravation. 

J  arrive  aux  six  cas  progressifs.  Leur  aggravation  est  lente.  S’arrêtera- 
t-elle,  et  y  aura-t-il,  un  jour,  rétrogradation  ?  C'est  possible.  Chez  quatre  de 
CCS  malades,  ce  début  ne  remontant  qu’à  un  an  ou  à  un  peu  plus  d’un  an, 
il  n’est  pas  possible  de  porter  encore  un  pronostic.  Mais  chez  deux  autres, 
le  début  de  l’encéphalite  remonte  déjà  à  près  de  trois  ans.  L’un  d’eux, 
âgé  de  .‘13  ans,  que  j’ai  présenté  ici,  l’an  dernier,  a  eu  son  encéphalite 
léthargique  en  avril  1918  :  somnolence  durant  six  jours,  diplopie,  fièvre 
élevée.  Le  15  mai  1918,  il  est  jiris  d’un  tremblement  de  la  main  gauche  ;  en 
juin,  le  tremblement  gagne  la  main  droite.  Ce  tremblement,  qui  aurait  été 
typique  aux  doigts,  d’après  le  dire  du  sujet,  imitant  toutàfaitl’éniiette- 
uient,  dura  un  an  et  disparut  complètement.  Lorsque  je  vis  cet  homme,  en 
niai  1920,  il  n’y  avait  aucun  tremblement,  mais  le  faciès  et  l’attittudc  par¬ 
kinsonienne  étaient  typiques  :  ligure  figée,  corps  soudé,  perte  des  mou¬ 
vements  aulomatiipics .  Je  n  ai  pas  revu  ce  malade  depuis  plusieurs  mois, 
'nais  j’en  ai  eu  des  nouvelles  récentes  :  il  est  à  l’hôpital,  en  province,  et  la 
Compagnie  où  il  était  employé  va  le  réformer.  On  peut  légitimement  en 
inférer  (pi’il  n’est  pas  guéri. 

Le  second  de  ces  deux  cas  concerne  M'"®!)...,  âgée  de  68  ans,  dont  j’ai 
déjà  ]nirlé  l’an  dernier,  et  (pii  a  bien  voulu  venir  ici  aujourd’hui.  Son  encé¬ 
phalite  létbargi{pie  remonte  au  2  mars  1918.  Je  fus  appelé  à  la  voir,  trois 
nu  quatre  semaines  après,  le  28  mars.  PZlle  avait  été  prise  brusquement,  en 
pleine  santé,  d’asthénie  profonde  et  d’envie  irrésistible  de  dormir  :  sans 
Cesse  endormie,  elle  sortait  de  sa  somnolence,  si  on  la  réveillait,  mais  elle 
Se  rendormait  au.ssitôt  après.  Cette  léthargie  dura  une  dizaine  de  jours,  à 
état  continu,  et  un  peu  plus,  à  l’état  intermittent.  C’est  au  cours  de  celte 
Pliase  aiguë  que  le  tremblement  iqiparul.  Lorsque  je  la  vis,  il  était  géné¬ 
ralise  aux  (pialre  membres,  mais  prédominant  d'un  côté  ;  c’était  un  trem- 
lenient  parkinsonien  légér,  mais  lypiipie.  Le  diagnostic,  (pie  je  formulai 
par  écrit,  fut  :  «  Parkinson  incipiens  (le|)uis  quatre  semaines.  Narcolepsie.  » 
Ignorais  alors  l’existence  de  l’encéphalite  léthargique,  la  première  com- 
'Jiunication  de  M.  Netter  n’ayant  paru  que  quelques  jours  après.  J’ai, 
depuis  celte  éjioquc,  revu  six  fois  M'"®  D...,  et  pu  suivre  l’évolution  des 
Phénomènes.  Malgré  tous  les  traitements  employés,  le  tremblement  a 
•g—viiili.:  de  Iréquence  et  d’intensité.  La  rigidité  musculaire  a  commencé  à 
''Pparaîlre.  l’an  dernier,  dans  le  côté  gauche.  Il  est  survenu  des  sensations 
c  chaleur  et  des  crises  de  sueurs.  Aujourd’hui,  le  diagnostic  de  paralvsic 
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agiliuUos'iiiiposc  :  le  trc'nil)lc‘nu'nl  esl  lypicpic,  conliiuicl  ou  presepK'  con¬ 
tinuel  au  repos,  ilispnrnissnnt  dans  les  mouvements  intentionnels,  le 
faciès  commence  à  se  ii.^er  et  la  rigidité  musculaire,  ([uoicpic  très  légère, 
est  nette  du  côté  gauche;  les  mou  vements  autoinaticpies  sont  supprimés, 
Ces  deux  cas,  le  dernier  parliculiérement,  (|uej’ai  suivi  depuis  trois  ans, 
sont  pai-ticnlièrement  suggestifs.  11  me  i)araît  impossible  de  distinguer 
ici  le  syndrome  parkinsonien  poslencéphaliticpic  de  la  paralysie  agitante 
classi(pie.  Pour  les  autres  cas  progressifs,  je  suis  enclin  à  croire  (pie  certains 
d’entre  eux  évolueront  comme  celui  de  1)...,  mais  c  est  là  une  allairc 


d’impression  personnelle.  Nous  sommes  trop  près  du  début  de  l’encépba- 
lilepoLir  (pie  je  puisse  me  prononcer.  11  n’y  a  (pi’à  attendre  (pie  le  temps 
nous  éclaire. 

On  cnn(,‘()it,  dans  ces  conditions,  (pic  lesavis  soient  partagés  sur  la  place 
(pi'il  faut  donner  dans  le  cadre  nosograiibiipie  aux  syndromes  |)arkin- 
soniens  postencé|)baliti(pies.  .le  lieuse  (jiie  certains  d’entre  eux  ne  sont 
autre  chose  ([uc  la  paralysie  agitante  des  anciens  auteurs,  mais  je  recon¬ 
nais  (pi’il  n’est  jiiis  souvent  possible,  faute  de  recul  suflisant,  d’en  donner 


Il  irréfutable. 

Le  syndrome  parkinsonien  ])o.stencépbaliti(pic  (pie  j’ai  observé  i 
semble  étrangement  à  la  maladie  de  Parkinson  proprement  dite.  Mc 


Il  y  a  cependant  des  dillérences,  notamment  en  ce  (pii  concerne  l’àge 
des  malades  et  le  mode  de  début  et  d’évolution  des  sympti'imes  primor¬ 
diaux.  La  paralysie  agi  tante  frappe  surtout  les  sujets  âgés  dciilusde  40  ans  ; 
les  syndromes  parkinsoniens  poslencépbalitiipics  ont,  dans  dix  cas  sur 


douze,  apiiaru  avant  Itlans.  Mais  n’est-ce  pas  parce  (pie  l’encéphalite  frappe 
de  préférence  les  gens  jeunes  ?  11  n’est,  du  reste,  pas  exceptionnel  de  voir  la 
liaralysie  agitante  elle-même  survenir  avant  40  ans  ;  on  l’avait  même  si¬ 


te.  Au  contraire,  d 

pbaliti(pies,  le  début  est  généralement  brutal  et  la  généralisation  rapide. 
Mais  il  y  a  des  exceptions.  ICn  voici  deux  exemples,  pris  dans  mes  obser¬ 
vations.  Chez  une  femme  de  :i7  ans,  rencépbalite  ayant  débuté  en  dé¬ 
cembre  1010,  sous  la  forme  oculo-létbargiipie,  le  tremblement  apparaît 
au  pied  gauche  en  août  1020,  puis  gagne  la  main  gauche  en  décembre  et 
(inalement  le  pied  droit  en  janvier  1021.  Cluv.  une  femme  âgée  de  bf  ans, 
la  phase  aiguë  de  rencépbalite  a  commencé  le  .‘Il  décembre  1010.  Le.')  jan¬ 
vier  1020,  surviennent  de  vives  douleurs  dans  le  n 
dissement  dans  le  membre  ) 
un  tremblement  tvpiipie  du  pied  gauche,  d’abord  intermittent,  puis  per¬ 
manent,  accompagné  d’une  rigidité  du  membre  inférieur  gauche.  Ce 
tremblement  et  cette  rigidité  m()noplégi(pie,  aujourd'hui  très  maiapics, 
sont  encore,  un  an  après  leur  début,  limités  au  membre  inférieur.  L’engoui'' 
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{lisseincnt  (lu  niemhre  siipcrieur  gaiiclie  persiste.  La  sIalorrh(ie  eslnpparue. 

Il  y  a  ou  il  y  a  (ui  dans  cin(|  de  mes  syndromes  parkinsoniens  j)oslenct- 
phalilicpies  des  plicmomènes  (pii  n’apparlienncnt  ])as  à  la  paralysie  agi- 
tanle  cdassi(pic.  (>c  sont  les  mouvements  chort'o-atlic-tosi(pies,  les  spasmes 
de  la  face,  les  hradycincsies  sur  Icsrpiels  M.  Pierre  Marie  et  L(jvy  ont 
justement  ajipeli'  l’attention. 

Les  mouvements  doivent  faire  penser  à  l'origine,  infectieuse  d’un  syn¬ 
drome  parkinsonien,  lors([u’on  les  observe,  même  si  les  commémioratifs 
ne  ])crnietlenl  pas  de  retrouver  l’infection. 

Je  pense  (pie  les  dill'é-rences  clini(iues,  surtout  mar(pR‘es  dc‘s  le  début, 
entre  les  syndiomes  parkinsoniens  postencé])balili(pies  et  la  iiaralysic 
agitante  |M-oprement  dite,  peuvent  s’expli(pier  jiar  une  différence  de  pro¬ 
cessus  anatomi(juc. 

Dans  les  syndromes  postencépbalitiques,  l’infection  frappe  en  masse 
la  région  pédonculo-striée.  On  comprend  cpie  ces  symptfimes  apparais¬ 
sent  brutalement,  ]irécocement  et  (pie  la  généralisation  soit  rapide,  dans 
la  ])lupart  des  cas.  Si  les  lésions  ainsi  produites  sont  légères,  elles  pourront 
se  réparer  ;  on  conçoit  cpie  dans  ces  conditions,  à  un  moment  donné,  pro¬ 
bablement  assez  ra|)procbé  du  début,  le  syndrome  jiarkinsonien  s’atténue 
et  s’cll'acc.  Si,  au  contraire,  ces  lésions  sont  graves,  elles  pourront  être 
irréparables;  alors  le  syndrome  parkinsonien  persistera  et  s’aggravera 
tiiênie  avec  les  progiés  de  la  réaction  cou jonctivo-vasculaiie  (jui  s'organi¬ 
sera  et  détruira  peu  à  jieu  les  cellules  nerveuses  de  la  région  pédonculo- 
striée,  centre  sup])osé  de  la  paralysie  agitante  et  des  syndromes  parkinso¬ 
niens  postinfectieux. 

Dans  la  paralysie  agitante  des  classirpies  ou  maladie  de  Parkinson  pro¬ 
prement  dite,  il  ne  s’agit  pas  d’infection.  Il  s’agit  de  destruction  lente  et 
progressive  des  cellules  nerveuses  jiar  un  mécanisme  encore  inconnu.  On 
peut  pensera  l’involution  sénile  ;  on  peut  aussi  se  demander  s’il  n’y  a  pas 
ilisparition  (lystropbi(pie  des  cellules  par  isebémie  progressive,  du  lait  de 
latbérome  cérébral.  Quoi  (pi’il  en  soit,  on  comiirend  l’apiiarition  babi- 
liielle  de  la  jiaralysie  agitante  à  un  âge  relativement  avancé,  le  mode  insi- 
ilieux  de  son  début  et  la  lente  généralisation  de  ses  symptcmies. 

lin  résumé,  les  ressemblances  entre  les  syndromes  parkinsoniens  post- 
‘iiicépbalili([ues  et  la  paralysie  agitante  me  paraissent  l’emiiorler  telle- 
'iient  sur  leurs  dissemblances  (jue  ces  syndromes  me  semblent  pouvoir  être 
*i<>nsi(lérés  comme,  des  formes  clini(pics  de  la  jiaralysie  agitante.  Autre- 
’iicnt  dit,  la  paralysie  agitante  ne  m’ajiparaît  pas  comme  une  entité  mor- 
^ibe.  lille  m’a|)paraît  comme  un  syndrome  commun  à  des  lésions  de  nature 
dilTérente,  mais  de  siège  identi([ue.  Les  syndromes  iiarkinsoniens,  (|ue 


'  ®ncéi)balite  léthargLjue  peut  déterminer,  peuventrètre,  non  seulement  par 
(1  autres  infections,  mais  encore  jiar  des  lésions  de  nature  non  infectieuse. 


M.  SicAit».  —  .l’ai  eu  l'occasion  d’étudier  également  un  assez  grand 
'loinbre  de  syndromes  parkimsoniens  (une  (luinzaine  de  cas)  survenus  à 
btre  de  comiilication  ])roiongéc  de  l’encéphalite  épidémi(pie.  J'ai  présenté 
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ici  niêiiie  quelques-uns  de  CCS  malades  atteints  de  parkinsonisme  ou  de 
parkinson  postcncépliali tique. 

Ij’liomme  m’a  paru  j)]us  l’rappé  par  le  parkinsonisme  que  la  femme 
(2/d  sexe  masculin  (9  cas),  i)our  l/d  sexe  féminin  (d  cas)  ;  le  délnit  du  par¬ 
kinsonisme  se  fait  à  la  fin  de  la  période  fébrile,  vers  la  (jiialriéme  ou  cin¬ 
quième  semaine  évolutive.  L’bypertonie,  l’attitude  fifféc,  soudée,  |)récé' 
dent  d’ordinaire  de  (|uel([ues  semaines  (deux  à  (piatre  semaines)  l’appa¬ 
rition  du  tremblement  manuel  ou  digital.  Le  syndrome  j)arkinsonien  est 
susceptible  de.  rétrocession  et  de  guérison  ([iiand  l’élément  d’hypertonie 
ou  de  rigidité  musculaire  est  seul  en  jeu.  Quand  il  se  surajoute  ou  s  y 
associe  du  tremblement  des  extrémités,  le  pronostic  est  alors  ])lus  réservé, 
l’état  restant  d’ordinaire  longtemps  stationnaire  avec  des  alternatives 
d’amélioration  et  d’aggravation,  l'infin,  lorscpic  le  tremblement  digital 
caractéristicpie  «  d'émiettement,  de  la  cigarette  roulée  »  se  précise  au 
niveau  du  pouce  et  de  l’index,  la  progressivité  lente, mais  inéluctable,  de  la 
la  maladie  est  certaine.  On  peut  mettre  davantage  en  évidence  ce  signe  de 
tremblement  associé  du  pouce  et  de  l’index,  en  immobilisant  momentané¬ 
ment  les  trois  derniers  doigts  de  la  main,  tout  en  laissant  leur  liberté  au 
pouce  et  à  l’index. 

L’encéphalite  épiefémique  peut  créer  un  syndrome  de  Parkinson  à  as¬ 
pect  clini(|uc  et  à  évolution  progressive,  de  tous  points  semblable  à  la  ma¬ 
ladie  de  Parkinson,  classique,  dite  primitive,  sans  étiologie  reconnue. 
J’ai  présenté,  ici  même,  un  cas  de  ce  genre  cjuc  nous  avons  vu  avec  M.  Ha- 
binski.  11  .s’agissait  de  M.  H... ,98  ans.  Encéphalite  léthargique  en  sep¬ 
tembre  1918  avec  diplopie  caractéristif[ue  et  ([uelcpies  secousses  cloniques. 
En  novembre  1918,  apparition  d’une  rigidité  globale.  En  janvier  1919, 
association  de  tremblement  digital  global.  En  avril  1920,  tremblement 
typicpie  du  pouce  et  de  l’index,  à  rythme  classique.  Depuis  lors,  aggrava¬ 
tion  progressive  avec  extension  du  tremblement  qui,  d’abord  unilatéralisé 
adroite,  s’étend  au  côté  gauche  du  corps,  puis  aux  deux  membres  infé¬ 
rieurs.  L’asj)ect  clini(juc  est  actuellement  celui  de  la  maladie  de  Parkinson 
banale,  sans  aucun  signe  diflérentiel. 

Parfois,  au  contraire,  le  début  évolutif  du  syndrome  parkinsonien 
postnevraxiticpie  est  marcpiépar  des  périodes  de  rémission  ou  des  pous- 
.sées  de  rigidité  et  de  tremblement  qui  le  différencient  de  la  maladie  de 
Parkinson  franche,  à  latpielle  on  ne  reconnaît  ni  rémission  nette  ni  ré¬ 
gression. 

Dans  cet  ordre  d’idées,  j’ai  essayé,  avec  mon  interne  Paraf,  de  chercher 
dans  le  contrôle  du  liquide  rachidien  un  signe  humoral  susceptihie  de  sé¬ 
parer  le  parkinsonisme  encéphaliti(|ue  du  parkinson  vrai.  Nous  avons 
dosé  exactement  le  sucre  rachidien  dans  six  cas  d’encéphalite  parkinso¬ 
nienne  et  dans  trois  cas  de  parkinson  normal.  Les  résultats  obtenus  ont 
été  contradictoires,  oscillant  entre  0,40  cgr.  et  0,90  cgr.,  sans  que  nous 
ayons  pu  tirer  de  ces  recherches  aucune  déduction  diagnosticpie. 

Une  dernière  remarque  en  terminant.  Je  n’ai  jamais  vu  d’état  parkin¬ 
sonien  s’installer  après  rencé[)halite  myocloni(|ue  dans  la  forme  (pie  j’u* 
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décrite,  c’cst-à-dire  évoluant  sans  troubles  oculaires,  sans  léthargie,  avec 
sa  seule  caractéristique  dominante,  les  secousses  mj'ocloniques. 

M.  DE  Massauy. —  Je  tiens  à  conllrincr  ce  que  vient  de  dire  M.  Souques. 
Je  vois  souvent  à  Lariboisière  des  malades  qui  me  sont  adressés  coinine 
parkinsoniens  ;  par  leur  examen  clinique  seul,  il  m’est  impossible  de  dire 
s’il  s’agit  de  maladies  de  Parkinson  ou  de  syndromes  parkinsoniens  post- 
encépbaliti([ues  ;  je  ne  puis  me  prononcer  que  parla  recherebe  desantécé¬ 
dents;  dans  certains  cas  on  peut  retrouver  une  encéphalite  léthargique 
dans  le  passé  des  malades  ;  dans  d’autres  cela  est  impossible.  Cela  ne  suflit 
pas  ])our  (lilVérencicr  deux  maladies  distinctes.  Je  crois  donc,  comme 
M.  Souques,  que  ce  que  nous  décrivions  jadis  sous  le  nom  de  maladie  de 
Pari  vinson  est  un  syndrome  qui  peut  être  l’aboutissant  de  plusieurs  mala¬ 
dies  ou  infections  :  encéphalite  léthargique,  infections  diverses,  troubles 
Vasculaires  et  rarement  syphilis.  Pour  la  syphilis  je  la  vis  rarement,  car  si 
J  ai  pu  rapporter  ici  même  un  cas  de  maladie  de  Parkinson  d’origine  très 
vraisemblablement  sypbilitif|ne,  je  dois  ajouter  que  chez  de  nombreux 
parkinsoniens  j’ai  cherché  la  réaction  de.  Wassermann,  même  dans  le 
liquide  ccphalien,  et  cela  avec  insuccès. 

M.  Bakré  (de  Strasbourg). —  Dans  plusieurs  cas  de  syndromes  parkin¬ 
soniens,  j’ai  pu  constater,  de  façon  passagère,  des  réactions  diverses 
et  notables  du  liquide  céphalo-rachidien  (ymphocytose,  albuminosc, 
hyperglycosic).  Au  point  de  vue  clini([ue.,  les  syndromes  en  question  nous 
Ont  paru  dilférer  de  la  maladie  de  Parkinson  parla  rapidité  initialede  leur 
établissement  et  parle  «maximum  facial  ».  Nous  voulons  dire  par  là  que. 
Contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  de  nombreux  cas  de  maladies  de 
Parkinson  où  la  face  demeure  longtemps  prcscpic  épargnée,  la  raideur  des 
ùiiiscles  de  la  face  et  la  fixité  des  traits  nous  ont  paru  précoces  et  l’emporter 
siir  les  troubles  des  membres  dans  les  syndromes  encépbaliticpies. 

M.  DE  Massary.  —  Les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien 
'lans  l’encéphalite  léthargique  évoluant  vers  le  syndrome  parkinsonien  ne 
*ont  pas  constantes.  J’observe  en  ce  moment  un  malade  qui  est  entré  à 
Lariboisière,  il  y  a  un  mois,  pour  une  encéi)halite  létbargi(|uc,  et  ([ui  com- 
tience  un  syndrome  parkinsonien.  Or,  son  li(iuidc  céphalo-rachidien  est 
•'ornial  :  deux  lymphocytes  i)ar  millimètre  euhe,  pas  d’hyperalbuminose. 
^c  dois  avouer  toutefois  que  je  n’ai  pas  fait  la  recherche  du  glucose  ;  cette 
'aciine  sera  comblée  prochainement. 

IV.-,  Syndro  aie  Parkinsonien  paraissant  à  début  brusque  ; 
origine  encéphalitique  probable,  par  MM.  J.  Lhermitte  et 

L.  CoRNIL. 

Depuis  que  les  épidémies  successives  d’eneépbalite  dite  léthargique  ont 
apparaître  un  assez  grand  nombie  de  «  syndromes  parkinsoniens  », 
*^tude  des  rapports  étiologiques  qui  unissent  l’encéphalite  épidémi(|uc  et 
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la  paralysio  at^iUiiilc  ii'a  pas  ccssù  d'clix'  IdiiIc  d’acLiialilé.  lit  c’est  préci¬ 
sément  j)arcc  (pic  le  cas  du  malade  (|uc  nous  présentons  ])Osc  ce  problème 
sousunanclc  cpic  peu  d’auteurs  ont  envisagé  ([ue  sa  discussion  ne  nous 
semble  pas  sans  liitérèl. 

Observation.  —  M.  (’iér..,  est  âgé  de  70  ans  et  exerçait  jusqu'à  il  y  a  un  au  la 
lirofessiou  decloulier.  C'est  seulement  en  juillet  1920  qu’il  lut  obligé  d’abandonner 

Aetucllemcnt  (’iér.. .  ne  peut  fournir  que  des  indications  trop  brèves  sur  les  cir¬ 
constances  (|ui  l’ont  obligé  à  suspendre  son  travail,  mais  sa  femme,  hospitalisée  en 
meme  temps  ([ue  lui  à  l’iiospicc  P.  Uroussc,  a  pu  nous  donner  les  renseignements 
les  plus  eirconslaneics  et  les  plus  précis. 

Lhi  jour  du  mois  de  juillet  1920,  le  malade  ressentit  au  réveil  une  fatigue  anor¬ 
male  ;  il  se  sentait  comme  <(  paralysé,  engourdi  a.  ,1e  ne  peux  plus  marcher,  dit-il  à 
sa  femme.  Cependant  il  lit  un  effort  pour  se  rendre  à  son  travail,  mais  il  était  som¬ 
nolent  et  tremblait  de  la  main  gancbc.  Incapable  d’exécuter  ce  (pi'il  avait  à  faire,  le 
malade  rentre  clicz  lui  et  tombe  dans  un  profond  sommeil-  Celui-ci  n  était  cepen¬ 
dant  pas  assez  accusé  pour  empêcher  le  malade  de  s’ali  menter  seul.  En  même 
temps  (lér...  se  plaignait  de  (/oii/cnr.s  dans  le  das  et  la  région  lombaire.  Cet  état  de 
somnolence  dura  pendant  plusieurs  mois,  au  dire  de  la  femme  du  malade. 

Dès  le  premier  jour  où  Cér...  présenta  ces  phénomènes  d’asthénie  et  de  somno¬ 
lence  apparurent  des  perturbations  psyclii(|ucs  caractérisées  par  de  l'amnésie  anfé- 
rograde,  du  délire  à  type  professionnel  et  nirique  avec  hallucinations  zoopsiques 
pendant  la  nuit. 

l'.Tanicn  <'i  l'vnlrce  du  nudade.  --  Le  ü  janvier  1921.  Ce  qui  frappe  au  premier 
coup  d'(cil,  c’est  l'aspect  parkinsonien  du  malade,  [..e  tronc  iléclii  en  avant,  le  faciès 
immobile  et  glacé,  les  membres  rigides  et  immobiles  sont  très  caractéristiques.  Les 
traits  sont  légèrement  asymétriques,  déviés  vers  la  ganclie. 

La  langue  peut  être  tirée  facilement  hors  de  la  bouche,  mais  elle  présente  une 
incessante  trémulation.  La  contraction  volontaire  des  muscles  de  la  face  est  pos¬ 
sible,  mais  lente  et  Incomplète,  les  orbiculaires  des  paupières  se  contractent  au 

l.e  malade  progresse  le  tronc  lléclii  et  soudé  tout  d’une  pièce  ;  les  membi  cs  supé- 
rieurs  sont  également  lléchisct  immobiles  pendant  la  marche.  Hétropulsion  provo- 
([uée  très  manifeste. 

Motricilc.  —  Tous  les  mouvements  du  tronc  et  des  membres  sont  exécutés  len¬ 
tement,  bien  qu’il  n’existe  pas  de  paralysie.  La  force  musculaire  cinétique  est  net¬ 
tement  diminuée.  Les  mouvements  alternatifs  de  la  main  ou  de  l’avant-bras  sont 
ralentis,  et  cela  davantage  du  cèité  gauche.  lien  est  de  même  aux  membres  infé¬ 
rieurs,  bien  (|u  ici  l'adiadococinésic  soit  moins  marquée. 

Tonus,  —  Le  tonus  est  augmenté  considérablement  dans  tous  les  muscles  acces¬ 
sibles  à  la  palpation  :  cette  hypertonie  générale  rend  compte  de  la  résistance  que 
l’on  éprouve  dans  l'exécution  des  mouvements  passifs.  Le  signe  de  «  la  roue  dentée  » 
est  positif. 

L  é|)reuvc  de  la  résistance  de  Stcvart-IIoImes  fait  apparaître  une  diminution  du 
mouvement  libéré  par  la  suppression  delà  résistance. 

De  meme  le  mouvement  antagoniste  apparaît  beaucoup  moins  manifeste  que  ebeü 
le  sujet  sain.  Il  existe  enlin  une  lenteur  manileste  de  la  décontraction. 

Trcnddcntcnl .  Idmilé  au  membre  supérieur  gauche  et  caractérisé  par  des  oscil¬ 
lations  rythmiques  de  pronation  et  de  supination,  le  tremblement  n’apparaît  qu’à 
certains  moments  et  le  mouvement  volontaire  le  suspend. 

l{('/lcclii>ili\  —  (()  Tcudiuo  osseuse.  Hélle.xcs  rotuliens  vifs  et  égaux,  achilléciis 
semblent  diminués  (peut-être  en  raison  de  1  hypertonie),  signe  de  Fiotrowshy  posi¬ 
tif,  réllexes  tricipitaux  vifs,  réllcxcs  radiaux  faibles. 

I))  (hilancc.  —  Uéllcxcs  plantaires  en  llcxion  bilatérale  par  excitation  plantaire  i 
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l’excitation  de  la  l’ace  dorsale  du  pied  provoque  l'extension  ébaucliée  du  gros  orteil, 
réflexes  crémastériens  abolis,  réllexes  abdominaux  normaux  .à  gauche  et  abolis  à 
droite.  Bulbo-caverncux  aboli, 

Héllexe  palmo.-mentonnicr  net  des  deux  côtés,  mais  plus  vif  à  gauche. 

La  friction  de  la  région  cubitale  de  la  main  provoque  la  flexion  du  pouce  et  des 
trois  derniers  doigts  ainsi  que  la  flexion  de  la  main  sur  l’avant-bras. 

L’excitation  de  la  face  antérieure  de  l’avant-bras  détermine  la  pronation  de  ce 
dernier. 

SensibiUlé.  —  Objective.  Normale  à  tous  les  modes. 

Le  malade  ressent  d'une  manière  constante  des  douleurs  dans  la  région  cervicale  ; 
Celles-ci  sont  sans  doute  liées  ii  l’attitude  vicieuse  de  la  tête  et  à  son  immobilisa¬ 
tion  par  l’bypertonie . 

Réactions  éicctriiincs.  —  (r.ilvani([ue  et  faradique  normales.  L’excitation  galva¬ 
nique  provo((ue  le  tremblement  du  bras  gauche. 

Motricité  ort/aiiiqne.  —  f^a  langue,  les  muscles  du  voile  du  palais,  du  pharynx  et 
du  larynx  ont  des  mouvements  normaux.  Réflexe  pharyngé  normal.  La  déglutition 
n’est  pas  troublée. 

Trouble  de  la  parole.  —  Celle-ci  est  lente,  monotone,  mal  articulée,  souvent  bre- 
douillée,  parfois  incoinpréliensible.  [jorsque  le  malade  parle,  les  lèvres  sont  agitées 
d’un  tremblement  meme  (pii  exagère  le  trouble  de  l’articulation. 

Tronbles  naso-inotcnrs  et  sécrétoires.  —  Fréquentes  boulTées  de  chaleur  au  visage, 
thermophobie.  Salivation  très  abondante  et  continuelle. 

litat  psychique.  —  Le  malade  est  incapable  de  donner  des  renseignements  précis 
sur  les  circonstances  qui  ont  entouré  le  début  de  sa  maladie  ainsi  que  sur  les  faits 
qui  se  sont  déroulés  depuis.  [,es  faits  anciens  sont  assez  facilement  évoqués.  Afl’ai- 
hlissement  relatif  de  l’intelligence.  Rendant  la  nuit,  hallucinations  très  fiécpientes  à 
Caractère  zoopsique.  IjC  malade  voit  presepte  chaque  nuit  des  souris,  des  rats,  des 
ccureuils,  des  chiens  s’ébattre  sur  ses  couvertures.  Il  croit  à  la  réalité  de  scsliallueina- 
bons,  mais  cependant  celles-ci  ne  provoquent  aucune  réaction  motrice.  De  temps 
eu  temps,  pendant  la  journée,  le  malade  croit  entendre  des  voix  qui  lui  disent  par 
exemple  :  «  regarde  donc  comme  c’est  diôle  ».  Le  malade  enfonce  son  bonnet  de 
Coton  sur  ses  oreilles  pour  ne  pas  entendre. 

Troubles  visccrau.v.  —  Appareil  circulatoire  normal.  Tension  artérielle  =  Mx  = 
19.  Mn  =  10. 

Réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  négative.  Urée,  sanguine  —  0,10. 

Appareil  respiratoire  normal. 

Appareil  urinaire.  Urines  sans  sucre  ni  albumine.  Pas  de  tronbles  vésicaux. 


Les  Iruits  (lu  syndrome  ([lie  présente  notre  mulude  sont  siillisainincnt 
Expressifs  pour  ([u’on  puisse  lui  iip])li([uer  réli(|ueUe  de  parkinsonien. 
La  plupart  des  siffnes  cardinaux  de  la  paralysie  aoilanle  s 


l’i 


Pi’ésenls  :  la  ri,i(idité  du  tronc  et  des  inenibr 
Likinésic  spontanée,  la  perte,  de  rautoniatisine  éléii 
'lient  rytliiné,  la  thcrmopliobie,  la  'sialorrliéc. 

L’intérêt  de  notre  observation  n’est  pas  là,  il  tient,  d 
Symptômes  ])hy.si<|ue.s  très  [lartieuliers  (pii  s’ajoutent 
*^''i.sonicn  et,  d’autre  [lart,  au  mode  de  début  (h 
Lés  la  premièiT  apparition  manifeste  des  tro 
Présenté  des  perturbations  de  l’état  mental  et 
"Rerru]ition  jus(|u’aujour(rbui.  Ainsi  ((u’on  aj 


obilité  du 
e,  le  tr 


miblc- 


part,  dans  les 
syndrome  par- 

aladie. 

les  moteurs,  le  malade  a 
lles-ci  ont  persisté  sans 
le  voir,  il  s’ajfitde  délire 


°'bri([ue  avec  ballueination  à  caraetère.  /,oopsi(|uo  aceompai'né  d’an 

fixation.  La  survenance  de  semblables  troubles  mentaux,  ([uc  l’on  ne 
^'bii’ait,  croyons-nous,  intéf'rer  dans  rév(dution  habituelle  de  là  maladie. 
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(lo  Parkinson,  devait  éveiller  notre  attention  et  nous  inciter  à  rechercher 
si  nous  étions  en  |)résence  d'une  l)anale  paralysie  affitante  ou,  au  contraire, 
si  celle-ci  n’était  pas  rex])ression  d’un  processus  plus  extensif.  L’interro- 
ffatoire  |)rolongé  de  la  feinme  du  malade,  en  nous  j)ermetlant  de  reconsti¬ 
tuer  précisément  le  mode.  de  début  apparent  de  la  maladie,  lit  ap])araître 
avec  évidence  cpie  nous  n’étions  [)as  en  [irésence  d’une  maladie  de  Par¬ 
kinson  hanale.  Sans  chercher  à  rappeler  les  détails  de  l’ohservalion,  nous 
rappellerons  (|ue  c’est,  en  apparence,  très  hrusquement  à  son  réveil  que 
se  sont  manifestés  et  les  troubles  moteurs  et  les  troubles  psychiques  qui 
ont  amené  le  malade  à  suspendre  son  habituelle  occupation. 

Rien  ([u’il  soit  toujours  (juelque  peu  hasardeux  de  tenter  d’établir  un 
diagnostic  rétrospectif  sur  les  hases  fragiles  ([uc  peut  fournir  une  anamné- 
sie,  les  symi)t()mcs  de  sommeil  très  prolongé,  d’onirisme,  de  douleurs 
myalgi([ucs,  olfrenl  en  eux-memes  et  ()ar  leur  grouj)cment  un  tel  caractère 
(in’ils  suggèrent  immédiatement  l’idée  d’une  encéphalite  épidémique 
fruste.  L’hypothèse  d’une  lésion  en  foyer  ne  nous  paraît  guère  devoir  être 
discutée,  car,  j)ar  elle,  s’ex])liqueraient  bien  diflicilement,  et  la  somno¬ 
lence  prolongée,  et  les  troubles  mentaux,  et  l'absence  de  manifestations 
touchant  les  grandes  voies  motrices  et  sensitives  de  l’encéphale. 

Syndrome  parkinsonien  consécutif  à  l’encéphalite  éj)idémi(jue,  telle 
était  l’hypothèse  à  hupielle  nous  étions  sur  le  point  de  nous  l’allier  lorsque 
nous  apprîmes  que  notre  malade  présentait  déjà,  six  mois  avant  l’éclosion 
des  manifestations  les  plus  éclatantes  de  la  maladie,  un  tremblement 
rythmé  de  la  main  gauche,  tremblement  ([ue  nous  retrouvons  aujourd’hui 
et  qui  ap])araît  très  caracléristiipic  de  la  paralysie  agitante . 

Sans  être  très, gêné  par  le  tremblement,  le  malade  n’en  était  pas  moins 
un  parkinsonien  fruste  lorscpi’il  fut  brutalement  alfecté  par  la  série  des 
troubles  psycho-moteurs  sur  lesipiels  nous  avons  insisté. 

Nous  sommes  ainsi  amenés,  en  dernière  analyse,  à  nous  demander  si, 
chez  notre  malade,  le  processus  de  l’encéphalite  épidèniiipie  n’a  pas 
déchaîné  une  symptomatologie  [larkinsoniennc  déjà  ébauchée,  ainsi  (|UC 
l’atteste  le  tremblement.  De  ce  fait  se  trouve  posé  le  problème  du  «  com¬ 
portement  »  des  «  parkinsoniens  »  frajipés  par  l’encéphalite  épidémique. 
En  d’autres  termes,  comment  réagit  un  sujet  atteint  de  paralysie  agitante 
hanale  au  [iroccssus  encéphaliticjue  ?  Nous  ne  connaissons  ipi’iin  seul  fait 
qui  puisse  éclairer  ce  problème  ;  nous  le  devons  à  M.  Ricaldoni  (1).  Il  a 
trait  à  un  ancien  parkinsonien,  lequel  contracta  une  encéphalite,  léthar- 
gi([ue  lypi(pieavec  narcolepsie.  Déjà,  au  cours  de  cette  maladie  aiguë,  on 
constatait  la  diminution  très  marquée  de  la  sialorrhéc,  auparavant  parti¬ 
culièrement  intense.  Ajjrés  la  guérison  de  l’encéphalite,  la  sialorrhée  ne  se 
reproduisit  pas  et,  fait  plus  curieux,  tous  les  symptômes  de  la  paralysie 
agitante  s’amendèrent.  Comme  le  remar(|ue  M.  Ricaldoni,  le  parkin¬ 
sonisme  chronitjue  s’était  atténué  sous  rinlluence  d’une  maladie  (jui,  néan¬ 
moins,  tend  à  produire  j)our  son  propre  compte  le  parkinsonisme  aigu. 


(1)  Ricaldoni.  Annales  de  la  Eacullé  de  Monleaideo,  juillct-.'ioûl  1920. 
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Celte  observation  si  suggestive  ne  peut  pas  ne  pas  évocpier  l’ancienne 
thérapeutique  substitutive  de  Trousseau  et  Picloux,  non  plus  que  les  moyens 
de  trailenicnlqiii,  hier  encore,  étaient  en  vogue  àrétranger  (Pyrétothérapic, 
nosopiétotbérapie). 

Mais,  si  l’éclosion  sur  le  terrain  parkinsonien  de  l’encéphalite  épidé- 
inifpiepeul  conduire  à  des  eiïets  relativement  favorables,  il  est  probable  qu’il 
ne  s’agit  ([lie  de  cas  exceptionnels.  Le  fait  <jue  nous  venons  de  rapporter 
semble  démontrer,  en  effet,  ([ue  rencé|)balite  épidémicjue  est  capable 
d’accélérer  le  processus  lor|)ide  delà  paralysie  agitante  au  point  de  faire 
naître  l’imprcssionque  le  syndrome  parkinsonien  a  été,  de  toutes  pièces, 
créé  par  le  développement  de  l’encéphalite  épidémi(jue. 

V.  —  ün  cas  de  Syndrome  Parkinsonien;  Lacunes  symé¬ 
triques  dans  le  globus  pallidus,  par  MM.  J.  Lherjutte  et 

L.  CollNIL. 

Depuis  les  travaux  de.Jelgerma,  de  Lévy,  de  Ram.say-llunt,  de  C.  et  O. 
Vogt,  de  Tretiakolf,  l’anatomie  palbologi([ue  de  la  «  maladie  de  Parkin¬ 
son  »,  jusque-là  anatomie  du  plus  complet  mystère,  a  gagné  singulièrement 
en  précision.  Et  si  nous  ne  sommes  pas  encore  aujourd’hui  en  possession 
de  tous  les  terinesque  pose  le  problème  de  la  pathogénie  de  la  paralysie 
agitante, certains  faits  semblent  définitivement  acipiis  grâce  auxipiels  nous 
pourrons  orienter  nos  recberebes  dans  un  sens  déterminé.  L’un  de  nous  (1) 
a  raj)|)elé  récemment  l’évolution  de  nos  connaissances  sur  la  physio¬ 
pathologie  des  ganglions  de  la  base  de  l’encéphale  et  plus  particuliérement 
du  corps  strié  et  s’est  elforcé  de  montrer  ([ue,  selon  toute  vraisemblance, 
c’était  vers  les  noyaux  lenticulaires  et  caudéavec  les  centres  i[ui  leur  sont 
subordonnés  (Corps  de  Luys,  Locus  Niger)  que  devait  être  dirigée  l’atten¬ 
tion  des  anatomistes  désireux  de  dénouer  l'énigme  des  syndromes  parkin¬ 
soniens. 

Commeil  s’agit  d’un  jiroblème  des  plus  complexes  pour  la  solution  diuiucl 
les  moindres  faits  ne  sauraient  être  négligés,  nous  apportons  aujourd’hui 
Une  observation  donlcerlains  traits  ne  sont  pas,  croyons-nous,  indifférents. 

OiisEHVATioN.  —  M'“<!  Sud...,  âgée  de  75  ans,  est  entrée  à  l'hospice  P.  Brousse,  à 
Villejuif,  le  4  décembre  1920,  pour  «  fatigue  générale  et  sénilité  ». 

L’interrogatoire  ne  permet  (le  relever  aucun  antccédeut  pathologique  héréditaire 
"U  personnel  intéressant.  La  malade  a  eu  5  enfants  dont  4  sont  morts  en  bas  âge 
*1  affections  indéterminées.  Ménopause  à  48  ans. 

C'est  au  cours  de  l'année  1918  que  la  malade  s’est  aperçue  d’un  tremblement  des 
jUembres  supérieurs,  lequel  aurait  débuté  par  la  main  droite.  Depuis  cette  époque 

tremblement  a  été  toujours  en  s’accentuant.  Jamais  la  malade  n’a  présenté 
“  ictus,  de  syncope  ou  d'étourdissement  ;  jamais  non  plus  elle  n’a  remarqué  de 
*aiblesse  particulière  d’un  membre. 

Le  15  décembre  1920,  M"'»  Sud...  entre  à  l’infirmerie  pour  des  phénomènes  géné- 
*sux  consistant  en  une  asthénie  générale  extrême  accompagnée  de  troubles  gastro- 
“>lcstinaux. 


Jl)  J.  Liieiimittiî.  Les  syndromes  anatomo-pathologiques  du  corps  strié.  Annales  de 
^^dccine,  1920,  p.  117. 
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Arcxameii,  on  est  frappé  par  la  pâleur  du  visage  et  la  maigreur  de  la  malade.  L’ap¬ 
pétit  est  très  diminué,  mais  jamaisne  se  sont  produits  des  voniissemculs.  La  palpation 
du  ventre  ne  permet  de  déceler  aucune  tumeur  et  rexamen  radioscopi(|ue  est  négatif. 

Les  bruits  du  c<eur  sont  sourds  et  la  tacLycardie  accusée,  le  pouls  faible  et  dépres- 
siblc.  La  tension  artérielle  est  abaissée  (Mx  Il  Mu  =  8.  Vaquez-Laubry). 

L'examen  de  l’appareil  respiratoire  ne  montre  rien  d'anormal.  Les  urines  ne 
contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

Malgré  rabsenee  de  symptômes  objectifs,  notis  émettons  l’Iiypotbèsc  d’un  néo¬ 
plasme  occulte  <lc  l  intestin  en  raison  du  mœléna  qu’aurait  présenté  la  malade  du 

Examen  nctirohxjiqitc.  —  On  est  immédiatement  frappé  par  l’existence  d'un  Ircm- 
blcnienl  porAi/iso/iic/i  typique  des  membres  supérieurs.  Les  oscillations  en  sont  rapi 
des,  rytbmées  ;  elles  disparaissent  pendant  le  mouvement  volontaire  pour  reparaître 
lorsque  celui-ci  est  acbevé.  De  temps  en  temps,  le  tremblement  s’atténue  et  s’efface 
spontanément.  Oc  tremblement  consiste  en  mouvements  réguliers  de  pronation  et  de 
supination  de  la  main  accompiignés  i)arfois  de  llexion  et  d’extension  de  la  main  sur 
l'avant-bras,  Le  tremblement  est  plus  accuse  du  côté  droit. 

Molililé.  —  'J'ous  les  mouver.ents  s'ell’ectuent  correctement,  mais  avec  une  lenteur 
manifeste  aux  membres  supérieurs.  (Hradycinésie.;  Pas  d’incoordination  ni  de  dys- 

La  démarche  est  hésitante  et  lente.  Aucune  pulsion. 

La  station  debout  est  normale  et  on  ne  relève  aucun  trouble  de  l’équilibre. 

Tonus  musculaire.  La  musculature  des  membres  inférieurs  a  gardé  un  tonus 
sensiblement  normal  :  il  n'en  est  pas  de  même  aux  membres  supérieurs.  Sur  ceux-ci, l’by- 
pertonie  est  manifeste.  Le  déplacement  passif  des  segments  du  bras  est  rendu  dilli- 
eilc  du  fait  de  l’Iiypertonie.  (îelle-ci  s’exagère  pendant  les  mouvements  passifs,  rapi¬ 
des,  elle  s’atténue  lors  des  mouvements  volontaires,  mais  ne  disparaît  pas,  ainsi  que 
l'atteste  d’ailleurs  la  lenteur  des  mouvements.  La  décontraclion  musculaire  s’efl’ectue 
dans  le  biceps  par  saccades  (signe  de  la  roue  dentée).  L’iiypertonie  semble  plus 
accusée  à  gauche  qu’à  droite  ;  du  reste,  la  llexion  passive  de  la  main  gauche  est  sen¬ 
siblement  moins  marquée  que  du  côté  opposé. 

Les  attitudes  passives  sont  conservées  par  le  bras  gauche  (catalepsie). 

Eacics.  —  Le  visage  présente  un  vague  aspect  pleurard  assez  inexpressif  ;  la 
malade  peut  contracter  aisément  tous  les  muscles  de  lu  face.  La  motilité  des  globes 
oculaires  est  normabs. 

Sensihililà.  —  (îonservée  à  tous  les  modes  d’excitation  surpcrficielle  et  profonde. 

Réjh'ciwilè.  ol)  Tendineuse.  —  Les  réllcxcssont  faibles  aux  1  membres  et  parfaite¬ 
ment  égaux,  (icpendant  la  percussion  de  la  face  antérieure  du  1/3  inférieur  de  la 
jambe  provoque  rextension  du  pied  avec  llexion  des  orteils  (signe  de  Pietrowky). 

(t)  ('.ulanée.  -  Itéflexes  plantaires  en  llexion  bilatérale. 

Méllcxcs  abdominaux  normaux. 

lléllexes  palmaires  absents. 

Molililé  organique.  —  Les  muscles  de  la  langue,  du  pharynx,  du  voile  palatin,  du 
larynx  se  contractent  normalement. 

Orqanes  des  sens.  —  Aucun  trouble  apparent  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent 

Elal  psqehique.  —  Légère  obnubilation  intellectuelle  sans  démence. 

La  mort  survint  le  2(i  décembre  par  asystolie  progressive. 

Aulopsie.  —  Le  tractus  digestif  est  normal.  Lesléslons  viscérales  apparentes  sont 
celles  de  l’asystolie. 

Encéphale.  —  Les  méninges  et  les  circonvolutions  du  cerveau  sont  d'aspect  nor¬ 
mal.  Après  durcissement  par  le  formol,  on  pratique  une  série  de  coupes  horizon¬ 
tales  des  liémispbères  cérébraux.  On  constate  alors  dcu.t  foijcrs  nécroliques 
(lacunes)  intéressant  les  membres  internes  du  noyau  lenticulaire  Des  deux  côtés, 
une  partie  du  segment  interne  du  globus  pallidus  est  détruit  complètement  et  son 
tissu  remplacé  par  une  cavité  aux  parois  irrégulières.  Le  Pulamcn  présente  quelques 
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criblures  ixA’ivascuIaires.  La  capsule  interne  et  le  no5'au  coudé  semblent  normaux. 

Le  locus  ni(jcr  est,  au  moins  dans  sa  partie  supérieure,  dépigmentc.  Les  pédon¬ 
cules  cérébraux,  la  protubérance,  le  bulbe  et  le  cervelet  ne  présentent  aucune  lésion 
apparente. 

Chez  notre,  iiialadc,  le  syndrome  parkinsonien  se  limitait,  on  le  voit,  à 
peu  (l’éléments,  mais  eeiix-ci  étaient  si  earaetéristi<pies  et  si  frappants 
([u’ils  ne  pouvaient  laisser  aucun  doute  sur  le  diagnostic  à  poi’ter.  Le  trem- 
hlement  et  l'hypertonie  se  présentaient,  en  ell'el,  sous  l’aspect  le  plus 
typique  de  la  rigitlité  et  de  la  trémulation  parkinsoniennes;  si  l’on  joint 
à  ces  symptômes  un  as])eet  assez  inexpressif  du  visage,  une  démarehc 
lente  et  hésitante,  on  reconnaîtra,  croyons-nous,  (ju’il  s’agit  bien,  dans 
notre  cas,  d’un  syndrome  parkinsonien  légitime. 

Au  point  de  vue  elinicpie,  les  ])arlieularités  cpii  nous  semblent  le  plus 
dignes  de  remar<|uc  consistent  dans  l'inégale  répartition  du  tremblement 
et  de  la  rigidité  ;  celle-ci,  nettement  accusée  sur  les  membres  suj)érieui  s, 
était  à  peine  saisissable  sur  la  face  et,  en  a])parence,  absente  sur  les 
lucmbrcs  inférieurs  ;  quant  au  tremblement,  il  se  limitait  aux  membres 
supérieurs  et  était,  en  outre,  i)lu.s  martpié  à  droite,  ])réeisément  du  côté  où 
l’hypertonie  s’anirmait  au  maximum.  Peut-être,  trouverons  nous  dans 
les  renseignements  ([ue  nous  fournira  l’étude  histologi(|ue  complète  de 
l’encéj)hale  des  raisons  ou  des  localisations  assez  jiarticuliércs.  Ce  ([ue 
nous  désirions  mentionner  aujourd'hui,  c’est  l’atteinte  symélri(|ue  des 
segments  internes  des  noyaux  lenticulaires  j)ar  des  foyers  malaci(|ues 
nneiens.  Ce  fait,  «pii  concorde  avec  les  constatations  anatomiques  tpie 
M.  et  O.  Vogt  ont  faites  dans  t)  cas  de  paralysie  agitante,  ap])araît 
nssez  suggestif  pour  mériter,  croyons-nous,  d’etre  mentionné. 

Vl.  _  Hypoesthésie  d’origine  corticale  localisée  au  membre 
inférieur  et  tics  du  pied  consécutifs,  i)ar  M.  Imîi.ix  Rosi:, 

Le  malade  (pie  nous  présentons  à  la  Société  est  intéressant  ou  curieux  à 
‘leux  pointsde  vue  :  intéressant  en  ce  (pi’il  présente  des  troubles  sensitifs, 
d  origine  cérébrale  traumatiipie,  strictement  localisés  au  membre  infé- 
*’icur  ;  curieux  jiar  les  tics  prescpie  incessants,  consistant  en  mouvements 
de  llexion  et  d’extension  des  orteils,  de  fra])pement  du  pied,  cpii  se  sont 
développés  rapidement  a()rcs  la  blessure  du  fait  de  l’hypoestbésie. 

OiisiiHVATioN.  — -  Desp...  Pierre,  4U  ans,  sergent,  fut  blessé  le  29  février  1916  en 
^•■gonne  par  éclat  d’obus  au  niveau  de  la  région  pariétale  droite.  Trépané  le  soir 
‘nême  à  Sainte-Menehould,  il  ne  reprit  entièrement  connaissance  que  huit  jours 
®près.  U  présentait  à  ce  moment  une  bémiplégie  gauebe  complète^  atteignant  face 

membres,  sans  s’accompagner  de  dysartbrie.  Cette  bémiplégie  disparut  en  quinze 
.tours  ;  à  aucun  moment  on  n’aurait,  au  dire  du  malade,  constaté  de  troubles 
®«nsitifs  de  la  main.  Dès  la  première  fois  qu'il  se  leva,  il  remarqua  que,  du  pied 
gauche,  il  ne  sentait  pas  le  sol  ;  il  lui  semblait  que  ce  pied  ne  rencontrait  qu’une 
‘osistance  faible,  comme  celle  du  feutre,  et  il  était  obligé  de  frapper  du  pied  pour 
procurer  une  sensation  plus  nette  du  sol  et  de  remuer  souvent  les  orteils  pour  se 
•■endre  compte  de  leur  existence. 
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Actuellement,  on  note  cliez  lui  une  brèche  osseuse  complète  de  la  région  pariétale 
postéro-supérieure  droite,  mesurant  3  cm.  sur  4  cm.  avec  cicatrice  déprimée  et 
adhérente,  animée  de  battements  et  impulsive  à  la  toux.  Son  bord  supérieur  est  à 
15  mm.  de  la  ligne  médiane,  son  bord  postérieur  à  3  cm.  en  avant  de  la  verticale 
passant  par  le  lambda,  son  bord  antérieur  à  25  mm  de  la  verticale  passant  par  le 
tragus  et  à  19  cm.  de  l'inion.  Toute  la  brèche  est  donc  située  en  arrière  de  la  pro¬ 
jection  crânienne  de  la  scissure  de  llolando.  Comme  tous  les  trépanés,  Desp.  sc 
plaint  de  troubles  subjectifs,  céphalées,  éblouissements  dans  les  mouvements  brus¬ 
ques  de  la  tête  i^la  rotation  vers  la  gauche  surtout),  troubles  auxquels  se  sont  joints, 
eu  1919,  des  malaises  brusques  sans  chute,  et  en  mai  1920  des  vertiges  épilepli- 
i'ormes  avec  chute  brusque,  perte  de  connaissance  de  dix  minutes,  amnésie  de  la 
crise  et  obnubilation  intellectuelle  consécutive  de  plusieurs  heures  sans  convulsions, 
sans  morsure  de  la  langue  ni  miction  involontaire.  Il  en  a  eu  trois  en  tout,  en  mai, 
août  et  septembre. 

La  face  est  symétrique  et  les  mouvements  se  font  également  bien  des  deux  eûtes. 
La  parole  n’est  pas  altérée. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  normal  à  tous  points  de  vue  :  force  muscu¬ 
laire,  réllexcs,  sensibilité  supcriicielle  et  profonde,  reconnaissance  des  objets  par 
lu  palpation.  Tout  au  plus  y  remarque-t-ou  une  rapidité  un  peu  moindre  des  petits 
mouvements  des  doigts  et  de  la  main,  mais  sans  spasmodicité. 

Toute  la  symptomatologie  actuelle  est  limitée  au  membre  inférieur  gauche.  Malgré 
une  force  musculaire  uorniale,  malgré  l’absence  de  spasmodicité  grossière  et  du 
signe  dellabinslri  (indifférent  d’abord,  leréllexe  plantaire  se  fait  en  flexion  après  un  bain 
de  pied  chaud),  il  existe  un  reliquat  insigniliant  de  l’atteinte  primitive  du  faisceau 
pyramidal,  caractérisé  par  une  plus  grande  vivacité  du  réflexe  rotulien,  une  diminu¬ 
tion  du  réflexe  crémastérieii  et  une  ébauche  de  flexion  combinée  du  tronc  et  de  la 
cuisse,  sans  rien  d’autre.  Notons  en  passant  l'absencè  bilatérale  des  réflexes  abdo¬ 
minaux,  relevant  de  Tobésité  du  sujet. 

A  côté  de  ces  minimes  troubles  des  réflexes  et  du  tonus,  les  troubles  sensitifs 
sont  importants.  Tous  les  modes  de  la  sensibilité  sont  touchés,  mais  la  sensibilité 
profonde  l'est  inliniment  plus  que  la  superficielle. 

Four  cette  dernière,  on  constate  dés  perturbations  soit  quantitatives,  soit  quali¬ 
tatives,  pour  tous  les  modes  à  partir  de  Taine,  perturbations  allant  en  s’accusant  de 
la  racine  du  membre  à  son  extrémité.  (La  sensibilité  du  tronc  est  normale.) 

Le  contact  et  surtout  le  frôlement  donnent  lieu  à  une  sensation  de  courant  élec¬ 
trique  ;  il  eu  est  de  même  de  la  piqûre  qui,  de  plus,  est  per(;ue  un  peu  moins  vive¬ 
ment  qu’à  droite.  11  existe  une  légère  bypoesthésic  au  chaud  et  de  l’hyperesthésie 
au  froid,  surtout  marquée  à  partir  du  genou. 

Plus  mar(|ués  sont  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde.  La  baresthésie  est 
diminuée  considérablement  au  pied,  nettement  à  la  jambe  et  à  la  cuisse.  Le  sens 
des  attitudes  est  déficient  au  pied,  plus,  d’ailleurs,  au  niveau  de  l’articulation  tibio- 
tarsicnne  qu’aux  orteils.  Des  troubles  éventuels  de  ce  sens  au  genou  et  à  la  liancbc 
ne  peuvent  être  mis  en  évidence,  comme  manque  aussi  toute  ataxie  dans  les 
épreuves  habituelles  qui  ne  mettent  en  jeu  que  ces  articulations  proximales.  Par 
contre,  Tanesthésie  articulaire  du  pied  entraîne  une  grande  dilliculté  pour  le  malade 
de  se  tenir  sur  le  pied  gauche  seul,  difficulté  devenant  une  quasi-impossibilité  après 
occlusion  des  yeux.  La  sensibilité  au  diapason  n’a  pu  être  explorée. 

La  discrimination  tactile  (cercles  de  Weber)  ne  semble  pas  nettement  diminuée. 

Quant  à  Te,xamcn  de  la  reconnaissance  tactile,  fait  au  moyen  d’une  bille  et  d’un 
jeton  de  jeu  de  loto  cylindrique,  il  a  fourni  les  résultats  suivants  :  à  droite  la  bille 
est  nettement  reconnue,  le  jeton  désigné  comme  un  objet  carré,  non  rond  ;  à  gauche 
le  jeton  est  identifié  dans  les  mêmes  termes,  la  bille  n’est  pas  identifiée  ;  le  malade 
la  laisse  d’ailleurs  échapper  constamment  de  dessous  son  pied. 

Lnlin  le  malade  nous  apprend  qu’en  hiver,  par  temps  froid,  le  membre  inférieur 
gauche  est  le  siège  de  troubles  vaso-moteurs  accusés. 

L’attitude  de  ce  membre  dans  la  marche  qui  n’est  ni  parétique,  ni  spasmodique, 
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ni  ataxique,  varie  suivant  les  moments.  Tantôt  elle  est  absolument  normale,  tantôt 
—  et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent  — on  voit  le  malade,  au  moment  de  partir,  frapper 
le  sol  deux  ou  trois  fois  du  pied  gauche,  à  la  manière  d’un  escrimeur  faisant  des 
«appels».  La  démarche,  d’abord  un  peu  hésitante,  devient  ensuite  plus  ferme;  mais 
lorsque,  pour  une  raison  quelconque,  il  est  obligé  de  s’arrêter  même  pendant  très 
peu  d’instants  ou  simplement  de  ralentir,  il  fait  de  nouveaux  appels  avant  de 
repartir. 

Dans  la  marche  aussi,  mais  surtout  quand  il  est  assis  ou  couché,  on  voit  le  ma¬ 
lade  exécuter  très  fréquemment  des  mouvements  alternatifs  assez  rapides  de  ilexion 
extrême  et  d’extension  des  orteils  du  pied  gauche.  Ces  mouvements  n’ont  pas  le 
caractère  épileptiforme;  le  malade  peut  les  arrêter  sur  commandement,  mais  bien¬ 
tôt  après  il  les  reprend,  car  il  en  sent  un  vif  besoin,  dont  la  satisfaction  lui  procure 
un  certain  soulagement.  Il  nous  assure  que,  sans  eux,  il  ne  sent  pas  ses  orteils  Ces 
utouvements,  ainsi  que  les  appels  du  pied,  que  le  malade  peut  également  éviter  en 
appliquant  son  attention,  présentent  donc  tous  les  caractères  des  tics. 


Kn  résumé,  il  s’agit  donc  d’un  blessé  de  guerre,  trépané  pour  fracture  du 
crâne  au  niveau  de  la  zone  rétro-rolandique  droite,  atteint,  au  début,  d’une 
liéiniplégie  gauche  transitoire  (pii  dis])arutcn  cpiinzc  jours,  laissant  comme 
Seul  relicjuat,  à  côté  d’une  exagération  légère  du  réllexe  rotulien,  d’une 
tliminution  du  réllexe  crémaslérien  et  d’une  ébauche  de  Ilexion  combinée 
du  tronc  et  de  la  cuisse,  des  troubles  sensitifs  du  membre  inférieur.  La 
•Uodalitédc  ces  troubles,  allant  en  augmentant  de  la  racine  àl’extrémité  du 
'Uembre  et  frapjtanl  beaucoup  plus  la  sensibilité  profonde  (pie  la  sensibi¬ 
lité  cutanée,  inditpie  une  lésion  purement  corticale,  et  strictement  localisée 
^u  centre  du  membre  inférieur,  piiis([iie  la  sensibilité  du  membre  supérieur, 
du  la  face  et  du  tronc  ne  fut  intéressée  à  aucun  moment.  L’hémiplégie 
'uitiale  si  fugace  doit  être  attribuée  à  la  commotion  avec  action  à  distance 
sur  les  libres  cortico-spinales  motrices. 

L’anesthésie  corticale  strictement  localisée  au  membre  inférieur  doit, 
Contrairement  à  celle  du  membre  supérieur,  être  rare  ;  pour  notre  part, 
Uous  ne  l’avons  pas  observée  sur  les  nombreux  blessés  du  crâne  c[ue  nous 
®Vons  vus  à  Lyon  de  1911)  à  1919,  et  nous  n’avons  pu  en  retrouver  d’autre 
dans  nos  brèves  recherches  bibliograpbicpics. 

Quant  aux  tics  présentés  jiar  le  malade  (appels  du  jiied  et  mouvements 
des  orteils),  leur  genèse  s’expli(pie  facilement.  Dès  la  première  fois  ((u’il 
’*eleva  après  sa  blessure,  il  faisait  desap])elsdu  pied  et  des  mouvements 
^  es  orteils  pour  retrouver  la  sensation  de  son  pied,  comme  nous  faisons 
csque  nous  avons  la  jambe  engourdie.  La  cause  persistant,  ces  mouve- 
î^ents  sont  devenus  automati(pie.s  et  s’accompagnent  des  sensations  de 
besoin  et  de  satisfaction  j)articulière.s  aux  tics.  Il  faut  d’ailleurs  noter  (pic 
lualade  n’a  jamais  présenté  d’autres  tics  et  qu’il  u’olfre  pas  la  mentalité 
'habituelle  des  liqueurs. 

Lnfin,  b,  graiule  fréquence  des  mouvements  des  orteils  permet  peut- 
'h  Ce  d’expli(pier  le  ])lus  haut  degré  de  l’anesthésie  articulaire  du  cou-de- 
'®d  par  rapport  à  celle  des  orteils,  ce  (pii  est  l’inverse  de  ce  que  l’on  voit 
oiveau  des  doigts  et  de  la  main  dans  les  lésions  corticales.  Il  se  jieiit 
’ccs  mouvements  j)res(pie  incessants  des  orteils  aient  réalisé  un  certain 

XEVUE  NKUIIOI.OUIQUE.—  T.  XXXVII.  lli 


194 


SOCIlÎTli  DE  MEUROl.OGIE 


réveil  de  la  sensibilité  arlieiilairc,  analogue  à  celui  que  l’on  clicrche  à  obte¬ 
nir  dans  la  rééducation  des  tabétiques. 

VII.  —  Surréflectivité  cutanée  hyperalgésique, 

l)ar  MM.  Hahinski  et  Jahkowski. 

(Sera  publié  ultérieurement  eonime  travail  original.) 

Vlll.  —  Un  cas  d’Agnosie  auditive,  ])ar  MM.  Laignel-Lavastine 
et  Alajooanine. 

Nous  avons  l’bonneur  de  jjrésentcr  à  la  Société  un  malade  atteint 
d’agnosie  auditive. 

OnsiîiivATioN.  —  If....  Louis,  âgé  de  lOans,  nous  est  adressé le7  septembre  1920, 
par  le  Docteur  F’eld.stein,  de  la  consultation  oto-rliino-laryngologique  de  l'hôpital 
Laennec,  parce  qu’il  ne  comprend  pas  ce  qu’on  lui  dit,  malgré  une  audition  relati¬ 
vement  normale  à  l’exploration  otologique. 

11  est  hospitalisé  ce  même  jour,  et  c’est  l’observation  de  ce  malade,  suivi  pen¬ 
dant  5  mois,  que  nous  rapportons. 

Pas  d’antécédents  héréditaires  ou  personnels  intéressants  à  noter  jusqu’à  ces  der¬ 
nières  années. 

Mais,  dans  les  4  années  précédentes,  II...  subit  3  Iranmalismes  crâniens  : 

1“  Le  premier,  peu  important,  n’est  relaté  que  pour  mémoire  ;  le  28  mai  1917, 
étant  mobilisé  dans  un  régiment  d’infanterie,  II...  reçoit  un  éclat  d’obus,  qui  dé¬ 
fonce  son  casque  et  ne  lui  fait  qu’une  érallure  du  cuir  chevelu  dans  la  région  tem- 
poro-pariétale  droite,  guérissant  en  quelques  jours,  sans  qu’il  soit  évacué  et  sans  lais¬ 
ser  de  troubles. 

1"  Démobilisé,  ayant  pris  un  poste  de  surveillant  au  Nord-Sud,  le  3  mai  1919.  au 
retour  de  son  travail,  à  1  heure  du  matin,  il  est  assailli  par  deux  hommes,  dont 
l’un  lui  assène  dans  la  rcÿion  temporale  droite,  un  violent  coup  de  «  matraque»; 
relevé  sans  connaissance  par  des  agents  et  conduit  à  l’hôpital  Necker,  il  y  est  trépané 
immédiatement  et  présente  dans  les  jours  suivants  une  paralysie  du  côté  gauche,  pré¬ 
dominant  au  membre  supérieur,  qui  rétrocède  très  rapidement.  Un  mois  après,  sorti 
de  l’hôpital,  il  reprend  son  travail  11  note  qu’il  entendait  moins  bien  du  côté  opposé 
à  sa  blessure,  de  l’oreille  gauche,  sans  pouvoir  préciser  maintenant  exactement  en  quoi 
consistait  cette  gène  de  l'audition.  Il  a  parfois  des  céphalées  légères, quelques  vertiges. 

3"  Le  21  juillet  1920,  étant  monté  en  haut  d’une  échelle  pour  aller  dans  son  gre¬ 
nier,  il  ressent  un  «  étourdissement  »  et  fait  une  chute  de  2  mètres  de  liaut  :  sa 
femme,  attirée  par  le  bruit  de  la  chute,  non  précédée  de  cri,  le  trouve  étendu  sur  le 
côté  gauche,  sans  connaissance,  faisant  quelques  mouvements  qu’elle  ne  peut  préci¬ 
ser  ;  le  nez  saigne,  l’œil  gauche  est  tuméfié.  N’ayant  pas  repris  connaissance  une 
heure  après,  il  est  transporté  à  l’hôpital  Necker  où  on  constate  une  fracture  de  la 
clavicule  gauche,  des  contusions  de  l’épaule,  de  la  face  et  de  la  région  temporo-pd' 
n'c/a/c  f/onc/ic.  On  ne  lui  fait  ni  radiographie  ni  intervention.  C’est  le  lendemain 
malin,  au  réveil  que  le  sujet,  adressant  la  parole  à  son  voisin  de  lit,  est  étonné, 
dit-il,  d’entendre  sans  comprendre  la  voix  de  celui-ci.  Sorti  quelques  jours  après  de 
Necker,  il  vient  alors  consulter  l’olologiste  qui  nous  l’adresse. 

Le  sujet,  ([uand  on  lui  parle,  répond  :  «  J’entends  le  bruit  de  vos  paroles,  mai» 
je  ne  comprends  pas  ce  que  vous  dites  «,  et  aussitôt  sort  un  carnet  et  tend  un 
crayon  demandant  d’écrire  ce  qu’on  lui  dit. 

Avant  d’étudier  la  nature  du  trouble  présenté  parle  malade,  nous  allonsdon* 
ncr  les  résultats  de  l’examen  otologique  minutieux  pratiqué  par  MM  bourgeois 
Vernet  et  au(|uel  nous  avons  assisté  à  plusieurs  reprises. 

Examen  otoloijiiiac  (MM.  bourgeois  et  Vernet) 
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A  l'examen  otoscopique,  intégrité  parfaite  des  membranes  des  tympans  OD  et  OG. 

hpreiive  de  la  montre,  n’est  pas  perçue  par  l’air  ni  à  D.  ni  à  G.,  est  perçue  par 
l’os  des  deux  côtés,  plus  faiblement  à  G. 

hprenve  de  la  uoi.v,  la  voix  haute,  comme  la  voix  criée,  est  perçue  comme  un 
bruit,  mais  non  comprise. 

Epreuve  de  Weber,  128  v.  d.435  v.  d.  latéralisé  à  droite  ;  autrement  dit,  le  diapa¬ 
son,  placé  au  niveau  du  vertex,  n’est  entendu  qu’à  droite. 

L'épreuve  delUnne,  qui  montre  normalement  la  persistance  de  l’audition  aérienne 
sur  l’audition  osseuse,  est  négative  des  deux  côtés. 

O.  I).,  air;  12",  os:  16". 

O.  G.,  air  ;  8", os  :  13". 

L’assourdissement  de  l’oreille  droite  n’altère  en  rien  l’audition  du  diapason 
128  V.  d.  par  l’oreille  ou  la  mastoïde  gauches. 

L'épreuve  de  Scliivabach  (128  v.  d.)  montre  que  le  diapason  au  vertex  est  perçu 
aveeune  durée  de  12"  en  moins  qu’un  sujet  normal. 

Perception  des  sons.  La  série  de  Ilartman,  qui  est  perçue  correctement  à  droite 
jusqu'aux  sons  les  plus  aigus,  ne  l’est  à  gauche  que  pour  les  sons  graves. 


O.D.  O. G. 


61  v.d.r. 
128  v.d  r. 
256  v.d.r. 
435  v.d.r. 
512  v.d.r. 
1.024  v.d.r. 
2.0'24  v.d.r. 


Les  grands  diapasons  G®’  et  G^  (10  v.  d.  et  24  v.d.)  de  Bezoldwehnann  sont  per¬ 
çus  par  l'air  à  droite,  mais  non  à  gauche. 

Le  monocorde  de  .Struygken  (14  à  15.000  v.)  est  perçu  à  droite,  non  à  gauche. 
h’acoumetre  n’est  perçu  qu’à  gauche. 

La  pression  du  doigt  dans  le  conduit  auditif  externe,  tandis  que  le  diapason  est 
placé  sur  la  mastoïde,  diminue  l’intensité  du  son  perçu  par  le  malade. 

A  noter  que  le  malade  se  fatigue  assez  vite  dans  ces  examens. 

Epreuve  de  Lombard.  L’assourdissement  unilatéral,  puis  bilatéral,  n’entraine  pas 
d  élévation  de  la  voix  du  malade  qui  continue  sa  lecture  avec  le  même  timbre  et  àla 
•ttéme  hauteur. 

Le  réflexe  cochléo-palpébral  est  absent  des  deux  côtés. 

Examen  oculaire.  Appareil  oculaire  normal  Pas  de  uystagmus  spontané. 
Examen  vestibulaire  (MM.  Bourgeois  et  ’Vernet).  —  Epreuves  de  l'équilibre  ^sui- 
vant  la  teehnique  de  Von  Stein).  Pas  de  Romberg.  Pas  de  perte  de  l’équilibre  sur 
pied,  ni  après  occlusion  des  yeux  Pas  de  déviation  latérale  ni  d’hésitation  dans 
marche,  les  yeux  fermés  en  avant  et  en  arrière. 

Epreuves  rotatoires  (10  tours  en  20").  Labyrinthe  gauche  (de  gauche  à  droite, 
'’®gard  à  gauche),  uystagmus  durant  25". 

Labyrinthe  droit  (de  droite  à  gauche,  regard  à  droite),  nystagmus  durant  30" 
\Plus  fort  que  de  l’autre  côté). 

E-preuves  caloriques  de  Darang  (eau  à  20“)  O  D.  :  après  45"  (210  à  220  cc), 
•'ystagmus  horizontal  de  l‘20"  dans  le  regard  à  gauche  ;  O  G  :  après  35"  (200  cc.), 
Uystagmus  horizontal  de  tOO"  dans  le  regard  à  droite. 

g  Epreuve  voltaïquede  Babinskg. —  Pôle  positifà  droite  :  inclinaison  à  droite  avec 
’^'illiampères.  Pôle  positif  à  gauche  :  inclinaison  à  gauche  avec  9  milliampères.  Le 
***alade  accuse  un  fort  bruit  d'échappement  d’air  à  9  milliampères,  pas  de  ve  tiges. 
Pas  de  nausées. 

Eu  dehors  des  épreuves,  il  n’a  ni  céphalées,  ni  vertiges  ni  nausées,  mais  des 
■■uits  subjectifs,  depuis  le  dernier  traumatisme,  consistant  eu  bouillonnements, 
chappements  d’air,  surtout  dans  l’oreille  droite. 

Etude  de  la  différenciation  des  sons.  —  On  procède  à  la  production  de  bruits 
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divers,  le  malade  ayant  les  yeux  bandés,  étayant  été  prié, parécrit,  delever  la  main 
quand  il  entend  et  de  spécifier  la  nature  du  bruit  qu’il  entend  ou  de  l’objet  qui  sert 
à  le  produire. 

On  produit  d’abord  des  bruits  simples,  puis  on  émet  des  voyelles,  des  mots,  en¬ 
suite  des  sons  musicaux  (sons  musicaux  instrumentaux,  puis  voix  chantée). 

a)  Les  bniiis  ne  sont  perçus  par  l’oreillegauclie,  que  s’ils  sont  intenses  :  des  bruits 
plus  faibles  sont  perçus  par  l’oreille  droite  fun  frottement  d'allumette  sur  une  boîte, 
par  exemple)  ;  des  bruits  très  légers  (froissement  d'étolTe)  ne  sont  pas  perçus. 

Le  trouble  capital  mis  en  évidence  par  cet  examen  est  que  des  bruits  perçus 
parfaitement  et  immédiatement  ne  sont  pas  identifiés  et  que  des  bruits  très  divers, 
par  suite,  ne  sont  pas  différenciés  les  uns  des  autres. 

Ainsi,  les  l)ruits  produits  par  un  seau  de  fer  remué  sur  le  parquet,  le  sol  frappé 
du  pied,  un  verre  frappé  avec  un  objet  eu  fer,  un  trousseau  de  clefs  agité  bruyam¬ 
ment  une  sonnette  de  bicyclette,  une  allumette  frottée  contrôla  boîte,  sont  perçus 
par  le  malade,  qui  dit  :  «  J’ai  entendu  du  bruit,  je  ne  sais  pas  ce  que  c’est.  )) 

Pour  le  bruit  du  verre,  le  bruit  de  clefs,  le  bruit  de  l’allumette,  il  répond  uni¬ 
formément  :  «L'est  comme  le  chant  d'un  criquet.  » 

A  nos  derniers  examens,  il  a  reconnu  le  bruit  d’une  chaise  remuée  sur  le  sol,  peut- 
être  à  cause  de  l’élément  tactile  surajouté,  par  le  fait  de  la  vibration  du  plancher. 

b)  Les  sons  émis  par  la  noix  donnent  lieu  aux  mêmes  remarques  ;  la  voix  basse 
n’est  pas  perçue  ;  la  voix  haute  est  perçueà  droite,  seulement  la  voix  criée  à  gauche. 

Si,  tenant  compte  de  cette  diminution,  on  émet  les  sons  dans  un  cornet  acous¬ 
tique  placé  dans  l’oreille  droite,  les  voyelles  A,E,  1,  O,  U  sont  perçues  et  déclarées 
être  semblables  à  un  chant  de  criquet  :  si  on  demande  au  malade  de  répéter  le 
bruit  qu’il  cuteud  il  fait  uniformément  un  bruit  que  l’on  peut  rendre  par  l’onoma¬ 
topée  «  tut  »  avec  un  timbre  de  voix  assez  élevé,  et  il  rend  assez  exactement  la  dillé- 
rence  d’intensité  entre  les  divers  sons  émis,  élevant  la  voix  quand  on  prononce  les 
voyelles  plus  fortement. 

A  la  demande  :  «  Avez  vous  entendu  des  bruits  diffêrenls  les  uns  des  autres  ?  »  il 
répond  oui,  plus  forts  les  uns  que  les  autres. 

Il  ne  fait  donc  aucune  différence  dans  la  i/iia/i’/c  des  sons  perçus,  mais  seulement 
dans  leur  inleiisilc. 

lien  est  de  même  pour  des  mots,  des  phrases,  un  bruit  de  rire,  des  imitations 
d’animaux 

Si  l'on  répète  la  même  syllabe,  en  demandant  au  malade  de  compter  chaque  pho¬ 
nème  émis,  il  le  fait  parfaitement.  Si  l’on  émet  trois  sons  de  suite,  ou  deux  ou 
quatre,  séparés  par  un  intervalle  variable,  il  reproduit  exactement  le  rythme  de  la 
diction,  en  comptant 

c)  Sons  musicaux.  —  Si  l’on  siffle,  sans  moduler  de  phrase  musicale,  le  malade 
dit  avoir  entendu  un  criquet  ;  il  reproduit  le  bruit  en  faisant»  tut»  deux  fois  si  on 
siffle  deux  fois. 

Si  on  souffle  dans  une  trompette  d’enfant,  il  dit  d’adord  :  «  un  genre  de  criquet  », 
puis  :  «  une  espèce  de  musique  de  collège  ». 

Si  l'on  siffle  la  Marseillaise,  dans  le  cornet  acoustique,  il  la  reconnaît  immédia¬ 
tement  et  se  met  à  la  fredonner  ;  de  même  pour  la  Madelon. 

Si  on  chante  la  Marseillaise,  il  reconnaît  un  chant,  mais  le  plus  souvent,  ne  l’iden¬ 
tifie  pas  :  peut-être,  quand  il  le  fait,  est-ce  parce  qu’il  suppose  que  le  chant  qu’on  lui 
fait  entendre  doit  être  celui-la. 

Le  malade  dit  s’eutcndi  e  parler  et  entendre  ses  paroles.  Et  si  on  lui  demande 
de  parlerdoucementetde  parler  fort,  il  le  fait  parfaitement.  De  même  pour  le  chant. 

A  noter  encore  la  fatigabilité  rapide  du  malade  et  la  nécessité  d’attirer  fréquem¬ 
ment  son  attention,  au  cours  d’uu  examen  un  peu  prolongé,  pour  qu’il  perçoive  des 
bruits,  même  assez  intenses. 

Le  bandeau  enlevé,  le  malade  reconnaît  parfaitement  les  objets  qui  ont  servi  à 
produire  les  bruits,  et  dit  reconnaître  les  bruits  que  l’on  fait  alors  devant  lui  et 
les  différencie. 
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Il  lit  très  correctement  l'écriture  imprimée  ou  manuscrite  et  comprend  aussitôt 
les  ordres  donnes  par  écrit. 

L’écriture  spontanée  et  la  copie  sont  normales. 

La  parole  est  sensiblement  normale,  légèrement  embrouillée  par  instants.  Il  a 
toujours  parlé  ainsi,  dit  sa  femme.  Il  dit  correctement  les  mots  d'épreuve,  sans 
dysarthrie.  La  tonalité  de  sa  voix  est  un  peu  élevée,  rappelant  un  peu  la  voix  de 
certains  sourds. 

Le  faciès  est  attentif  ;  IL  semble  clicrclicr  à  deviner  ce  qu’il  ne  peut  comprendre 

Sa  mémoire  est  parfaite,  son  intelligence  normale. 

U  est  préoccupé  de  son  état  et  demande  fréquemment  s  il  guérira  bientôt. 

L'examen  ohjcclij  du  sujet  montre  l’existence  d’une  volumineuse  brèche  avec 
enfoncement  et  battements  dans  la  région  temporo-pariétale  droite,  lieu  de  la  trépa¬ 
nation. 

Au  lieu  du  dernier  traumatisme,  il  n’y  a  rien  d’appréciable. 

On  canstate  les  reliquats  d’une  hémiplégie  gauche  :  réflexes  tendineux  plus  forts 
aux  membres  supérieur  et  inférieur  du  côté  gauche,  reste  de  paralysie  faciale  gauche, 
pas  d’extension  du  gros  orteil. 

Les  pupilles  sont  normales  et  réagissent  normalement. 

Rien  à  l’examen  des  différents  viscères. 

La  réaction  de  Bordet-Wesscrmann  dans  le  sang  est  négative  :  le  sujet  nie 
d’ailleurs  la  syphilis,  a  deux  enfants  normaux  ;  sa  femme  n’a  pas  eu  de  fausses 
couches. 

La  radiographie  ne  montre  pas  d’autres  altérations  osseuses  que  la  brèche  tem- 
Poro-pariétale  droite. 

Le  malade  a  présenté,  depuis  qu’il  est  dans  le  service,  trois  crises  convulsives, 
avec  perte  de  connaissance;  nous  n’y  avons  pas  assisté  ;  au  dire  du  personnel,  il 
tomberait  toujours  du  côté  gauche  et  aurait  des  secousses  limitées  au  côté  droit, 
surtout  au  bras  ;  enfin,  le  malade  décrit  une  aura  localisée  au  bras. 

Tel  est  le  fuit  cliniriue  qu’il  nous  a  paru  intéressant  de  montrer  à  la 

Société. 

Sur  un  fond  d’altération  de  l’audition,  très  mar(|uéc  a  gauche,  plus 
légère  à  droite,  existent  des  troubles  im])ortants  de  l’identilication  des 
*'Ons,  c’est-à-dire  une  agnosie  auditive  portant  sur  les  bruits,  la  voix  et  la 
parole  et  semblant  respecter  en  grande  partie  les  sons  musicaux,  (piand 
‘Is  sont  émis  en  phrases  musicales. 

Il  y  a,  en  elTet,  deux  ordres  de  troubles  contribuant  à  constituer,  asso- 
‘^'és,  la  surdité  si  spéciale  de  ce  malade  ; 

l^es  altérations  de  l’audition  des  sons. 

l^es  altérations  de  leur  identification. 

L’altération  de  l'audition  esta  ])rédominance  unilatérale,  d’une  façon 
'«arquée,  et  semble  dillicile  à  interpréter  ;  les  données  de  l’cxamcn  otolo- 
KÎque  fournissent,  en  effet,  des  suggestions  discordantes,  telle  épreuve 
''^citantà  admettre  une  lésion  de  l’appareil  de  tranmission  que  les  éprou¬ 
vas  de  perception  de  diai)ason.s  montrent  normal,  (..ellcs-ci  semblent 
permettre  de  conclure,  en  plus,  à  l’intégrité  dcroreillc  interne,  tout  au 
'«oins  du  côté  droit.  A  gauche  même,  où  ne  persiste  (lu’unc  perception  des 
‘diapasons  en  îlot,  pour  les  sons  moyens,  l’existence  d’une  lésion  de  l’oreille 
'aterne  concorde  mal  avec  le  fait  de  l’épreuve  deRinne  négative. 

Qooi  (pi’il  en  .soit  de  .son  interprétation,  la  diminution  de  l’audition,  sur- 
à  gauche,  est  le  ])remier  point  saillant  révélé  par  l’examen  du  malade. 
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Le  trouble  de  l’iilenliliciition  des  sons  n’est  i)as  moins  net  et  important, 
comme  le  montre  l’ensemlde  de  l’examen  ei-dessus.  Il  est  plus  facile  à 
mettre  en  évidence  à  droite,  à  cause  de  la  meilleure  perception  de  ce  côté. 
Des  bruits,  des  sons  vocaux,  ])erçus  parfaitement  dans  leur  intensité,  dans 
leur  rythme,  ne  sont  jjas  identifiés  :  des  sons  aussi  différents  que  le  bruit 
d’un  trousseau  de  clefs,  un  rire,  des  voyelles,  des  mots,  non  seulement  ne 
sont  ])as  dilférenciés,  mais  sont  j)er<,-us  comme  un  bruit  identique.  Par 
contre,  et  cela,  semble-t-il,  du  fait  que  la  perception  du  rythme  des  sons  est 
conservée,  les  sons  musicaux,  disposés  en  phrases  musicales,  sont  relati¬ 
vement  bien  reconnus. 

Le  trouble  de  l’identilication  des  sons,  le  trouble  affnosicpie  n’est  pas 
moins  difficileà  interpréter  (pie  les  troublesdel’audition  sensorielle.  Aussi 
ne  ferons-nous  jias  d’bv])olhèses  plus  ou  moins  hasardées,  en  l’absence  de 
contrôle  anatomicpie,  et  nous  bornerons-nous  à  souligner  les  points  sui¬ 
vants  : 

Le  trouble  agnosique  auditif  coexiste  avec  une  altération  de  l’audition 
sensorielle.  Quels  cpie  soient  leurs  ra[)ports  récijirocpies  et  leur  nature, 
l’agnosic  auditive  n’est  pas  isolée  en  tant  que  troubleauditif. 

Par  contre,  il  n’existe  aucun  trouble  de  la  fonction  du  langage. 

Lnlin,  il  est  un  ])oint  (]ue  l’on  ne  peut  jias  ne  ])as  souligner,  c’est  l’exis¬ 
tence  des  traumatismes  successifs  des  deux  régions  temporales  et  la  coïnci¬ 
dence  de  la  diminution  de  l’audition  à  gauche,  après  le  trauma  droit,  en-' 
suite  le  début  brutal  du  syndrome  actuel  (agnosic  auditive  et  diminution 
de  l’audition  ajirés  le  trauma  gauche. 

IX.  —  Ablation  d’une  Tumeur  du  Nerf  Cubital  à  la  région 
brachiale  ;  résection  de  8  centimètres  du  nerf  ;  greffe 
d’un  nerf  d’embryon  de  veau  ;  restauration  fonctionnelle, 

par  MM.  IbEnnE  Duval  et  Georges  Guillain. 

La  malade  que  nous  avons  riionneur  de  |)résenter  à  la  Société  avait, 
depuis  IDK),  des  troubles  sensitifs  pénibles  dans  la  zone  d’innervation  du 
nerf  cubital  droit  avec  douleurs,  paresthésies,  engourdissement,  et  avait 
marcpié  l’existence  d’une  tumeur  sus-épitrochléenne.  En  octobre  1919,  on 
constata,  en  effet,  à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  de  réi)itrocblée,  une 
masse  globuleuse,  fusiforme,  allongée  suivant  l’axe  du  membre  et  siégeant 
sur  le  trajet  du  nerf  cubital  ;  cette  tumeur  était  mobile  sans  aucune  adhé¬ 
rence,  sa  pression  déterminait  des  fourmillements  douloureux  au  niveau 
des  4‘'  et  fy'  doigts. 

Le  20  octobre  1919,  le  I)''  Pierre  Duval  opéra  cette  malade  à  l’hôpilal 
Lariboisière,  résétpia  8  centimètres  du  nerf  cidntal,  fit  une  greffe  d’un  nerf 
sciati([ue  d’embryon  de  veau  conservé  dans  l'alcool  (méthode  deNageotte), 
sutura  avec  de  la  soie  floche  et  des  aiguilles  à  artère,  enveloppa  la  greffe  et 
les  deux  bouts  du  nerf  cubital  dans  une  membrane  péritonéale.  L’exàmeU 
du  fragment  du  nerf  cubital  résécpié  montraune  tumeur  allongée  mesurant 
8  centimètres  de  longueur,  (piehpies  fibres  du  nerf  cubital  apparais¬ 
saient  à  sa  surface,  le  nerf  était  englobé  dans  scs  9/10;  l’examen  histolo- 
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giquc  de  la  tumeur,  pratiquée  parle  D'' Roussy,  fit  reconnaître  un  neurofi- 
broinc  en  tourbillon  analogue  à  ceux  de  la  maladie  de  Recklingbausen. 

Après  l’opération,  il  y  eut  une  paralysie  typique  des  muscles  innervés 
par  le  nerl’ cubital  avec  grillé  classique  et  une  anesthésie  dans  le  domaine 
d’innervation  du  nerf.  La  malade  n’a  subi  aucun  traitement  spécial,  aucun 
traitement  électrique  en  particulier,  avant  le  mois  de  juillet  1920. 

Nous  avons  examiné  cette  malade  au  mois  de  janvier  1921,  soit  lô  mois 
après  l'intervention  ;  il  semble  que  la  restauration  fonctionnelle  ait  été  très 
ai)préciable,  ainsi  (|u’cn  témoignent  les  constatations  suivantes. 

On  observe,  lors(|u’on  examine  la  face  dorsale  de  la  main,  une  atrophie 
nette  des  2“,  0'  et  4=  espaces  interosseux  et  une  atrophie  également  du 
.  l"'  espace  au  niveau  de  l’adducteur  du  pouce.  A  la  région  palmaire,  l'atro¬ 
phie  de  l’éminence  hypolbénar  est  assez  accentuée.  La  première  phalange 
du  petit  doigt  est  en  hyperextension  sur  le  métacarpien  correspondant,  la 
deuxième  phalange  est  légèrement  fléchie  à  angle  obtus  sur  la  première, 
et  la  troisième  phalange  légèrement  fléchie  à  angle  obtus  sur  la  seconde  ;  à 
l’annulaire,  même  attitude  des  jibalanges  ;  ])ar  conséquent,  il  existe  encore 
une  ébauche  de  grillé  cubitale.  La  malade  ])eut  faire  les  mouvements 
d’abduction  des  doigts,  mais  ces  mouvements  sont  moins  étendus  à  droite 
<iu’à  gauche.  Si,  par  exemple,  on  place  les  deux  mains  sur  une  planche, 
que  l’on  prie  la  malade  d’écarter  les  doigts  et  f[ue  l’on  note  avec  un  compas 
la  distance  séparant  deux  doigts  adjacents,  on  rcmaixpie  (|ue  cette  dis¬ 
tance  dillére  de  deux  centimètres  à  droite  entre  le  et  lc4‘’  doigt  et  entre 
le  4'  et  le  d'par  rapport  au  côté  sain.  L’extension  des  (|uatre])remières  ])ba- 
langes  sur  les  métacarjiiens  corresj)ondants  et  la  llexion  des  deux  autres  à 
angle  droit  sont  possibles.  L’adduction  du  pouce  (parle  muscle  adducteur 
flu  pouce)  existe. 

La  llexion  de  tous  les  doigts  vers  la  paume  est  bonne  et  la  malade  résiste 
très  bien,  (juand  les  doigts  sont  fléchis,  à  un  mouvement  d’extension  pro- 

■'’ocpié. 

Le  cubital  antérieur  agit,  mais  avec  une  moindre  énergie  qu’à  gauche. 

Les  muscles  régénérés  sont  encore  hypotoniques  par  rapport  au  côté  sain. 

L’examen  électricpie  des  muscles  ])rati(|ué  par  le  D'  Rourguignon  à  la 
Salpétrière  donne  les  ré.sultats  suivants  ;  à  l’avant-bras,  il  n’y  a  plus  de 
•■éaction  de  dégénérescence  ;  à  la  main,  il  n’y  a  ])lus  de  réaction  de  dégé¬ 
nérescence  dans  les  interosseux;  il  subsiste  une  réaction  de  dégénérescence 
partielle  et  légère  dans  l’adducteur  du  pouce  et  une  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  plus  accentuée  dans  l’éminence  bypotbénar  ;  le  nerf  cubital  est 
‘lonc  excitable  dans  tout  son  domaine  au  coude  et  au  poignet.  M.  Bourgui¬ 
gnon  conclut  de  son  examen  :  «  Restauration  très  avancée  de  tout  le  nerf 
nubilal  ;  le  diagnostic  de  la  restauration  varie  suivant  les  muscles  dans 
^  Ordre  suivant  :  cubital  antérieur,  lléchisseui-  profond  des  doigts,  interos- 
'^oux,  restauration  prcscpie  complète  ;  adducteur  du  pouce,  l’estauration 
nioins  comi)lète,  mais  déjà  avancée  ;  éminence  bypotbénar,  restauration 
fontaine,  mais  encore  peu  avancée.  » 

Les  troubles  vaso-moteurs  subsistent,  la  main  droitedans  son  ensemble 
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('St  ])lus  froiclo  {[UC  la  ^fauche.  II  y  a  lieu  de  reinarc[iici-  d’ailleurs  que  la 
inoliliU' des  imisclcs  réfténé'i’é's  est  bien  meilleure  ([uand  la  main  est  rc-- 
chaullee,  le  froid  très  vif  au  eontraire  rend  eelte  motililci  d(i(îciente. 

La  niidade  ne  peiyoit])as  la  sensibilitci'  taetile  très  légère  (pinceau  très 
doux)  sur  la  face  dorsale  et  i)almaire  du  petit  doigt,  la  même  légère  bypo- 
estbésic  se  constate  à  la  face  interne  du  4"  doigt  ;  dans  ces  régions,  la  dis¬ 
crimination  n’est  pas  possible,  contrairement  aux  autres  doigts,  entre  une 
étolfe  de  velours  et  une  étoffe  desoie.  La  sensation  de  pitp'ire  est  perçue 
partout.  La  ])rcssion  est  interprétée  au  ])etitdoigt  soit  comme  une  pression 
véritable  soit  comme  une  sensation  depicjûrc.  I.,a  malade  fait  des  eri'curs 
d’intcr|)rétalion  thcrmi(iue  sur  les  trois  j)balanges  du  ])etit  doigt.  Dans  la 
région  de  l’éminence  hypotliénar,  la  sensibilité  tactile,  douloureuse  et  tlier- 
mi(iuc,  est  conservée,  mais  l’excitation  est  localisée  défectueusement  avec 
des  erreurs  de  2  à  centimètres.  La  sensibilité  articulaire  paraît  abolie 
dans  les  ti'ois  articulations  du  jietit  doigt,  et  de  même  la  sensibilité  os¬ 
seuse  sur  les  trois  phalanges  de  ce  doigt.  Des  sensations  subjectives  de 
fourmillement  sont  fréquentes  dans  le  petit  doigt.  A  la  face  interne 
du  bras  droit,  on  sent,  dans  la  zone  où  a  été  opérée  lagreffe,  une  tuméfaction 
sur  le  trajet  du  nerf  cubital,  tuméfaction  un  ijeu  douloureuse  à  la  pression, 
laquelle  détermine  des  sensations  de  fourmillements  jus(|u’à  l’extrémité 
de  l’auriculaire. 

La  grelfedu  nerf  d’embryon  de  veau  surle  nerf  cubital,  résé(|uéchez  celte 
malade  sur  une  étendue  de  buit  centimètres,  a  donné  des  résultats  utiles  ; 
une  régénération  fonctionnelle  s’est  produite,  ainsi  (pie  le  démon¬ 
trent  l’examen  clini([ue  et  l’examen  électri(pie.  Il  existe  sans  doute  à 
ravant-bras,  et  il  faut  toujours  y  penser,  une  anastomose  médian-cubitale 
(pii,  dans  certains  cas,  est  assez  volumineuse,  et  (pii,  d’après  l’arabeuf, 
serait  une  anastomose  de  restitution  du  médian  au  cubital  (piand,  dans  le 
plexus  brachial,  le  tronc  médio-cubital  a  trop  donnéau  médianet  pas  assez 
au  cubital.  Si  tel  avait  été  le  cas  ici,  on  ne  s’ex[)Ii(pierait  jkis  les 
symptômes  de  jiaralysie  du  cubital  avec  grilTe  observés  après  l’opé¬ 
ration  ni  les  phénomènes  de  régénération  dissociés  et  inégaux  sur  les 
bi'ancbes  terminales  du  nerf.  C’est  pour(pioi  il  nous  a  iraru  intéressant  de 
présenter  celle  malade,  chez  laipielle  la  leclmiipic  de  la  grelfe  a  été  très 
spéciale,  et  les  résultats  de  celle-ci  incontestablement  favorables. 

X.  —  Paralysies  des  mouvements  associés  des  Yeux  et 
Troubles  Labyrinthiques,  par  MM.  C.  Duvekgeii  cl  .I.-A.  Bahué 
(de  Strasbourg). 

(Sera  publié  comme  travail  original.) 

XL  —  Atrophie  Spinale  croisée  avec  Contractions  Fibril- 
laires  marquées  chez  un  enfant  de  12  ans,  par  M.  Jules 
Renault,  M""=  Athanassio-Bénisty  et  M.  E.  Liiîeht. 


OiisiinvATiON.  —  Il  s’agit  d’un  petit  garçon  de  12  ans  dont  les  antécédents  patholo- 
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giques  héréditaires  et  personnels  sont  fort  obscurs,  commecela  est  fréquent  dans  la  cli¬ 
nique  infantile  hospitalière,  lequel  est  atteint  d’une  atrophie  diffuse  et  prononcée  du 
membre  supérieur  gauche  et  du  membre  inférieur  droit.  L’atrophie,  globale,  est  plus 
importante  à  la  racine  des  membres,  mais  frappe  également  le  bras  et  la  cuisse  et 
diminue  à  l’avant-bras  et  à  la  jambe.  Cependant  à  la  main,  il  existe  une  atrophie 
nette  de  l’éminence  thénar  et  du  Io>'  espace  interosseux  dorsal. 

La  force  musculaire  est  encore  assez  bien  conservée,  étant  donné  la  diminution  de 
volume  des  masses  musculaires  ;  seul  le  quadriceps  crural  est  complètement  impotent. 

Il  existe  des  rétractions  tendineuses  du  tendon  d’Achille  et  des  muscles  fléchis¬ 
seurs  de  la  jambe  :  le  malade  boite  et  marche  sur  la  pointe  du  pied  droit.  Grosse 
scoliose  dorso-lombaire  à  convexité  droite. 

Les  membres  symétriques,  bras  droit  et  membre  inférieur  gauche,  semblent  à  pre¬ 
mière  vue  tout  à  fait  indemnes  et  olfrent  même  l’aspect  d’une  musculature  très  déve¬ 
loppée  pour  un  enfant  de  12  ans. 

Cependant  on  remarque  un  pied  creux  très  net  avec  griffe  des  orteils  à  gauche  et 
des  contractions  fibrillaires  très  marquées  au  nivau  des  muscles  de  la  ceinture  sca¬ 
pulaire  droite  et  dans  les  biceps  et  triceps  brachiaux.  Les  mêmes  contractions,  quoi¬ 
que  moins  prononcées,  se  voient  dans  les  muscles  de  l’épaule  gauche  et  principale¬ 
ment  dans  le  grand  pectoral  gauche  en  partie  atrophié. 

L’examen  électrique  montre  qu’il  s’agit  d’une  atrophie  stabilisée  qui  a  fini  son 
évolution.  La  secousse  musculaire  est  vive  dans  tous  les  muscles  qui  ont  conservé  un 
nombre  appréciable  défibrés  intactes  pour  répondre  à  l’excitation  électrique,  nulle  part 
on  ne  décèle  de  R.  D.  ou  des  réactions  myotoniques.  Cependant,  M.  Bourguignon,  qui 
U  bien  voulu  examiner  les  muscles  où  siègent  les  contractions  fibrillaires,  a  décelé 
dans  le  deltoïde  et  le  biceps  brachial  droits,  une  modification  de  la  chronaxie  qui 
était  double  par  rapport  à  ce  que  l’on  trouve  chez  les  sujets  normaux  et  des  secousses 
d’ouverture. 

Les  réllexcs  tendineux  et  ostéo-périostés  sont  abolis  dans  le  membre  supérieur 
gauche,  eonservés  à  droite. 

Le  réflexe  rotulien  est  aboli  à  droite,  conservé  à  gauche. 

Le  réflexe  achilléen  existe  à  droite,  mais  est  fortement  diminué  à  gauche,  du  côté 
où  existe  le  pied  creux. 

Les  réflexes  cutanés  sont  normaux  partout. 

Il  n’y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde. 

Aucun  trouble  des  réactions  biologiques  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien 
digne  d’être  signalé. 

Pas  de  troubles  des  organes  des  sens. 

Pas  de  troubles  viscéraux. 

Le  diagnostic  de  celle  alropliic  n’esl  à  disciilcr  ([u’à  cause  de  l'ignorance 
nous  soninics  concernanl  son  mode  de  débul  cl  à  cause  de  1  cxislcuce 
des  conlraclions  fibrillaires  occupanl  les  muscles  des  deux  épaules  cl  ceux 
du  bras  droil. 

I-a  disposilion  croisée  de  l’alropbie  el  l’exislence  du  pied  creux  à  gauche 
fonl  penser  aussitôl  à  une  poliomyélile  infanlile.  Celle  disposilion  de  Iri- 
Pjégie  avec  comme  sécpiclle  une  hémiplégie  croisée  esl,  en  cllel,  après  la 
disposilion  j)araplégique,  la  plus  frétiuenle;  du  moins  d  après  la  slalislitpie 
de  noire  consullalion  de  neurologie  infanlile  de  Sainl-Louis. 

I-'Cs  pareil Is  élrangers,  parlanl  insullisammenl  le  Iranyais  el  a  inlclleel 
^^Usle,  n’onl  remarejué  ù  aucun  momenl  un  épisode  de  paralysie  massive 
4ui,  vu  l’alrojihie  acluclle,  devail  êlre  inlensc  el  d’assez  longue  durée.  Ils 
"’^iislenl  cependant  beaucoup  sur  plusieurs  c.hules  graves  cpic  l’eulanl 
uiiraifaiies  (|uaiul  il  était  loul  jeune  el  avant  l’apparilion  de  l’alroiibie. 
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En  dehors  de  l’absence  de  commémoratifs  précis,  pouvant  airirmcr 
l’origine  poliomyélitique  de  ratroi)hie,  nous  avons  aussi  un  argument  cli¬ 
nique  à  opposer  à  cette  origine,  c’est  l’absence  de  troubles  vaso-moteurs, 
absence  bien  étonnante,  étant  donnée  rim])ortancc  de  l’atrophie.  Ces 
troubles  existent  toujours  dans  la  paralysie  infantile,  surtout  lors([u’il 
s’agit  d’une  atiopbie  des  membres  inférieurs. 

Quant  aux  eonlraetions  librillaires,  leur  existence  continue  et  leur  inten¬ 
sité,  dans  des  muscles  où  l’atrophie  eststabilisée,  ainsi  que  le  montre  l’exa¬ 
men  électricpie,  et  aussi  dans  des  muscles  tout  à  fait  sains  d’aspect  et  qui,  à 
supposer  (]u’ils  aient  été  frappés  au  début  de  la  maladie  déjà  ancienne, 
devraient  être  actuellement  complètement  guéris,  ne  laissent  ])as  d’étonner. 

On  ne  peut  les  explicpier  que  comme  le  témoignage  d’une  reprise  du 
processus  poliomyéliti(|ue,  reprise  se.  faisant  sans  aucun  bruit,  sans  lièvre, 
d’une  manièretout  à  fait  lente  et  cbroni([ue,  et  frai)pant  à  la  fois  les  muscles 
de  l’épaule  et  du  l)ras  du  côté  droit  sain,  et  les  muscles  déjà  atrophiés  de 
l’éijaule  gauche. 

C’est  à  cause  de  l’absence  parmi  les  commémoratifs  d’un  épisode  fébrile 
avec  paralysie  massive  ayant  nécessité  un  long  alitement  et  surtout  de 
l’absence  de  troubles  vaso-moteurs  et  de  l’existence  de  ces  contractions 
librillaires,  (pi’il  faut,  pensons-nous,  laisser  [)laner  un  doute  et  sc  deman¬ 
der  s’il  ne  peut  j)as  s’agir  ici  d’une  amyotroj)bie  spinale  progressive  d’ori¬ 
gine  traumatiejue,  dont  on  a  beaucoiq)  j)arlédans  les  derniers  tem])s. 

XII. —  Pigmentation  cutanée  en  demi-ceinture  dans  un  cas 
de  zona  intercostal,  par  A.  Souques. 

.l'ai  eu  l’occasion  d'observer,  en  l!)()2,une  pigmentation  cutanée  en  demi- 
ceinture,  consécutive  à  un  zona  intercostal  gauche,  et  limitée  au  territoire 
de  ce  zona.  Les  deux  aquarelles,  ([ue  je  vais  faire  passer,  ont  été  exécutées 
à  cette  é])0(|ue  Elles  montrent  :  la  |)remière,  ras|)ec:t  de  l’érujjtion  zosté- 
rienne  avant  ri)yi)ercbromie  ;  la  secotulc,  la  |)igmentation  disposée  en 
bande,  sa  couleur  et  ses  limites.  Normale  avant  rérujition  zostérienne,  la 
peau  de  ce  territoire  intcmcostal  avait  jjris,  (pielques  semaines  après,  une 
teinte  brunâtre  très  mar(|uée,  ])lus  claire  au  centre.  Il  va  sans  dire  qu'il 
ne  s’agissait  pas  de  l'auréole  pigmentée  ciu’on  voit,  ])endant  (luebpic 
temjjs,  autour  des  cicatrices  des  vésicules  zostériennes  ;  il  s’agissait, 
comme  le  montre  racpiarelle,  d'une  ])igmentatlon  continue,  en  demi- 
ceinlurc,  occupant  toute  la  |)eau  saine  comprise  entre  les  vésicules  ou  entre 
les  placards,  sur  une  hauteur  de  trois  ou  (piatre  travers  de  doigt  et  sur  une 
longueur  allant  de  la  ligne  des  apophyses  éi)ineuses  des  vertèbres  jus- 
cpi’à  la  ligne  blanche  de  l’abdomen,  au  niveau  des  8'  et  9®  espaces  inter¬ 
costaux,  du  côté  gauche.  De  même  que  l’éruption  avait  légèrement  dépas¬ 
sé,  en  avant  et  en  arrière,  la  ligne  médiane,  de  même  l’iiypercbroinie 
dépassait  un  |)eu  cette  meme  ligne  ;  elle  était,  en  outre,  un  peu  plus  bori" 
zontale  en  avant  ipie  la  disposition  de  l'éruption,  (l'ig.  2.) 

Le  malade,  âgé  de  5;')  ans,  était  entré,  le  4  mai  1902,  dans  mon  service,  à 
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1  Hotel-Dicu  Annexe,  pour  une  tuberculose  pulmonaire  chronique  des 
deux  soniinels,  datant  de  quatre  à  cinq  ans,  et  dont  les  lésions  étaient  arri¬ 
vées  au  deuxième  degré  Deux  mois  après,  le  10  juillet,  cet  homme  fut 
pris  d’une  lièvre  légère  et  d’une  douleur  intercostale  assez  vive,  du  côté 
gauche.  En  même  temps,  apparut  dans  la  région  douloureuse  un  zona  de 


moyenne  intensité,  avec  (|uel(|ues  vésicules  hémorragiques,  cpii  évolua 
très  régulièrement,  sans  être  traité. 

Quelques  semaines  aj)rès — je  »c  pourrais  préciser  davantage —  une 
pigmentation  hrunâtre  s’était  dévcloj)pée  dans  tout  le  territoire  du  zona, 
ainsi  (pi’en  témoigne  l’acpiarclle  faite  avant  le  30  septembre,  date  à  la- 
4Uclle  ce  malade  quitte  l’hôpital.  La  bande  pigmentée  dépassait  sensihle- 
’nent,  en  haut  et  en  bas,  les  limites  de  l’éruption  zostérienne.  Cet  homme 
•■entra  à  l’hôpital,  en  mars  1003,  i)our  sa  bronchite  tuberculeuse.  La  pig- 
••lentation  n’avait  pas  varié.  On  distinguait  nettement  dans  la  zone  pig¬ 
mentée  quelques  petites  cicatrices  blanches,  aux  contours  irréguliers,  ves¬ 
tiges  des  vésicules  zostériennes.  La  bande  pigmentée  présentait  toujours 
in  même  coloration  brun-jaunâtre,  d’un  ton  un  peu  plus  clair  dans  sa 
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,  pour  lu  liK'l,  Ili  (lou- 


ccnlralc;  ses  I 

les  lé^^imienls  adjiiceiUs  de  couleur  normale, 

Sur  loulc  la  zone  i)i!fmentée,  on  coiislalait  u 
comi)lèteou  à  peu  près  complèleau  niilieu  de  la  z 
leur,  le  chaud  el  le  l'roid,  elle  s  alle 
sauts  supérieur  el  inrérieur,  et  cessait  après  avoir  dépassé  en  haut  et  en 
has  non  seulement  le  territoire  de  l’éruption  zostérienne,  mais  aussi  celui 
de  la.i)i«inenlation.  Celte  anesthésie  était  douloureuse  :  douleur  eonliiuiclle 
comparée  par  le  malade  à  une  traction  (|u’on  ferait  subir  à  ses  côtes,  de 
has  en  haut.  .Je  dois  ajouter  qu’une  ponction  lombaire,  pratifiuée  à  cette 
éjioque,  c’est-à-dire,  huit  ou  neuf  mois  a|)rès  le  début  du  zona,  révéla 
l’existence  d’une  lymi)hocytose  a|)i)réciahle  (cS  à  10  lymphocytes  par 
ehamp).  Le  malade,  ([ui  quitta  l’hôijilal  le  24  mars  IDOd,  n’a  pas  été  revu 
depuis. 

Divers  essais,  pour  i)rovo([uer  une  pi.qinentation  cutanée,  furent  tentés 
au  moyen  de  sinapismes  et  de  vésicatoires  applicpiés  près  de  la  zone  pi^^- 
mentée  et  aneslhési(pie.  (üe  fut  en  vain. 

l'hi  résumé,  à  la  suite  d’un  zona  intercostal,  apparaît  une  bande  de.  i)i;'- 
mcntalion  cutanée.  I.,a  disposition  en  demi-ceinture  de  cette  pigmentation, 
1  territoire  érujjtif,  anesthési(|ue  et  douloureux  du  zona,  en 
:■  hyperchromie  d’origine  ganglionnaire.  Vu  les 
c  le  ganglion  spinal,  siège  des  lésions 
du  zona,  il  est  ])ermis  de  supposer  cpie  cette  hy])erchromie  tient  à  une  irri¬ 
tation  des  libres  du  sympathi(|ue,  <|ui  est  considéré  comme  l’organe  de  la 
régulation  du  pigment. 

Les  pigmentations  de  ce  genre,  à  la  suite  du  zona,  doivent  être  rares,  .le 
n’ai  j)as  eu  l'occasion  d’en  (d)server  d’autres  exemples.  Quoi  ([u’il  en  soit 
et  (|uelle  <|ue  soit  rhy|)othèse  admise  pour  l’expli(|uer,  le.  fait  précédent 
m’a  paru  digne  d’être  présenté  à  la  Société. 


XIIL  —  Formes  Oculaires  frustes 
épidémique,  par  M.  ,1.  Hoi 


s  attirer  l’at 

reil  oeulaire,  qui,  i)ar  leur  mode  d’ap])arition,  leurs  c 
lion  et  [)ar  la  coexistence  éventuelle  d’ai 
devoirêtre  considérés  comme  des  formes  frustes  de  l’encéphalite  épidé- 
mi(|ue.  Hicn  ([ue  ces  phénomènes  oculaires  soient  en  général  accompa¬ 
gnés  de  symptômes  généraux  plus  ou  moins  maniué: 
est  telle  ([u’elle  conduit  le  malade  vers  le  spécialiste. 

Ces  formes  oculaires  de  l’ei 
])ar  plusieurs  auteurs  el  par  nous-mêmes,  maisl’éi 
permis  d’en  constater  la  recrudescence  (12  cas  n 
sonnellement  depuis  décembre  1U2II  dans  le  service  < 

Lariboisière)  el  d’y  remar(|uer  certains  caractères  particuliers.  (À‘  n’est 
pas  (|u’il  s’agisse  de  symptômes  oculaires  d’un  ordre  nouveau,  mais 
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ceux-ci,  qui  u’existcnt  presque  jamais  au  complet,  se  groupent  entre  eux 
de  façon  variable,  suivant  un  mode,  et  surtout  suivant  une  fréquence  dif- 
lérant  de  celle  observée  précédemment 

L’épidémie  actuelle  semble,  au  point  de  vue  oculaire,  se  diiïérencier  de 
celle  de  1919-1920,  de  même  que  cette  dernière  différait  notablement  des 
précédentes.  C’est  ainsi  que  l’étude  de  24  observations  ])ersonnclles  nous 
avait,  en  1920,  permis  d’établir  la  frétpience  relative  des  manifestations 
oculaires  de  l’encéphalite  dans  l’ordre  suivant  (1)  : 

1"  Diplopie  (24/24)  ;  2"  secousses  nystagmiformes(21/24)  ;  O"  paralysie 
de  l’aecommodation  (19/24)  ;  4"  inégalité  papillaire  (17/24)  ;  fy’  ptosis 
(14/24)  ;  0“  paralysies  des  mouvements  associés  oculaires  (111/24)  ;  7"  slra- 
J)i.sme  (12/24)  troubles  des  réllexes  pupillaires  (5/24).  Ce  classement 
semble  actuellement  devoir  être  légèrement  modifié,  tout  au  moins  poul¬ 
ies  formes  frustes  auxquelles  nous  limitons  cetteétude,  basée  sur  12  obser¬ 
vations  nouvelles. 

L’apparition  des  troubles  oculaires  est  précédée  ou  accompagnée  de 
OOelques  troubles  généraux  consistant  en  un  mouvement  fébrile  passager, 
on  céphalées  dilfuscs  ou  localisées  et  en  un  besoin  de  sommeil  plus  ou 
nioinsaccusé,mais  presque'constant.  Le  début  des lihénoménes oculaires,  le 
plus  souvent  brusque,  est  marqué  par  l’apiiarition  d’une  gêne  msiiellc 
notable.  Disons  tout  de  suite  que  celle-ci  nous  paraît  jirescpie  tou  jours,  dans 
les  formes  actuelles,  devoir  être  rapportée  bien  jilusà  l’atteinte  de  l'équilibre 
niusculaire  des  globes  qu’à  celle  du  muscle  ciliaire,  qui  est  relativement 
'■are,  ou  a  fortiori  qu’à  celle  des  fonctions  sensorielles  oculaires,  que  nous 
avons  jusc[u’iei  jamais  constatée  dans  les  nombreux  cas  que  nous  avons 
en  l’occasion  d’observer  (40  cas  environ).  Si  les  troubles  visuels  par  lésions 
des  voies  ojitiques  existent  dans  l’encéphalite  épidémique,  comme  eer- 
Iniiisauteurs  en  ont  rapportédesexempicsd’aillcurs  souvent  discutables,  ils 
doivent  être  fort  rares,  et  en  tout  cas  sont  peu  en  rajiport  avec  ce  que  nous 
’*avons  de  la  localisation  anatomo-pathologitpie  de  l’airection.  Nous  (leii- 
sonsque  Voppareil  mo/cnr,  extrinsèque  ou  intrinsèque,  de  l’œil  estexclusi- 
Venient  touché  en  général  dans  l’encéphalite.  Nous  étudierons  donc  suc¬ 
cessivement  l’atteinte  de  ses  diverses  portions. 

Motricité  oculaire  extrinségne. 

î-'O/j/osis  semble  actuellement  un  symptôme  ])eu  fréiiuenl  puis(|ue  nous 
'le  1  avons  observé  que  5  fois  sur  12  cas,  avec  les  caractères  habituels  du 
ptosis  par /((ypo/onie  museulairc,  bilatéral,  incomplet,  sans  compensation 
par  le  frontal,  avec  aspect  ligé  de  la  face,  lüneorc  plus  exceptionnel  est  le 
'^b-atis;ae,  retrouvé  seulement  une  fois  (du  tvpe  sursumvergent  et  très 
léger). 

be  chain])  d’excursion  des  globes  paraît  en  général  peu  modilié  :  une 
"*ida/(o/i  des  moiineinents  oculaires  n’existait  que  cbez  2  malades  ;  elle 
portait  toujours  avec  une  symétrie  suflisante  sur  les  deux  yeux  pour  nous 

*x  cl  Uoi,i.\cK.  Troubles  visuels  de  l’eiieephalilc  Iclhargiquo.  Suc.  Médicale  des 
Co'f  ’  l’^vricr  192Ü.  —  Uoi.i.ack.  Mouifeslalious  oculaires  de  l'encéphalile  lélbarf'iquc. 
•ares  de  ta  Soc.  Fr.  d’Optil.,  mai  1920,  el  Annales  d’ocii/îs/ii/iic,  juin  1920. 
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faii'e  éliminer  l’idée  d’iine  atteinte  localisée  à  nn  nerf  ocnlo-niotenr  et  nous 
inciter  à  la  rattacher  à  un  trouble  des  mouvements  associés  oculaires,  soit 
latéraux  (1  fois),  soit  verticaux  (2  fois,  avec  dans  run  association  des  para¬ 
lysies  d’élévation  et  de  latéralité;.  Au  même  ordre  de  troubles  doit  être 
rattachée  l’atteinte  de  U\  couvernence  (pie  nous  avons  constatée  .‘1  fois  [ilus 
ou  moins  isolément,  dont  une  fois  avec  prédominance  unilatérale.  Nous 
reviendrons  sur  les  [ihénomènes  ])upillaires  observés  en  pareil  cas. 

Dans  l’ensemble,  ces  troubles  de,  la  motilitéoculaire,  bien  ([ue  plus  rares 
(pie  dans  l’épidémie  jirécédente,  semblent  cependant  être  de  nature 
identiipie  et  confirmer  nos  constatations  antérieures. 

D’une  fré(pience  extrême  sont  au  contraire  les  deux  signes  suivants, 
piiis(pie  nous  les  avons  l’iin  et  l’autre  retrouvés  11  fois  sur  nos  12  cas  ré¬ 
cents. 

(’.e  sont  :  a)  la  diplopie 

h)  Les  secousses  nystagmi formes. 

La  diplopie,  (pi’il  faut  souvent  recbereber  au  verre  rouge,  dans  les  posi- 
sions  extrêmes  du  regard,  est  le  plus  souvent  bonionyme,  mais  variable 
suivant  les  examens,  et  ot/ypigiic;,  en  ce  sens  (pie  l’écart  des  images  aug¬ 
mente  souvent  latéralement  pai'  les  mouvements  verticaux  et  (pi’inver- 
scnient  l’écart  vertical  se  modilie  jiarfois  surtout  par  les  mouvements 
borizontaux.  Si  la  valeur  (liagnosti(jue  delà  diplopie  est  considérable,  son 
rôle  comme  signe  de  localisation  est  beaucoup  moindre.  Elle  nous  a  jiaru, 
en  elfet,  être  rarement  en  rapport  avec  les  troubles  apparents  de  la  motilité 
oculaire,  bdle  ne  traduit,  le  plus  souvent,  pas  tant  un  trouble  limité  à  tel 
ou  tel  muscle  ou  mouvement,  (|ii’une  véritable  déséipiilibration  de  la  sla- 
ti(pie  oculaire,  ou  un  trouble  du  tonus  musculaire  dans  certaines  posi¬ 
tions,  une  «  ])erturbation  de  la  synergie  musculaire  des  globes  »,  comme 
le  dit  très  justement  M.  Idierniitte  dans  nn  récent  travail,  et  dont  le 
syni[)t(jme  suivant  est  la  manifestation  (dijective  la  (ilus  caractéristiipie. 

]a‘s  secousses  uijstapmiformes  bilatérales  se  jirésentent  dans  les  der¬ 
nières  observations  avec  une  fréipience  telle  (pi’elles  nous  semblent  cons¬ 
tituer  le  principal  signe  objectif  de  ces  formes  oculaires  frustes.  Chez  11 
malades  où  nous  les  avons  observées  elles  se  ])ro(luisaient  de  la  manière 
suivant(‘,  dans  les  positions  extrêmes  du  regard  ;  8  fois  dans  le  regard 
latéral  ;  2  fois  dans  le  regard  en  haut  existant  alors  également  dans  le 
regard  latéral)  ;  7  fois  dans  le  regard  en  bas  (dont  4  fois  également  dans 
le  regard  latéral)  Une  seule  fois  existaient  des  secousses  nystagnii(jueS 
spoiilaiiécs,  rapides  et  intermittentes,  dans  le  regard  en  face. 

Sans  ipi’il  y  ait  entre  la  diplojiie  et  les  secousses  nystagmiformes  de 
rapport  constant,  nous  pensons  cependant  (pie  celles-ci  pourraient  contri¬ 
buer.  pour  une  large  [larl,  à  son  apparition,  puis(|ue  leur  fré(pience  esta  peu 
près  semblable  et  (pie  la  diplopie  se  manifeste  en  général  surtout  dans  lu 
direction  où  les  secousses  ont  le  maximum  d’intensité 

Ue  n'est  point  ici  le  lieu  de  discuter  la  physiologie  patbologiipie  de  ceS 
troubles.  Disons  seulement  (pie  l’existence  fréijuentc  dans  les  cas  de  se¬ 
cousses  nystagmiformes,  de  perturbations  dans  le  nijstapmus  pmvofjti^ 
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par  l'excitalion  labijriiüliiqae,  avec  dissociation  possible  entre  les  divers 
systèmes  des  canaux  semi-circulaires,  fait  que  nous  avons  antérieure¬ 
ment  et  j)our  la  première  fois  signalé,  est  une  preuve  qu’il  peut  s’agir 
(le  lésions  atteignant  non  pas  les  noyaux  oculo-moteurs,  mais  certaines 
(le  leurs  voies  d’association,  ou  i)lus  particulièrement  les  voies  vestibulo- 
oculo-motrices  (1). 

2"  Motricité  oculaire  intrinsècjue.  —  Parmi  les  troubles  atteignant  la 
musculature  lisse  intra-oculaire,  Vinéyalité  pupillaire  semble  actuellement 
le  plus  fréquent  (7  fois  sur  12).  Elle  est,  en  général,  modérée  et  transitoire  ; 
les  pupilles  sont  généralement  régulières. 

A  cette  fré(iuence  de  l’inégalité  des  pupilles  s’oppose  l’intégrité  de  leurs 
réactions.  Nous  n’avons  jamais  pu  constater  de  perturbations  des  réflexes 
photomoteurs,  jamais  de  signe  d’A.  Robertson.  Assez  fréquent  est  par 
contre  l’alfaiblissement  de  la  contraction  synergique  à  la  convergence,  maisde 
même  que  dans  les  cas  observés  par  nous  précédemment,  cette  parésie  était 
toujours  proportionnelle  à  celle  du  mouvement  de  convergence  lui-mème. 
Chez  trois  malades  récents  ce  faitétait  évident  ;  jamais  nous  n’avons  observé 
le  trouble  pupillaire  indépendamment  du  trouble  moteur  extrinsèque. 
Ceci  semble  constituer  un  argument  sérieux  en  faveur  du  rattachement 
(le  la  contraction  pupillaire  au  mouvement  de  convergence,  plutôt  (fu’à 
celui  d’accommodation.  Un  autre  argument  peut  être  tiré  de  ce  fait 
(pi’ayant  observé,  dans  les  (Mis  cpie  nous  rapportons,  5  fois  une  parésie 
plus  ou  moins  marquée  de  V accommodation,  indépendamment  de  toute 
atteinte  de  la  convergence  et  de  la  musculature  irienne,  dans  aucun  des 
cas  n’existait  la  moindre  perturbation  des  réactions  iricnnes,  tant  à  la 
lumière  que  parles  mouvements  de  convergence. 

Remar(|uons,  d’autre  part,  ([ue  la  paralysie  de  V aceommodation  semble 
^tre  dans  ces  cas  récents  beaucoup  moins  fréquente  et  moins  intense  (jue 
‘luns  la  dernière  épidémie  (o/12  au  lieu  de  19/24)  ;  il  s’agit  en  général  d’une 
aiinple  parésie  ;  le  symptôme  a  donc,  semble-t-il,  perdu  de  sa  valeur  dia¬ 
gnostique. 

Nous  voudrions,  en  outre,  attirer  l’attention  sur  un  fait  inédit  (jiie  nous 
uvons  constaté  chaque  fois  que  nous  l’avons  recherché  au  cours  de  laparaly- 
accommodative  de  l’encéphalite  épidémique.  L’instillation  d’une  goutte 
collyre  au  nitrate  de  Pilocarpine  à  1  0/0  a  toujours  déterminé  en  20  à  30 
minutes,  outre  le  myosi.shabituel,une  contraction  normalcdu  muscle  ciliaire, 
nvec  augmentation  de  la  réfraction  de  l’œil,  et  disparition  momentanée 
trouble  delà  lecture  résultant  de  la  jiaralysie  de  l’accommodation.  Cet 
effet  de  la  pilocarpine  se  con(,‘oit  d’ailleurs  fort  bien  en  tenant  compte  de 
^  Incalisation  centrale  des  lésions  de  l’encéphalite  et  de  l’action  du  médi- 
^miient  dont  le  point  (ratta(jue  est  péripbéri([uc,  vraisemblablement  au 
'Niveau  de  Injonction  neuro-musculaire  ;  la  pilocarpine  vient  ainsi  mo- 

J.  UoLLACK.  Troubles  des  mouvements  associés  des  yeux,  nyslngnuis  et  perlurbalions 

Hyslogmus  vestibulaire  au  cours  do  Tenccphalilc  épidémique  Soc.  médicate  des  Ilôpi- 
25  juin  1920. 
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nu‘uUinéiiuMU  [);iHicTaii  dél'iiiil  d’inllux  nerveux  résidlant  de  la  lésion  cncé- 
l)hali(]iie.  Ajoulons  ([u’il  semble  à  ce  |)oint  de  vue  y  avoir  entre  la  para¬ 
lysie  aceoinmodatlve  (le  rencéi)lialite  et  celle  de.  la  diphtérie,  (jii’on  a  juste¬ 
ment  i-ai)procliées,  une  dllïérence  notable  puiscpie,  dans  les  cas  de  paraly¬ 
sie  accommodative  diplitéi-icpie  (|ue  nous  avons  soumis  à  cette  éj)reuve, 
nous  avons  observé  rineflicacité  de  la  pilocar[)ine.  L'intérêt  pbysioi)a- 
lliologiquc  cl  diagnosticpic  de  ce  fait  n’écba])pei'a  pas. 

bin  résumé,  les  formes  ocidaires  frustes  de  l’épidémie  actuelle,  d’encé- 
])balite  se  caractérisent  parmi  ensemble  de  sif^nes  oculaires  ([ue  l’on  peut 
ainsi  ffronper  paroi’dre  de  frétjuence. 

1"  Secousses  nystagmiformes  et  diplopie  (1 1/12)  ; 

2'  Inégalité  impillaire  (7/12)  ; 

Parésie  de  raccommodalion  (5/12)  ; 

-P  'l'roubles  des  mouvements  associés  (4/12)  ; 

5"  Plosiset  niodilication  du  réllexc  pupillaire  à  la  convergence  ('‘5/12)  ; 

()‘>  Strabisme  (1/12). 

On  voit  donc  que  ralfection  se  caractérise  surtout  par  les  .secods.ses  nys- 
lagiiiifornies,  la  diplopie  et  Viiiégalilc  pupillaire.  La  [laralysic  de  l’accom- 
modationet  le  ptosis  semblent  n’avoir  plus  la  fré(|uence  signalée  au  cours 
de  la  précédente  épidémie.  Quant  au  strabisme,  il  est  toujours  rare. 

(ies  troubles  oculaires,  (pii  dominent  la  scène  clinicpie,  sont  accompa¬ 
gnés  de  (piebiues  signes  généraux,  parfois  très  atténués  ou  fugaces,  parmi 
les<|ucls  la  somno/ence  (9/12)  et  les  céphalées  (ll\\)  sont  les  plus  fréipients. 

Ajoutons  enfin  (pie  dans  deux  cas  se  manifesta  un  hoguel  ayant  duré  plu- 
■iieurs  beures. 

Dans  aucun  des  cas  raiiportés  nous  n’avons  constaté  d’autres  symptômes 
d’ordre  neur()logi(|ue. 

L’évolution  de  ces  cas  est  assez  bénigne,  |)uis(pi’cn  peu  de,  jours,  après  la 
disparition  des  pbénomènes  généraux,  les  malades  reprennent  le  plus  sou¬ 
vent  leurs  occu])ati()us,  mais  il  jieut,  pendant  [ilusieurs  semaines,  persis¬ 
ter  une  gène  visuelle  prononcée,  résultant  surtout  de  la  diplopie  et  du 
trouble  de  ré(piilibre  musculaire  des  globes. 


XIV.  —  Pachyméaiagite  avec  abcès  intradure-mérien, 
vraisemblablement  dû  à  la  transformation  purulente 
d'un  hématome  de  la  dure-mère  (présentation  de  pièce),  ])ar 
MM.  PASTiiun,  Vallüuy-Radot  et  Paul  Lociiez. 

Les  liématomes  suppurés  de  la  dure-mére  au  cours  des  pachyméningites 
sont  excejitionnels.  (d’est  pourquoi  il  nous  a  semblé  intéressant  de  jirésen- 
ter  cette  pièce. 

Il  y  a  ([uebpies  mois,  nous  avons  suivi  un  malade  (pii, pendant  plusieurs 
semaines,  n’eut  pour  tout  synijitôme  (pi’une  température  élevée  avec 
agitation  et  délire,  puis  |)i-ostrati()n  ;  c'est  seulement  (piebpies  jours  avant 
la  mort  (pie  se  manifestèrent  des  symptômes  nerveux  frustes  :  raideur 
de  la  iimpie  et  signe  de  Kernig  avec  légère  bénii])arésie  gauche.  A  l’au- 
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topsie  on  constata  une  pachyméningite  avec  abcès  volumineux  clans  un 
dédoublement  de  la  dure-mère.  Cette  collection,  située  dans  l’épaisseur  de 
la  dure-mère  et  associée  à  une  pachyméningite  chvoniciue,  ne  pouvait 
s  expliquer  cjue  par  la  transformation  purulente  d’un  bématome  intra- 
dure-mérien. 


D--.  (Paul),  âgé  de  64  ans,  entre  à  l’iiopital  de  la  Pitié,  dans  le  service  du 
D'' Josué,  le  11  août  dernier,  pour  de  la  fièvre,  de  l’agitation  et  de  la  diarrhée. 
•Toute  la  nuit,  il  délire,  profère  des  exclamations  bruyantes  et  tente  à  tout  ins¬ 
tant  de  se  lever  et  de  quitter  la  salle.  Le  lendemain,  le  délire  s’atténue,  mais  il 
®8t  impossible  d'obtenir  de  réponse  aux  questions  qu’on  pose  au  malade.  Le  faciès 
®st  coloré,  la  langue  sèche.  A  l’auscultation  du  poumon,  on  perçoit  quelques  râles 
sous-crépitants  aux  deux  bases,  sans  foyer.  L’auscultation  du  cœur  est  normale, 
b  abdomen  est  souple,  mais  légèrement  douloureux  dans  l’bypocondre  gauche.  La 
^ate  n’est  pas  percutable.  Les  réflexes  sont  normaux.  Il  n'existe  ni  raideur  ni  signe 
'te  Kernig.  L’examen  des  urines  ne  montre  ni  sucre  ni  albumine.  La  température 
tlOi.  au  moment  de  l’entrée,  était  de  38”,  est  redescendue  à  37«6. 

La  famille  du  malade  nous  dit  qu’il  est  alité  depuis  quatre  jours,  avec  agitation 
diarrhée.  Sauf  des  habitudes  éthyliques,  nous  n’apprenons  rien  qui  puisse,  dans 
antécédents,  nous  éclairer  sur  son  affection  actuelle. 

Le  diagnostic  est  hésitant.  On  se  demande  s’il  ne  s'agit  pas  d’une  pneumonie  chez 
éthylique  sans  signes  stéthoscopiques  encore  manifestes. 

Les  jours  suivants  la  température  monte  progressivement  par  échelons  jusqu’à 
et  va  se  maintenir  entre  39"  et  40"  pendant  six  jours. 

L  agitation  du  malade  s’est  calmée,  mais  il  tombe  peu  à  peu  dans  un  état  de 
prostration,  de  stupeur  accentuée,  ne  répondant  que  par  monosyllabes  aux  ques 
tons  posées,  et  reste  indilïérent  â  tout  ce  qui  se  passe  autour  de  lui. 

il  a  de  l’incontinence  des  matières  et  des  urines;  mais  l’examen  du  système  ner- 
'®ox  ne  révèle  aucuntrouble.  Quelques  râles  sous-erépitants  persistent  aux  bases. 

aspect  général  du  malade,  la  courbe  thermique,  orientent  le  diagnostic  vers  la 
possibilité  d  une  fièvre  typho'ide.  On  fait  des  séro-diagnostics  à  l'Eberth  et  aux 
Paratyphiques  A  et  H.  Ils  sont  négatifs. 

L®  22  août,  la  température  tombe  de  39”8  â  37”5. 

1  *  jours  suivants,  la  température  remonte  aux  environs  de  38"  avec  des  irré- 
antes.  Le  malade  est  toujours  dans  un  état  de  prostration.  La  nuit,  il  a  un  peu 
“Agitation.  Des  symptômes  nouveaux  apparaissent  ;  on  constate  de  la  raideur  de 
OUque  et  un  signe  de  Kernig.  Les  réflexes  tendineux  sont  un  peu  plus  vifs  à 
.  ®Oe  qu’j  p|-  légère  diminution  de  la  force  musculaire  de  ce 

®-  U  est  impossible  de  rechercher  l’état  de  la  sensibilité  :  chaque  fois  qu’on 
de  faire  sortir  le  malade  de  sa  tor  peur,  il  répond  seulement  :  «  Si  vous  voulez, 
®o  irai  chez  moi.  » 

2  septembre,  une  ponction  lombaire  donne  issue  â  un  liquide  céphalo-rachi- 
^  0  clair,  un  peu  hypertendu,  qui  ne  iircscntc  â  l’examen  cytologique  aucun  élé- 
pas  d’hyperalbuminosc. 

jour*^*'^^  de  prostration  du  malade  s’accentue  de  plus  en  plus,  jusqu'au  13  septembre, 
''où  la  température  tombe  â  36  ".  Le  malade  meurt  dans  le  coma  le  15  septembre. 

^^Topsiii.  —  Poumon.  Emphysème.  Adhérences  pleurales  delabase  gauche, 
cœiir  et  les  organes  ahdominau.v  ont  un  aspect  normal. 

““''crturc  de  la  boîte  cranienn  e  se  fait  normalement.  Le  crâne  se  décolle  faci- 
de  la  dure-mère.  On  n’aperçoi'  rien  d'anormal,  si  ce  n’est  une  dure-mère 
dans  toute  son  étendue.  En  incisant  la  dure-mère,  dans  la  région 
''erô.*.*  ^  droite,  les  ciseaux  ouvrent  une  poebe  purulente  d’où  s’écoule  un  pus  jaune 


Poch  incluse  dar 


“'>®®stà  P 
"avcR  ^ 


I  dédoublement  de  la  dure  me 
é  externe,  tomentcusc  et  i 
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du  côté  interne.  A  l'examiner  de  près,  on  constate  qu’elle  est  biloculaire  11  n’y  a 
d’adhérence  ni  à  la  boîte  crânienne  ni  à  la  Face  externe  du  eerveau.  Cette  poelie  a 
15  cm.  de  long,  7  cm.  et  demi  de  large,  et  eontient  90  ce.  de  pus. 

Les  circoiwoliitioiis  ci'iébrtilcs  de  l’iiémisphère  droit  sous-jacentes  à  cette  collec¬ 
tion  purulente  sont  considérablement  aplaties.  L’abcès  a  refoulé  le  cerveau  et,  pour 
se  loger,  a  creusé  dans  l’iiémisplièrc  cérébral  une  dépression  double  correspondant 
à  la  biloculation  de  la  poche  :  la  dépression  antérieure  répond  à  toute  la  face 
externe  du  lobe  Frontal  (sauf  la  frontale  ascendante)  ;  la  dépression  postérieure 
répond  à  tout  le  lobe  pariétal  et  à  la  première  circonvolution  temporale.  Entre  les 
deux  dépressions  surplombe  la  partie  supérieure  de  la  frontale  ascendante.  Ainsi, 
presque  toute  la  face  externe  de  riiémisphèrc  cérébral  droit  est  complètement 
déformée,  aplatie. 

Le  reste  de  l’examen  anatomo-pathologique  ne  permit  pas  de  trouver  de  porte 
d’entrée  d’infection.  Nous  avons  en  particulier  examiné  le  rocher  sans  y  découvrir 
de  lésion. 

Cet  abcès,  associr  à  inic  p(icluinii''iuii(jile  chroniiiiic  cl  situe  dans  rép(tisscur 
nirme  de  la  durc-nicic,  sans  adhérences  voisines,  enlin  l’ahsence  de  toute  cause 
d’ahcès  intracrânien  nous  permettent  de  conclure  qu’il  s’est  agi  très  vraisemblable¬ 
ment  d’une  pachijincningilc  avec  licnialoiiic  aijani  subi  sccoudaircmeiil  la  Iraiis- 
foiinalion  puruicnie. 

I>a  cause  de  cette  transformation  purulente  nous  échappe. 

L’examen  bactériologique  du  pus  montra  des  polynucléaires  très  altérés  et  des 
coccobacilles.  Des  cultures  furent  faites  :  ces  coccobacilles  étaient  à  l’état  de  pureté. 
Ils  poussaient  bien  sur  la  gélose  et  en  bouillon,  ne  liquCTiaient  pas  la  gétatine,  fai¬ 
saient  virer  la  glucose,  la  maltose,  la  mannite,  la  lévulose,  laissaient  intactes  la  lactose 
et  la  saccharose.  Des  essais  d’agglutination  par  des  sérums  spéciliques  restèrent  néga¬ 
tifs.  Il  ne  fut  pas  possible  d’identifier  ce  germe.  M.  Legroux,  qui  a  bien  voulu  l’exa¬ 
miner  de  son  côté,  ne  nous  donna  pas  de  réponse  autre. 

\  V.  —  Un  cas  de  Galactorrhée  au  cours  de  la  Syringomyélie, 

j):ir  Andhé-'I'iiomas. 

Lu  syriiiffom vèlic  est  une  des  ufleetions  de  la  moelle  dans  les(|tielles 
s’observent  le  pltis  souvent  des  troubles  de  l’innervation  ,sympatbi(|UC, 
troubles  vtiso-moteurs,  troubles  sudoraux,  niodilieations  des  réllexes 
|)iloniote.urs,  Irotibles  delà  pioinenlation,  etc.,  sans  compter  diverses  alté¬ 
rations  de  la  |)eau  et  des  pbanères.  Chez  la  malade  dont  nous  rapportons 
l’observation,  il  s’a, L;it  d’un  phénomène  beaucoup  plus  rare  et  dont  il  n’est 
pas  fait  mention  dans  les  ouvi'ages  elassiques,  y  compris  «  la  Syrin- 
ifomyélie  »  de  Seblesin,qer  (2“  édition,  1902)  :  c’est  la  ffalactori-bée. 

M'ii»  Jacks..  ,  âgée  de  10  ans,  est  venue  eonsulter  à  l’hôpital  Saint-.loseph  au  mois 
de  juillet  1919  pour  une  double  paralysie  des  membres  supérieiu  s  (|ui  remonte  envi' 
rou  à  dix-huit  mois  et  qui  a  débuté  par  des  eugourdissemeuts  et  des  sensations 
de  pesanteur  dans  l’épaule  droite  Cepciulaut  les  premiers  symptômes  remontent 
beaucoup  plus  loin,  et  déjà  avant  la  guerre,  elle  avait  ressenti  des  douleurs  assc* 
vives  dans  la  euisse  droite  et  elle  avait  constaté  l’existenee  d’une  sudation  abon¬ 
dante  localisée  sur  le  côté  droit  depuis  le  seiit  jusqu’au  genou  ;  la  leirteur  de  D 
miction  serait  même  plus  ancienne. 

La  paralysie atro|)hi((ue  atleiirt  des  deux  côtés  les  mtrscles  du  bras  et  de  l’épauD' 
le  trapèze,  le  rhomboïde,  les  épiireux  et  le  grartd  rorrd,  le  grarrd  rlorsal,  le  deltoïde, 
le  biceps,  le  lorrg  supiitaleitr,  les  radiaux.  Les  rrruscles  innervés  par  les  racines 
irtférieures  du  plexits  brachial  sont  au  coirtraire  éirargités  La  paralysie  prédomio® 
à  droite. 


.S'K/l.VC7i’  1)1  ,7  l'IC]  rtllin  iu->l 


Les  réilcxes  stylo  radial,  proiiateiir  tricipital  sont  abolis  à  gauclic,  remplacés  par 
la  tlexion  de  la  main  et  des  doigts  à  droite. 

La  motilité  des  membres  inférieurs  est  intacte.  Le  réllexe  patellaire  est  vif  des 
deux  côtés  et  même  trépidant  ;  le  réllexe  achilléen  est  plus  vif  à  droite.  Extension 
de  1  orteil  à  droite.  .Secousses  spontanées  dans  la  jambe  droite. 

Mouvements  de  défense  du  membre  inférieur  droit. 

La  sensibilité  est  très  altérée  sur  le  côté  droit  et  pour  tous  les  modes  (avec  une 
dissociation  plus  nette  pour  la  tête),  sauf  sur  la  face  interne  du  membre  supé¬ 
rieur  et  le  thorax  de  D-ii  jusqu’à  D-vii  où  il  existe  par  places  un  certain  degré  d'bj'- 
/  peresthésic  au  pincement  et  au  chatouillement.  La  face  externe  de  la  jambe  et  du 
pied  est  respectée.  A  gauche  la  sensibilité  est  moins  atteinte,  elle  est  moins  prise  sur 
le  thorax  que  sur  le  cou  et  le  membre  supérieur.  Elle  redevient  normale  sur  l’ab- 
dnraen  et  le  membre  inférieur. 

Dermographisme  marqué  sur  le  tronc.  Sueur  plus  abondante  sur  le  côté  droit 
depuis  le  sein  jusqu’au  genou  et  même  depuis  quelque  temps, sur  la  jambe.  Il  y  a 
Un  an  l’aisselle  droite  transpirait  davantage,  depuis  quelque  temps  ce  serait  l’ais¬ 
selle  gauche. 

Aux  premiers  examens,  les  mouvements  de  défense  du  membre  inférieur  droit 
s  accompagnaient  d’une  réaction  pilomotricc  et  le  tonus  pilomoteur  y  était  plus 
■Marqué  ;  actuellement  le  réllexe  de  défense  et  le  réllexe  pilomoteur  ont  diminué 
d  intensité.  L’excitation  cervicale  ne  produit  aucun  réllexe.  Le  pincement  ou  le 
chatouillement  de  la  région  sous-axillaire,  plus  désagréable  à  droite,  produit  un 
■’éflexe  pilomoteur  beaucoup  plus  fort  de  ce  côté,  mais  à  droite  le  réflexe  ne  des¬ 
cend  pas  sur  le  membre  inférieur,  tandis  qu’à  gauche  il  y  descend. 

Cette  malade  accouche  le  12  mars  1!)2(),  à  7  mois,  de  deux  jumeaux  qui  meurent 
“ans  les  '18  heures.  La  grossesse  s’était  comportée  normalement,  à  part  des  vomis¬ 
sements  abondants  dans  les  deux  derniers  mois. 

La  montée  de  lait  s’est  produite  dans  les  délais  normaux,  et  depuis  cette  épo- 
•pie  la  sécrétion  lactée  ne  s’est  pas  arrêtée,  malgré  la  médication  d’usage. 

Tous  les  jours  les  seins  et  surtout  le  mamelon  deviennent  douloureux  au  moment 
•*®  la  montée  de  lait  qui  se  fait  habituellement  après  les  repas.  La  montée  de  lait 
est  plus  forte  tantôt  à  droite,  tantôtà  gauche;  aujourd’hui  le  sein  droit  est  plus  volu- 
iiiineux  et  plus  dur.  La  sécrétion  est  beaucoup  moins  forte  qu’elle  ne  l'a  été  il  y  a 
'.l“clques  mois.Hègles  régulières  et  sans  inlluence  sur  la  galactorrhée.  Quelques 
J'iiirs  après  raccouchement  s’est  produite  une  poussée  d’eczema  très  étendu  et 
Surtout  marqué  sur  le  côté  gauche,  elle  persiste  encore. 


galactoi  rliéf  |K'ut  cire  un  ucfident  forluil  tout  ;i  fuit  indépendant 
^^•^  l’alfection  nerveuse  dont  esl  atleinle  celle  malade,  niais  il  n’est  pas 
'“vraisemblable  cpi’il  existe  un  lien  palliogéniipie  entre  l’ime  et  l’autre, 
llien  (pi’on  admette  généralement  <|Ue  la  séerélion  lactée  (pii  s’installe 
''près  la  naissance  soit  excilt'e  par  des  liormones  et  (pie  les  résultats  des 
f''Périences  des  physiologistes  ne.  soient  pas  en  faveur  d’un  r(')le  très  actif 
•i““è  par  le  système  nerveux  vis-à-vis  de  cette  séerélion,  on  ne  peut  nier 
''“pendant  l’intervention  de  celle  inlluence.  Le  relcnlisscmcnl  de  divers 
processus  iisyclio-éniolifs  est  bien  connu,  de  même  (pie  reffel  des  excita- 
nianiniaires.  Si  dans  certaines  condilions  jiliysiologicpies  le  nîle  du 
''ystéirm  nerveux  iiaraîl  elfaeé,  il  est  possible  (pi’il  .s’acceiilue  au  contraire 
l'ous  1  (le  divers  processus  morbides.  La  syringomyéiie  est  une 

’l  “clioii  (pii  par  ses  localisations  exalte  ou  affaiblit  l’acli vilé  de  la  colonue 
^y'Opalbicpie  ;  riiémisudalion  en  est  un  exemple  assez  fré(pieiil,  la  galac- 
“rrliée  peut  être  interjirélée  dans  le  même  sens. 
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M.  Souques.  —  A  l’iippui  du  l’iij  potlicsc  <lc  M.  A.  Tlioiiuis,  ju  [)oiirrais 
uilcr  un  cas  de  f'alaclorriicc  <pH!  j’ai  observe  chez  une  jeune  leninie,  qui 
n’avail  jamais  eu  d’enfants  et  (|ui  n’élail  pas  enceinte  ;  elle  était  entrée  à 
riiôpilal  i)our  des  crises  i:<aslri(iues  d’orii'ine  tnljéticpie. 

XVII.  —  Sur  la  Syphilis  Nerveuse  dans  ses  rapports  avec 

l’échelle  sociale  (Note  résumée),  par  M.  A.  (Ionnet  (de  Saint. 

ICtienne). 

Dans  la  réunion  neuroloÿ'i([ue  annuelle  de  juillet  1921,  la  ([uestion  des 
rapports  des  accidents  nerveux  de  la  Syphilis  avec  le  déféré  de,  civilisation 
a  été  discutée.  En  ce  cpii  concerne  la  paralysie  générale,  il  semble  bien 
(puî  la  cullure  inlellectuelbî  représenle  un  facteur  éti()logif[ue  dont  l’im- 
porlance  n’est  pas  négligeable. 

A  l’asile  d’aliénés  de  Quimper,  alimenté  par  la  poj)ulation  bretonne,  foi'l 
|)cu  instruite,  la  ])ropoition  des  paralyticpies  généraux  est  notablement 
moins  élevée  <|ue  dans  les  asiles  de  la  région  parisienne.  Dans  les  classes 
agricole,  ouvrière,  ou  maritime,  on  ne  constate  ([u’un  très  petit  nombre 
de  cas.  Ceuxcpi’on  oliservc  se  recrutent  surtout  chez  des  sujets  ayant  reçu 
une  certaine  instruction  ;  petits  commerçants  f)U  |)etits  industriels,  comp¬ 
tables,  sous-ollic.iers  des  armées  de  terre  ou  denier.  (Cependant,  la  syphilis, 
quoi(|uc  moins  répandue  <|ue  dans  les  centres  urbains,  n’est  pas  rare,  et 
l’alcoolisme  sévit  plus  (juedans  toute  autre  région  du  territoire. 

On  peut  donc  admettre  qu’un  certain  degré  d’instruction  est  nécessaire 
pour  l’éclosion  de  la  paralysie  générale.  Si  la  civilisation  peut  être  eonsi- 
dérée  comme  un  facteur  de  syphilis  nerveuse,  c'est  parce  (pie  l’instruction 
impose  dés  rcnfance  un  surnuMiage  du  système  nerveux  et  lui  confère,  en 
l’allinant,  une  susceptibilité  particidiérc. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

ÉlUDRH  GliNÉRA  LES 


PHYSIOLOGIE 

Recherches  sur  les  Réflexes.  De  l’ambiguïté  de  certains  signes  cli¬ 
niques  :  A  réflexe  des  jumeaux,  B.  réflexe  médio-plantaire,  par 

Hkniu  PninoN.  Comptes  rcndtis  de  la  Sociélê  de  Biolonie,  p.  2o-i,  .‘î  mars  1917. 
Les  réactions  des  jumeaux  obtenues  par  percussion  du  muscle  ou  de  la  plante  du 
pied  ne  sont  pas  assimilables  à  des  réllexcs. 

H.  Piéron  montre  que  :  1"  Il  n’;/  n  pas  de  rejlc.rc  des  jumeaux.  La  percussion 
musculaire  provoque  uniquement  à  l'état  normal  le  réllexe  musculo-tendineux  connu 
sous  le  nom  de  réflexe  achilléen.  J.orsqu’il  y  a  exagération  de  la  réactivité  idio-mus- 
oulaire,  la  même  percussion  provoque  une  réponse  directe  du  muscle  qui 
précède  la  contraction  réflexe  ou  se  substitue  entièrement  à  celle-ci  lorsque  la 
réflectivité  tendineuse  est  abolie,  l’examen  des  myogrammes  permettant  seul  la  dif¬ 
férenciation  de  la  réaction  directe  et  de  la  réaction  réflexe. 

2“  Il  uij  a  pas  de  réllexe  mé.dio-plaulaire.  La  percussion  plantaire  provoque  nor- 
malement,  en  dehors  delà  réaction  de  flexion  des  orteils,  le  réflexe  acbillécn,  mais 
'^.Vcc  une  moindre  eflicacité  que  la  percussion  tendineuse  (d’où  sa  disparition  plus 
précoce  dans  les  sciatiques  par  exempleb  Rn  outre,  celte  percussion  peut,  plus 
[utilement  que  la  percussion  musculaire,  susciter  la  réaction  idio-musculaire  de 
,1'Jmeaux.  La  réaction  provoquée  parla  percussion  médio-plantaire  n’ajoute  rien  à 
que  donnent,  au  point  de  vue  cliniriue,  les  réactions  provoquées  par  la  percus- 
achilléenne  et  la  percussion  des  jumeaux. 

Recherches  sur  les  Réflexes.  La  réflectivité  osseuse,  son  identité 
fondamentale  avec  la  réflectivité  musculo-tendineuse  et  avec  la 
“Réflectivité  hétéro-musculaire,  par  IIknmi  Piiîron.  Comptes  rendus  de  la 
‘'Société  de  niolopie,  p.  294,  17  mars  1917. 

Le  réflexe  tendineux  est  le  réllexe  fondamental,  L’enregistrement  myograpbique 
^montre  que  la  percussion  osseuse  entraîne  la  même  réponse  réflexe  que  la  per- 
'ùssion  tendineuse.  Mais  l’excitation  du  tendon  est  l'excitation  adéquate  et  spéci- 
^Uc,  à  laquelle  se  ramène  l’excitation  directe  du  muscle,  un  peu  moins  eflicace 
^'“■aillement  des  organes  ncuro-lendincux  de  (iolgi).  L’est  lor.s(|u’il  y  a  exagération 
®  la  l’éflectivité  médullaire  (|uc,  suivant  une  loi  bien  connue  de  physiologie,  il  se 
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produit  une  cxlensioii  du  pouvoir  rcllexogènc  à  des  exeitalions  moins  adéquates  ; 
parmi  celles-ci  se  place  en  premier  lieu  la  percussion  des  osctla  percussion  d’autres 
muscles  que  le  muscle  intéressé,  (ies  excitations  agissent  sur  les  centres  moteurs 
médullaires  d’un  nombre  de  muscles  d'autant  plus  grand  que  riiyperréllectivité  est 
plus  accentuée,  ou  inversement  pour  la  réponse  d'un  muscle  donné,  rétendue  de  la 
zone  réflexogène  s’accroît  progressivement  dans  des  directions  anatomiquement 
déterminées  d’ailleurs  'en  connexion  avec  la  distribution  radiculaire). 

lai  rédcctivilé  osseuse  ne  représente  donc  qu’une  extension  par  exagération  anor¬ 
male  du  pouvoirréllcxc  de  la  moelle,  de  la  réflectivité  musculo-tendineuse. 

]<;.  V. 

Recherches  sur  les  Réflexes.  Analyse  de  la  réponse  musculaire  dans 
les  Réflexes  musculo-tendineux  :  Dissociation  en  une  réponse 
myoclonique  et  une  réponse  myotonique,  par  Henri  Piéhon.  (^amples 
rciuliiK  </(■  1(1  Socicir  (le  llii)l<>;/ic.  p.  110,  21  avril  1917. 

D’après  les  tracés  de  ranteur  ou  voit  que  la  réponse  du  muscle  à  la  percussion  de 
son  tendon  est  double  ;  dans  un  réflexe  museulo-tcndineux  le  muscle  réagit  simul¬ 
tanément  par  une  sccousc  eloni(|Ue,  In  usque  et  brève,  généralement  unique,  repré" 
sentant  la  réponse  des  myofibrilles,  et  par  une  ondulation,  une  secousse  tonique, 
lente  et  allongée  représentant  la  réponse  du  sarcoplasme. 

f/exagération  et  la  multiplication  des  secousses  donne  le  clonus  pathologique  et, 
à  la  limite,  la  ci  ampe  tétanique. 

L'exagération  du  phénomène  tonique  entraîne  la  contracture.  Dans  le  réflexe  ro- 
tulien  où  la  jambe,  verticale  au  repos,  est  projetée  en  avant,  il  y  a  en  outre  une  et 
parfois  plusieurs  ondulations  toniques  secondaires  répondant  à  une  régulation  d'im¬ 
mobilisation  (le  la  jambe  par  les  systèmes  musculaires  antagonistes. 

E.  I'. 

De  la  longue  durée  et  de  la  Variabilité  des  Temps  de  Latence  pour 
les  Réflexes  cutanés,  par  IIeniii  I’iéron,  Comptes  lendiis  de  la  Société  deliio- 
loijic,  p.  .lir),  2  juin  1917. 

L’auteur  a  déjà  attiré  l'attention  sur  le  contraste  entre  la  brièveté  des  temps  de 
latence  pour  les  réflexes  tendineux  et  la  longue  durée  de  ces  temps  pour  le  réflexe 
plantaire  provocpié.  Le  fait  est  général  ;  les  réflexes  cutanés  apparaissent  après  un 
temps  perdu  extrêmement  long,  aussi  long  en  général,  ou  plus  long  meme  (pie  des 
temps  de  réaction  volontaire. 

Non  seulement  les  réflexes  cutanés  ont  un  temps  perdu  très  long,  mais  encore  il 
existe  une  grande  variabilité  de  ces  temps,  d’un  individu  à  l’autre,  et  aussi  chez  le 
même  Individu  d’une  réaction  à  l'autre. 

A  tous  les  points  de  vue,  les  temps  de  latence  des  réflexes  cutanés  contrastent 
avec  ceux  des  réflexes  tendineux,  qui  sont  beaucoup  plus  courts,  et  varient  peu, 
aussi  bien  d'un  individu  à  l'autre  que  chez  un  même  individu,  d’une  excitation  à 
l’autre,  surtout  pour  des  sujets  normaux  et  des  excitations  d’intensité  moyenne. 

Cette  dill'ércncc  ne  tient  pas  aux  appareils  de  réaction,  puisque  le  réflexe  du  ten¬ 
seur  du /'a.scia  lata,  sourent  associé  a  une  contraction  du  quadriceps,  a  un  temps 
perdu  d’environ  20  centièmes  de  seconde,  quand  il  est  provocpié  par  excitation 
plantaire,  tandis  (juc  la  réaction  du  quadriceps,  provoquée  par  excitation  du  tendon 
rotulien,  a  un  temps  perdu  d’environ  1  centièmes,  c'est-à  dire  .7  fois  plu* 

De  là  on  peut  conclure  (|ue  le  plus  grand  retard  des  réllcxcs  cutanés  tient,  non  ü 
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lin  plus  grand  retard  dans  les  appareils  de  réaction,  mais  à  une  lenteur  particu¬ 
lière  dans  les  processus  de  réception  de  l’excitation,  et  surtout  dans  les  processus 
d  elahoration  de  la  réponse  réflexe,  au  niveau  des  centres,  dont  la  localisation  mé¬ 
dullaire  ne  parait  plus  pouvoir  aujourd’hui  être  mise  en  doute,  aussi  bien  pour  les 
réflexes  cutanés  que  pour  les  réflexes  tendineux, 

E,  pKINtlKL. 

Le  Temps  de  Latence  des  divers  Réflexes  tendineux.  Facteurs  de 
variation.  Détermination  du  Temps  propre  du  Réflexe,  par  Hunui 
Pii;noN,  Comptes  renchts  de  la  Société  de  liiolopie,  p.  G51,  30  juin  1917, 

Ec  temps  de  latence  des  réflexes  tendineux  sont  compatibles  avec  une  localisation 
médullaire  de  ces  réllxcs  ;  leurs  variations  suivant  les  réflexes  explorés  prouvent 
bien  la  réalité  de  cette  localisation  et  impliquent  une  vitesse  de  l’influx  nerveux 
d  environ  100  mètres  à  la  seconde,  le  long  des  troncs  des  nerfs. 

Le  temps  propre  du  réflexe  (temps  de  transformation  de  l’excitation  en  réaction 
motrice)  est  variable  chez  un  même  individu,  décroissant  en  fonction  de  l’augmen- 
lation  de  l'intensité  eflicacc  de  l’excitation  (augmentation  de  l’intensité  absolue,  ou 
de  l’intensité  relative  par  accroissement  de  l’excitabilité  :  mand'uvre  de  Jendrassilc), 
d  est  peu  variable  d’un  individu  à  l’autre,  à  intensité  constante,  mais  l’est  davan¬ 
tage  chez  les  individus  atteints  de  lésions  nerveuses,  la  brièveté  des  temps  étant 
approximativement  proportionnelle  au  taux  de  l’excitabilité  réflexe. 

Les  limites  pathologiques  extrêmes  de  ce  temps  propre  du  réflexe  ont  été  trou- 
''èes  comprises  entre  0  sec.  008  et  0  sec.  0,50  avec  un  temps  moyen  normal  oscil¬ 
lant  autour  de  0  sec.  025. 

E.  E. 

La  Loi  générale  des  Réflexes  Muscnlo-Tendineux,  par  IIicNni  PiiinoN^ 
domptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  p.  2, 12  janvier  1918. 

L  auteur  la  formule  ainsi  :  lorsqu’un  muscle,  ou  un  groupe  musculaire,  se  trouve 
fournis,  par  un  procédé  quelconque,  à  une  traction  subite  et  brusque  tendant  à  l’al- 
°"gcr,  mais  qui  u’est  pas  le  fait  d’une  contraction  antagoniste,  il  agit  brusque- 
*’’®nt  par  une  contraction  compensatrice  unique,  de  caractère  clonicotouique,  com- 
'^andéc  par  un  centre  réflexe  médullaire. 

E.  E. 

Question  des  Rapports  des  Réflexes  tendineux  avec  le  Tonus 
ïQusculaire,  par  llaNni  Pikiion.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie, 
!»•  293,  23  mars  1918. 

^  L  analyse  des  réflexes  tendineux  montre  que,  chez  l’homme,  la  réponse  normale 
Un  muscle  à  la  percussion  du  tendon  comprend  une  secousse,  phénomène  clonique 
'“yolibrillairc,  et  une  contraction  tonique  relevant  du  sarcoplasme  :  réponse  réflexe 
Unique  du  muscle,  mais  à  double  forme  clonico-tonique. 

b^ès  lors,  les  rapports  du  réflexe  tendineux  et  du  tonus  sont  complexes.  Si  l’on 
Envisage  le  réflexe  globalement,  il  paraîtra  tout  à  fait  indépendant  du  tonus,  car  il 
peut  exister  quand  le  tonus  est  aboli,  et  il  peut  être  aboli  malgré  la  persistance  du 
unus  quand  sont  lésés  en  particulier  les  appareils  récepteurs  terminaux,  les  organes 
Ueiiro-tendineux  de  (iolgi,  ou  les  libres  qui  en  émanent. 

^lais  il  y  a  une  composante  toni(|ue  du  réflexe,  et  par  cette  composante,  mais 
par  elle  seulement,  le  réflexe  tendineux  est  un  signe  de  tonus,  c’est  elle  seule  qui. 
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par  son  exagération  ou  sa  diminution,  signifiera  hypertonie  ou  hypotonie.  Ce  n’est 
donc  pas  le  fait  brut  de  la  réponse,  mais  la  nature  de  eette  réponse  (|ui  est  sus¬ 
ceptible  de  renseigner  sur  le  tonus  par  Interrogation  du  réflexe  tendineux. 

E.  F. 


lïTIJDES  SPÉCI.  1  LES 

ENCÉPHALE 

Nouvelle  contribution  à  l'étude  de  la  Circulation  du  Sang  dans  le 
Cerveau  de  l’Homme,  par  Emii.io  Cavazzani,  Archinio  tU  Fisioloyia,  vol. 
XVI,  fasc.  1-2,  p.  33-38.  janv,  1!)18. 

L’auteur  avait  signalé  des  oscillations  pléthismographiques  de  valeur  exception¬ 
nelle,  sous  l’effet  d’excitations  psychiques,  chez  de  s  porteurs  de  brèches  crâniennes  ; 
il  a  revu  son  blessé  le  plus  intéressant  un  an  après  les  premières  observations  ; 
sous  rinlluence  d’un  long  repos  chez  lui,  cet  homme,  libéré  du  service,  a  rétabli  et 
stabilisé  l’équilibre  vaso-moteur  que  les  fatigues  de  la  guerre  avaient  détruit  et  rem¬ 
placé  par  une  sorte  d'exaspération  vaso-motrice  ;  son  cerveau  réagit  toujours  aux 
excitations  psychiques  autrefois  mises  en  œuvre  par  des  modifications  de  volume 
dans  le  même  sens  ;  mais  leur  inscription  graphique  est  de  beaucoup  plus  modeste 
et  moins  mouvementée.  C’est  là  une  vérification  nouvelle  de  la  réalité  et  des  attri¬ 
buts  du  mécanisme  régulateur  de  la  circulation  du  sang  dans  le  cerveau. 

F’.  Dkleni. 

Contribution  à  l’étude  de  la  Commissure  grise  du  Thalamencé- 
phale,  par  T’hancesco  Bonola,  Sociela  medica  chirurgica  di  Bologiia,  9  juillet 
1911.  liiillellinodcUc  Scienze  iiiediclic,  An  LXXXV,  1911. 

Exposé  des  résultats  anatomiques  obtenus  par  l’étude  de  huit  cerveaux.  D’après 
les  descriptions  de  Fauteur  la  commissure  grise  du  tbalamcncépbale  rcpi’éseiitc  le 
rudiment  d’un  noyau  commissural  analogue  au  noyau  de  la  ligne  médiane  des  ani¬ 
maux  inférieurs  ;  au  cours  de  la  pbilogenèsc  ce  noyau  s’est  peu  à  peu  réduit  ; 
dans  l’ontogenèse  il  subit  également  des  réductions  importantes. 

Chez  l’homme  la  commissure  est  d'importance  minime,  ainsi  ([u’en  font  foi  ses 
grandes  variétés  de  forme  et  de  volume  et  la  fré([uence  de  son  absence. 

F.  Dulem. 


Fréquence  de  l’Anencéphalie  dans  certaines  Familles,  par  Ili'miicnT' 
Thomas,  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  p.  10.  (i  janv.  1918. 

Cas  rapporté  à  cause  de  la  fréquence  de  l’anencéphalie  dans  la  famille  ;  la  mère, 
une  juive  russe,  en  est  en  clïetà  son  troisième  accouchement  et  à  son  troisième 
ancncéphalc. 


Développement  foetal  du  Corps  calleux,  par  J.  M.  ViM.Avminr:,  ISolctin  de 
la  Sociedad  espaitola  de  liiologia,  an  VIII,  n"  3.'),  p.  32-1"),  avril-mai  1918. 
Description  d’après  l’étude  d’embryons  à  tous  les  âges:  les  fictus  de  quatre 
mois  ne  constituent  pas  un  matériel  suflisant  ;  chez  les  fectus  de  six  mois  le  corps 
calleux  présente  de  nombreuses  vaj  iations  (’iplancbcsj. 
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Le  Centre  Cortical  de  la  Vision  et  les  Radiations  Optiques.  Les  Hé¬ 
mianopsies  de  Guerre  et  la  Projection  Rétinienne  cérébrale,  par 

A.  }JloNKnvfi,  Archives  d’Ophtalniologie,  sept.-oct.  1919. 

Le  centi-e  cortical  anatomo-clinique  de  la  vision  est  localisé  à  la  scissure  calcarine 
et  à  l'écorce  adjacente  ;  il  correspond  au  territoire  du  ruban  de  Vicq  d’Aüyr. 

t)e  nombreuses  observations  de  lésions  occipitales  de  guerre  ont  permis  à  l’au¬ 
teur  de  constater  la  fréquence  des  hémianopsies  p  artielles  (en  quadrant,  en  sec¬ 
teurs,  en  scotomes)  en  rapport  avec  des  lésions  des  radiations  ou  de  l’écorce  ;  il 
est  d’avis  qu’une  destruction  partielle  des  radiations  ou  de  l’écorce  entraîne  une 
hémianopsie  partielle,  constante  dans  ses  limites. 

Ce  déficit  est  absolu  ;  il  n'y  a  pas  de  projection  lumineuse  dans  le  secteur  anop- 
siqiie,  et  il  n’y  en  aura  jamais  plus  dans  les  parties  du  centre  cortical  détruit. 
Seules  les  lésions  transitoires  (compression  passagère  par  hématome  méningé,  par 
ex.)  peuvent  déterminer  des  hémianopsies  transitoires.  Lorsque  la  projection  lumi  - 
neusc  existe  on  peut  affirmer  que  l’écorce  n’est  pas  détruite  ou  qu’il  n'y  a  pas  de 
solution  de  continuité  dans  les  fibres  de  projection  correspondantes. 

La  quadrant  supérieur  de  la  rétine  se  projette  sur  la  lèvre  supérieure  de  la  cal¬ 
carine  (hémianopsie  en  quadrant  inférieur).  Le  quadrant  inférieur  de  la  rétine  se 
projette  sur  la  lèvre  inférieure  de  la  calcarine  (hémianopsie  en  quadrant  supérieur, 
trois  cas  vérifiés  de  l’auteur).  Quant  à  la  macula,  elle  se  projette  à  la  partie  posté¬ 
rieure  de  la  calcarine,  et  le  champ  visuel  périphérique  se  projette  .à  sa  partie  anté¬ 
rieure,  d’arrière  en  avant  ;  le  champ  le  plus  périphérique  se  projette  à  lunion  delà 
calcarine  avec  la  perpendiculaire  externe. 

Au  niveau  des  voies  optiques  la  projection  de  la  lumière  des  formes  et  des  cou¬ 
leurs  est  la  même  ;  la  projection  de  ces  trois  modalités  de  la  vision  coïncide  exac¬ 
tement  dans  l’écorce  cérébrale.  L’hémiachromatopsie,  l’am  blyopie  et  l’hémianop- 
sie  absolue  constituent  trois  degrés  dans  l'iiémianopsie.  L’hémiachromatopsie  n’est 
souvent  qu’une  étape  dans  l'évolution  d’une  hémianopsie  en  voie  de  régression  ; 
constante,  elle  indique  une  atteinte  discrète  et  définitive.  L'hémianopsie  en  qua¬ 
drant  s’accompagne  quelquefois  d’hémiachromatopsic  du  quadrant  adjacent. 


A  propos  d’un  cas  intéressant  de  Lésion  Occipitale  avec  Cécité  com¬ 
plète  ;  extraction  d  un  éclat  métallique  par  l  électro-aimant,  par 

E.  Medka  et  H.  Hossi,  Alli  délia  Soc.  lombarda  di  Scienze  med.  c  hioL,  vol.  VIII, 
fasc.  1-2,  4  avril  1919. 


Cécité  chez  un  blessé  de  la  région  occipitale  par  un  éclat  de  grenade  gros  comme 
haricot  ;  opération  dans  les  24  heures.  Au  point  de  vue  chirurgical  il  faut  re- 
’^arquer  que  le  projectile,  situé  à  une  profondeur  de  9  centimètres,  a  pu  être  ex¬ 
trait  par  l’élcctro-aimant  avec  une  réelle  facilité  ;  la  guérison  a  été  obtenue  malgré 
1  •nipossibilité  d’établir  un  drainage  qui  risquait  de  détruire  les  centres  et  les  voies 
Optiques.  Quatre  jours  après  l’opération  le  blessé  discernait  les  mouvements  des 
doigts  ;  quelques  jours  plus  tard  il  distinguait  les  objets  proches  et  la  couleur 
*’0Uge  ;  deux  mois  plus  tard  la  vision  était  redevenue  normale  pour  le  centre  du 
ohamp  et  pour  un  (piadrant  central  supérieur.  L’amélioration  continua,  mais  il  reste 
Pour  séquelle  une  hémianopsie  horizontale  inférieure  ou  plutôt  un  scotome  bilatéral 
•oférieur  de  secteur  étendu. 


F.  Dki.kni. 
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Dégénération  Familiale  de  la  Macula  Lutea,  par  RoiiEiirBLui:,  JoiirnaZ 
o/  lltc  Ameiictm  med.  Association,  vol.  LXXIII,  n"  18,  p.  1328,  1  iiov.  1919. 
Reppcl  des  cas  lie  Ratteii,  Stargardt,  .lennings,  Lutz,  Darier,  Puscy  et  relation 
d’un  cas  nouveau  ;  le  père  et  la  lillc  sont  atteints  de  l’airection;  leur  mentalité  est 


Les  phénomènes  d’Asynergie  et  d'incoordination  dans  les  Lésions 
des  Voies  motrices  centrales.  Les  Syndromes  paracentraux  par 
Blessures  de  Guerre.  Syndromes  pseudo-cérébelleux,  par  Looovico 
Gatti,  Riuisla  ilaliana  di  Nenropallwto;/ia,  Psicitialria  cd  Hletlrolerapia,  vol. 
XII,  n"  5,  p.  ll.l.  mai  1919. 

Trois  observations  de  syndromes  d'asynergie  et  d’ataxie  eonsccutil's  à  des  bles¬ 
sures  de  la  région  paraccntrale.  L'auteur  montre  combien  peuvent  être  divers  les 
tableaux  clini([ues  exprimant  les  lésions  des  centres  para-rolandicpies  ;  il  termine 
par  des  considérations  sur  la  situation  respective  des  centres  moteurs  et  sensi- 


De  l'Influence  excitatrice  et  de  l’Influence  frénatrice  des  Lésions  du 

Cerveau  sur  la  Glycosurie,  par  J.  Lhiîhmittk,  Gazelle  des  IIùpHaux, 

an  XClll.  n"  2,  p.  23,  (ijanv.  1920. 

Un  ensemble  de  récentes  recliercbcs  démontre  que  le  système  nerveux  central 
exerce  son  iniluence  sur  la  glycorégulation  par  l’intermédiaire  des  capsules  sur¬ 
rénales  anormalement  excitées  par  les  nerfs  splancbniques.  Les  blessures  circons¬ 
crites  de  la  base  du  cerveau  (région  de  l’infundibulum)  provoquent  une  glycosurie 
dont  le  rythme  et  le  taux  sont  identiques  à  celle  que  détermine  la  piqûre  du 
bulbe  ;  l’une  et  l’autre  s’accompagnent  de  réduction  de  la  substance  chromallinc 
des  surrénales  ;  l’une  et  l’autre  sont  supprimées  par  la  section  des  splancb¬ 
niques. 

Si  l’on  passe  de  l’expérimentation  à  la  pathologie  humaine  on  se  convainc 
rapidement  (|uc  des  règles  président  à  la  conjonction  d’une  glycosurie  et  d’une 
lésion  cérébrale  :  c’est  dans  la  région  bulbo-protubéranticlle  ou  dans  l’espace  opto- 
pédonculaire  (juc  siègent  les  lésions  ((ui  s’accompagnent  de  glycosurie . 

11  en  est  ainsi  parce  que  les  centres  sympathiques  supérieurs  sont  échelonnés 
à  la  face  ventrale  des  ventricules  postérieur  et  moyen  ;  c’est  précisément  au  reten¬ 
tissement  des  lésions  traumatiques  sur  ces  centres  sympathiques  qu’est  duc  l’ap¬ 
parition  du  syndrome  diabéli(|uc. 

I.es  lésions  cérébrales  en  foyer  peuvent  agir  suivant  deux  modes  opposés  : 
irritation  des  centres  sympathiques  glycorégulateurs,  ou  destruction  des  centres 
glycol’rénateurs.  Lbermittc  envisage  et  discute  ces  éventualités. 

Quoi  (|u’il  en  soit  du  mécanisme  de  la  glycosurie  cérébrale  il  convient  de  retenir 
que  les  blessures  du  cerveau  sont  loin  de  borner  leurs  effets  au  système  complexe 
de  la  vie  de  relation  ;  leur  action  excitatrice  ou  frénatrice  se  répercute  sur  le 
métabolisme  et  ainsi  sur  l’essence  même  de  la  vie  organique. 

]• .  F. 

Les  Syndromes  Hémiplégiques  homolatéraux  d’origine  céré. 

braie,  par  Airriiiio  Mouskm.i,  Qnadenii  di  Psichiatrin,  an  Vl,  n"r)-(),  1919. 

Discussion  des  hypothèses  anatomiques,  mécanistiques  et  pathologiques  pro¬ 
posées  pour  cxpli([ucr  l'hémiplégie  unilatérale.  L’auteur  a  pu  étudier  ce  syn- 
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drome  chez  des  blessés  de  guerre  (7  cas)  ;  il  affecte  des  modalités  diverses,  et  les 
facteurs  pathogéniques  le  conditionnant  sont  très  divers  aussi.  Tout  cas  particulier 
doit  être  interprété  ;  le  plus  souvent  l’hémiplégie  paraissant  homolatérale  n’est 
qu’une  hémiplégie  croisée  (contre-coup,  esquille  projetée  dans  l’hémisphère  du 
côté  opposé  à  la  blessure  du  crâne,  etc.)  ;  mais  il  demeure  un  certain  nombre 
de  faits  échappant  à  cette  explication  trop  simple  et  nécessitant  l’intervention  d’hy¬ 
pothèses  plus  ou  moins  justifiées.  F.  Dklkn’i. 

Deux  observations  d’Hémiplégie  de  la  Grossesse,  par  E.  Duhot  et 
A.  Paquiît,  Gazelle  des  Ilùpilaii.r,  an  XCIII,  n"  C,  p.  89,  17  janv.  1920. 

I.  Femme  de  22  ans.  Grossesse  de  5  mois.  Albuminurie.  Hémiplégie  droite  avec 
aphasie  et  déficit  intellectuel.  Ces  symptômes,  antérieurs  à  l’avortement,  s’ag¬ 
gravent  dans  la  suite.  La  lésion  (hémorragique)  de  l’hémisphère  gauche  paraît 
importante. 

II.  Femme  de  29  ans.  Grossesse  de  six  mois  et  demi.  Hémiplégie  progressive  avec 

aphasie.  Diagnostic  •  hémorragie  méningée.  Pronostic  réservé  à  cause  d’une  reprise 
ultérieure  des  accidents.  E.  F. 

Les  Hémiplégies  de  la  Grossesse,  par  G.  Lkci.kbcu,  'l'hèse  de  Lille, 
1919. 

L’Hémiplégie  pendant  la  Grossesse,  par  E.  Duhot,  Gazelle  des  Hôpitaux, 
an  XCIII,  II'*  9,  p.  133,  21  janv.  1920. 

Uevue  gén  érale  basée  sur  46  observations  dont  2  personnelles.  L’auteur  estime 
que  l’hémiplégie  pendant  la  grossesse  n’est  pas  le  résultat  d’une  intervention 
spécifique  de  cet  état,  qui  peut  toutefois  exercer  une  action  réelle  sur  son  appa¬ 
rition. 

Les  processus  pathogéniques  les  plus  fréquents  sont  :  l’hémorragie  cérébrale 
chez  les  albuminuriques,  l’embolie  cérébrale  chez  les  mitrales,  l’hémorragie  mé- 
uingée  d’origine  diverse. 

Le  pronostic  est  variable  et  parfois  véritablement  favorable  ;  d’où  la  nécessité 
instituer  pour  chaque  cas  la  thérapeutique  causale  appropriée. 

K.  F. 

d’Hémiplégie  transitoire,  par  II.  II.  Mii.us,  Laucet,  p.  14')  et  149, 
ii  août  1918. 

Las  lort  curieux  d’une  hémiplégie  gauche  complète,  de  quelques  heures  de  durée, 
chez  Une  dame  de  28  ans  ;  le  soir  même,  récidive  d’un  ([liait  d'heure. 

L  s’agit  peut-être  de  spasmes  locaux  des  artères  cérébrales,  mécanisme  invoi(ué 
‘l^ns  la  migraine  et  observé  (spasme  des  artères  rétiniennes)  dans  une  attaque 
“  i'émiopie. 

Tiioma. 

hémiplégie  Paludique  chez  un  Nourrisson,  par  L.  Spoi.vhiuni,  Po/ic/inico 
{seziouc  pralira),  an  XXVI,  n»  51,  p.  1507,  21  déc.  1919. 

Le  paludisme  détermine  souvent  des  convulsions  chez  les  enfants  ;  le  fait  cxcep- 
Lonnel  de  l’observation  actuelle  est  l’hémiplégie  organique  consécutive  aux  eonvul- 
i, fillette  de  11  mois). 

F.  Dki.km. 
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Crise  d’épilepsie  jacksonienne  au  cours  d’une  Résection  de  Cicatrice 
de  Plaie  du  Crâne,  par  Ch.  Waltheh.  Bull,  et  Méni.  de.  la  Soc.  de  chirurgie 
de  Paris,  t.  XLV,  n“  4,  p.  194,  29  janvier  1919. 

11  s’agit  d’un  blessé  du  crâne  (région  fronto -pariétale  droite)  présentant  des  crises 
jacksoniennes  précédées  d'une  aura  partant  de  la  main  gauche.  ,Sur  la  région  de 
la  blessure  s’étend  une  cicatrice  horizontale  adhérente  au  cerveau  à  travers  un 
orifice  de  6  centimètres  de  long  sur  3  de  large. 

L’observation  est  l’apportée  en  raison  de  la  crise  d'épilepsie  qui  survint,  annon¬ 
cée  par  le  patient,  à  la  fin  de  la  dissection  de  la  partie  profonde  de  la  cica¬ 
trice,  soudée  au  cerveau.  .\  ce  moment  l’auteur  a  pu  faire  une  intéressante  consta¬ 
tation. 

«  La  face  restant  très  congestionnée,  vultueuse,  brusquement,  pendant  la  période 
convulsive,  le  suintement  sanguin  des  lèvres  de  la  plaie,  des  bords  avivés  de  la 
brèche  crânienne  et  de  tout  le  fond  de  la  plaie  s’arrêta  complètement  et  les  batte¬ 
ments  du  cci’veau  cessèrent.  Le  cerveau  était  complètement  isebémié.  11  resta 
ainsi  immobile  et  pâle  pendant  minutes  environ.  Au  bout  de  ce  temps,  après  la 
fin  de  la  période  convulsive,  les  pulsations  reparurent  et  le  cerveau  reprit  son 
aspect  normal.  » 

11  a  paru  intéressant  de  rapporter  cette  constatation  très  nette  et  exceptionnelle 
de  l’ischémie  cérébrale,  du  spasme  vasculaire  de  rcncéphale  pendant  l’attaque 
d’épilepsie. 


Syndrome  de  Millard-Gubler  d’origine  traumatique,  par  Aloysio  de 
Castho,  Anales  de  la  Faculdad  de  Medicina  de  Montevideo,  t.  II,  fasc.  11  et  12, 
p.  697-711,  décembre  1917. 

I.  —  Paralysie  de  la  face  et  du  droit  externe  à  droite,  hémiplégie  gauche 
avec  contracture  ;  lésion  directe  de  la  protubérance  par  un  projectille  (radio¬ 
graphie). 

IL  —  Hémiplégie  organique  droite  avec  hémianesthésie,  troubles  de  la  parole 
(dysartbrie),  paralysie  faciale  gauche  de  type  périphérique  ;  hémorragie  protubé- 
rantiellc  consécutive  à  une  blessure  de  la  région  sous-byoïdienne  par  une  tige 
métallique. 

F.  Deleni. 

Syndrome  d'Hémiatrophie  gauche  totale  post-traumatique  progres¬ 
sive,  par  D'd'vLSNiTZ  et  L.  Coiinii,,  Bull,  et  Mém-  de  la  Soc.  mcd.  des  hôpitaux 
de  Paris,  an  XXXV,  n"  22,  p.  634,  27  juin  1919. 

A  la  suite  d’une  violente  ehute  sur  le  côté  gauche,  le  blessé  présente  pendant 
deux  mois  de  vives  douleurs  de  l’épaule  et  de  la  hanche  gauches.  Le  deuxième 
mois,  guérison  de  l'arthralgic,  puis  recrudescence  des  douleurs  vers  le  quatrième 
mois.  A  ce  moment,  apparition  progressive  de  l’amyotrophie  globale  des  membres 
inférieur  et  supérieur  gauches.  Les  douleurs  cessent  vers  le  sixième  mois.  A  cette 
époque  le  malade  remarque  l'amaigrissement  de  l'hémiface  gauche  qui  se  fait 
rapidement,  en  quinze  jours,  sans  algie  locale. 

Treize  mois  après  le  début  des  troubles,  l’hémiatrophie  intéresse  le  côté  gauche 
de  la  face,  de  la  langue,  du  thorax.  Elle  atteint  de  plus  le  membre  inférieur  et 
le  membre  supérieur  gauches  qui  sont  pris  globalement  sans  systématisation  radi¬ 
culaire.  Kn  outre,  il  n’existe  pas  de  trémulation  librillairc,  pas  de  modification 
des  réactions  éleelriciues  dans  les  muscles  atrophiés,  La  sensibilité  est  normale, 
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sauf  au  uiveau  du  trijumeau  gauche  où  existe  une  très  légère  hj'poesthésie  au  tact 
et  à  la  piqûre.  En  tout  cas,  il  n’existe  aucun  phénomène  de  dissociation  syrin- 
gomyélique.  Les  réflexes  sont  normaux.  Enfin  la  ponction  lombaire  contre  l’inté¬ 
grité  du  liquide  céphalo-rachidien.  Par  contre,  il  existe  des  troubles  vaso-moteurs 
et  thermiques  légers  avec  une  ébauche  du  syndrome  S3fmpathique  cervical 
gauche. 

On  voit  l’intérêt  soulevé  par  le  diagnostic  d’un  tel  cas.  Il  semble  tout  d'abord- 
qu’il  ne  s’agisse  pas  d’un  de  ces  faits  de  mj'opatbie  progressive  d’origine  trauma¬ 
tique  signalés  depuis  la  guerre  par  MM.  Claude,  Lhermitte  et  Vigouroux  et  par 
M.  Léri.  La  systématisation  unilatérale  ainsi  que  l’atteinte  de  l’bémilangue  et 
du  voile  gauches  permettent  d’éliminer  cette  hypothèse.  D’autre  part,  et  pour  cette 
même  raison,  il  ne  paraît  pas  qu’on  doive  incriminer  l’atrophie  réflexe  des  arthrites 
douloureuses. 

Plus  importante  est  la  discussion  de  la  syringomyélie  post-traumatique.  On 
pouvait,  en  effet,  se  demander  s’il  ne  s’agissait  pas  d’un  début  de  cette  affection 
dans  la  pathogénie  de  laquelle  M.  Georges  Guillain  a  montré  l’importance  jouée 
par  le  traumatisme.  Cependant,  outre  l'exceptionnelle  rareté  de  la  localisation 
hémiplégique  de  la  syringomyélie,  une  altération  de  la  substance  grise  centro- 
postérieure  ne  s’accompagnerait  pas  d’une  intégrité  aussi  complète  de  la  sensibilité 
au  niveau  des  membres,  d’une  absence  totale  de  systématisation  radiculaire  dans 
1  atrophie  et  d’une  intégrité  absolue  des  réactions  électriques.  S’il  ne  s’agit  pas  de 
syringomyélie  par  névrite  ascendante,  la  substance  grise  dont  on  sait  la  fragilité 
dans  les  traumatismes  de  la  moelle  aurait-elle  donc  été  le  siège  d’un  petit  foj'er 
de  bulbo  et  de  myélomalacie  consécutif  au  traumatisme  ? 

E.  F. 


Sur  une  Névropathie  spasmodique  particulière  avec  Troubles  du 
Langage  articulé,  par  G.  u’Abundo,  Rivisla  italiana  di  Neiiropaiologia, 
Rsichiatria  cd  Elcllrolcrapia,  vol.  X,  fasc.  8,  p.  233-253,  août  1917. 

Il  s’agit  de  deux  sœurs,  chargées  d’une  lourde  hérédité,  qui  furent  toutes  deux 
''ictimes  de  traumatismes  crâniens.  Fîlles  présentèrent  dans  la  suite  un  syn¬ 
drome  spasmodique  intéressant  les  membres  du  côté  droit  et  les  paires  crâniennes 
^II,  Xl  et  Xll  chez  la  première  malade,  et  seulement  les  paires  VII  et  XII  chez 
1^  seconde.  Troubles  du  langage  ayant  des  analogies  avec  ceux  de  la  P.  G. 

Pas  de  lésion  en  foyer  ;  mais  entre  autres  faits  anatomiques  il  faut  signaler  une 
hypotrophie  du  cerveau  gauche  chez  la  première  malade,  et  une  lésion  dégénérative 
du  corps  calleux  chez  toutes  deux.  F.  Dki.kni. 


Paralysie  Cérébrale  spasmodique  par  Hémorragie.  Nouvelle  com- 
ïQuaication  concernant  soixante-cinq  cas  choisis  pour  la  Décom¬ 
pression  Crânienne,  par  Wii.uam  Su  utPK  et  Ben.iamin  I^.  Faiikhli.  (de  New- 
^orlc),  Jonnud  of  ihe  American  medical  Association,  vol.  LXIX,  n"  13,  p.  105G, 
29  sept.  1917. 


La  décompression  crânienne,  dans  les  cas  de  paralysie  cérébrale  spasmodique 
par  hémorragies  intracrâniennes  obstétricales,  a  donné  aux  auteurs  les  meilleurs 
'’^sultats.  Il  s’agit  en  effet  le  plus  souvent  d’hémorragies  supracorticales.  Les  cas 
des  signes  de  compression  persistent  sont  les  seuls  à  opérer  ;  les  auteurs  ne  sont 
One  intervenus  que  dans  le  quart  des  cas  qui  leur  ont  été  présentés  ;  leur  plus  jeune 
®Pâié  a  2  ans  1/2,  le  plus  âgé  17  ;  la  décompression  cérébrale  était  suivie  des 
Polîtes  opérations  nécessaires  (ténotomie,  etc.). 
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Les  accoucheurs  devraient  se  préoccuper  des  mesures  à  prendre  pour  res¬ 
treindre  le  nombre  des  accouchements  laborieux  ;  ce  ne  semble  pas  très  dillieile. 
Le  dinfînostic  et  l’intervention  précoces,  en  cas  d’hémorragie  intracrânienne 
obstétricale,  rendraient  moins  pénibles  les  paralysies  cérébrales  spasmodiques. 


Conception  actuelle  des  Encéphalopathies  infantiles,  par  V.  IIhtinki. 
et  L.  Bahonn'eix,  Journal  de  Médecine  cl  de  (ihirargie  pralignes,  t.  XL,  n°  19, 
p.  721,  10  oct.  1919. 


Sous  le  nom  d  encéphalopathie; 
les  désordres  nerveux  couditionr 
loppement  du  cerveau,  donc  par  i 
actuelle  envisage  l'étiologie  (rôle 
logique,  la  symptomatologie  et 
inl'antilcs. 


infantiles  (Brissaud)  il  convient  d’englober  tous 
c<  par  une  lésion  capal>lc  de  troubler  le  déve- 
ne  lésion  étendue,  grave  et  précoce.  La  revue 
majeur  de  l’hérédo-syphilis),  l’anatomie  patho- 
aussi  la  thérapeutique  des  encéphalopathies 

K.  F. 


Symptômes  prodromiques  de  la  forme  nerveuse  de  l’Artério¬ 
sclérose,  par  IL  Ci.iMKNKO  (de  New-York),  Medical  Record,  31  août  1918, 
p.  30(). 

L’artériosclérose  cérébrale  est  longtemps  précédée  de  symptômes  divers,  céphalée, 
vertiges,  agitation,  troubles  mentaux  très  légers  et  transitoires,  insomnie  surtout. 
Leur  constatation  permet  d’instituer  un  traitement  et  un  régime  propres  à  retarder 
le  début  des  lésions  irréparables. 


Un  cas  iutéressautde  Tumeur  Cérébrale  opérée,  avec  absence  abso¬ 
lue  de  phénomènes  d  hypertension  intracrânienne,  par  F.  Meuka, 
Aui  délia  .S’oc.  lomharda  di  Scienzr  nicd.  c  hioL,  vol.  VllI,  fase.  1-2,  1  avril 
1919. 


11  s’agit  d  un  homme  de  41  ans,  gaucher,  qui 
signes  généraux  de  tumeur  intracrânienne,  se  m 
droit  et  du  facial  inférieur.  Au  bout  de  deux  m' 
certaine  obtudté  intellectuelle  étant  survenue  (p 
recours  au  chirurgien.  Celui  -ci  énuclé: 
gauche. 


sans  avoir  présenté  jamais  des 
t  à  faire  une  parésie  du  bras 
is  la  parésie  s’aggravant,  une 
s  d’autres  signes!,  F.  Medea  eut 


grosse  tumeur  de  la  zone  rolandiquc 
Deleni. 


Un  cas  de  Tumeur  du  Loba  Frontal  chez  un  ancien  Commotionné, 

par  IL  IIivEN  Sociclé  inédido-psgrhologiiinc ,  30  décembre  1918.  Annalcn 

médico-pagelwlogiijncs,  p.  135,  lévrier  1919. 

11  s’agit  d  lin  oflicier  envoyé  en  observation  par  une  (iommission  de  réforme; 
il  est  présumé  atteint  de  symptômes  tardifs  de  shell-siioek  :  ils  se  manifestent  par  ‘ 
des  crises  épilcpti(|ues  et  par  une  diminution  des  facultés  mentales. 

L  autopsie  du  malade  a  montré  une  tumeur,  du  lobe  frontal  droit  ;  l'atrophie 
osseuse  la  giosseur  de  la  tumeur  indiquent,  qu’il  s’agit  d’un  processus  ancien,  de 
début  fort  antérieur  au  choc  commotionnel.  I'eindi  !.. 


Confusion  Mentale  amnésique  avec  Anxiété  après  Bombardement; 
Mort  en  Ictus  ;  Sarcome  du  Centre  ovale.  Présentation  de 
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pièces,  par  Laigniîl-Lavastink  et  Victoi»  Ballet.  Société  médico-psijchologifjiic, 

24  février  1919.  Annales  médico-psycliologiqnes,  p.  238,  mai  1919. 

Dans  ce  cas  la  tumeur  cérébrale  était  restée  latente  jusqu'aux  accidents  aigus  sur¬ 
venus  sur  le  champ  de  bataille.  Sans  l’autopsie,  un  syndrome  neuro-psychique 
fait  d’obnubilation  anxieuse  amnésique  avec  épilepsie  et  bémiparésie  droite  eût  été 
étiqueté  ;  épilepsie  post-commotionnelle  contractée  sur  le  champ  de  bataille. 

L’observation  complète  a  montré  qu’il  s’agissait  de  sarcome  du  centre  ovale 
gauche  totalement  étranger  à  la  guerre. 

Fe.noel. 

Confusion  Mentale  par  Tumeur  Cérébrale  chez  un  Combattant,  par 

Laiünkl-Lavastink  et  Bonhomme.  Société  médico-psgchologiqne,  31  mars  1919. 

Annales  médico-psgchologigncs,  p.  303,  juillet  1919. 

Confusion  mentale  avec  état  général  mauvais.  Mort  au  bout  de  trois  semaines 
d’hôpital.  La  tumeur  cérébrale  fut  une  trouvaille  d’autopsie.  L’écorce  du  lobe 
temporal  gauche  était  détruite  dans  sa  totalité,  aucun  trouble  du  langage  no  fut 
pourtant  observé  pendant  la  vie  du  malade. 

Fkindel. 

Tumeur  du  Lobe  Frontal,  par  V.  Sauazin.  Société  médico-psgchologigue, 
28  avril  1919.  Annales  médico-psgchologignes,  p.  310,  juillet  1919. 

Observation  dans  laquelle  les  signes  habituels  des  tumeurs  cérébrales  ont  fait 
défaut. 

Il  s’agit  d’un  sujet  qui  avait  présenté  il  y  a  dix  ans  une  période  de  dépression 
•nélancolique  avec  anxiété,  et  en  juillet  1918,  une  première  et  unique  crise  épilepti¬ 
forme. 

Mobilisé,  il  part  pour  le  front  ;  mis  en  sursis,  il  travaille  sans  interruption 
Comme  mineur  jusqu’au  7  octobre  1918.  .\u  cours  d’une  permission,  il  tombe 
oialade. 

Jamais  ce  malade  n’a  présenté  d’accidents  paralyticpies.  Tous  les  médecins  qui 
1  ont  vu,  neurologistes  ou  psychiatres,  en  ont  faitun  déprimé. 

Seules  les  circonstances  de  sa  mort  ont  donné  à  penser  à  une  affection  organique 
‘fu  système  nerveux  central. 

Lors  de  l'autopsie,  à  la  coupe  de  l’hémisphère  droit,  on  trouve  une  tumeur  du 
lobe  frontal  grosse  comme  un  œuf  de  poule,  sous-corticale,  intéressant  la  frontale 
ascendante  (gliome  jeune). 


délire  d'influence  basé  sur  l’Interprétation  morbide  des  Symptômes 
Subjectifs  dans  deux  cas  de  Tumeur  Cérébrale,  par  Hené  Takcowla. 
^’iincéphale,  an  IX-XIV,  n"  10-12,  p,  377-383,  décembre  1919. 

L  auteur  a  observé  deux  malades  atteintes  d'une  tumeur  du  cerveau  qui  présen¬ 
taient,  SC  greffant  sur  l’affaiblissement  partiel  propre  aux  lésions  circonscrites,  un 
syndrome  particulier  de  perversion  mentale.  Ce  syndrome,  constitué  par  des  idées 
elirantes  d’inlluence  et  de  persécution  plus  ou  moins  mal  systématisées,  avait  pour 
®sc  1  interprétation  fausse  des  troubles  dus  à  l’affection  organique.  Les  malades 
•’®PpoiTuient  tous  leurs  maux  à  l’action  malveillante  de  tiers  qu  elles  désignaient 
P  Us  ou  moins  expressément,  et  leur  délire  s'accompagnait  de  réactions  antisociales 
Sssez  vives  pour  avoir  nécessité  rinternement. 

s  agissait  de  deux  prédisposées.  Chez  clics  la  tumeur  cérébrale  avait  déterminé 
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l'éclosion  d'un  syndrome  psychopathique  uniquement  basé  sur  les  interprétations 
délirantes  de  troubles  pathologiques  réels,  rappelant  tant  par  le  terrain  que  par  ses 
grands  traits  certains  délires  des  vieillards  et  paraissant  n’appartenir  (ju’aux  encé¬ 
phalopathies.  Scs  caractéristiques  cliniques  essentielles  sont  non  seulement  dans  la 
forme  des  idées  délirantes  et  leur  fond  démentiel,  mais  aussi  dans  les  tendances 
mélancoliques  des  malades  dont  tout  l’organisme  est  en  état  de  soulfrance  profonde 
et  qui  n’ont  pas  le  ressort  que  donne  aux  persécutés  ordinaires  une  santé  physique 
parfaite  et  l'absence  de  substratum  somatique  à  leurs  souffrances.  ^ 

Sur  les  rapports  entre  la  Tuberculose  du  Crâne  et  les  Altérations 
Psychiques  d’un  sujet  hérédo-alcoolique,  par  M.  Levi-Uianchini.  Il 
Maniconiio,  Archinio  cU  Psicliialiia  c  Scienze  affini,  an  XXXI,  l’asc.  1, 
1917. 

Expertise  concei  nant  un  jeune  hcrédo-alcoolitiue  ;  étant  en  état  d’ivresse  il  frappa, 
pour  un  motif  futile,  une  femme  d’un  coup  de  rasoir.  L’auteur  étudie  le  sujet  et 
sa  mentalité  compromise  par  la  tare  hérédo-alcoolique  et  par  l’évolution,  d’une 
durée  prolongée,  d’une  labyrinthitc  et  d’une  temporo-masto'idite  tubercu- 

F.  Dei.eni. 

Tumeur  perforante  des  Os  du  Crâne,  par  Auviiay.  Jiiill.  cl  Mém.  de  la  Soc. 
de  Chirunjic  de  Paris,  t.  XLV,  n"  31,  p.  1383,  11  novembre  1919. 
Observation  personnelle  d’un  cas  rare,  à  propos  duquel  l’auteur  insiste  surtout 
sur  quelques  points  de  tecbnique  opératoire.  E.  E. 

Kyste  Dermoïde  intra  et  extracranien  de  la  région  pariéto-occipi- 
tale  droite,  par  Voi.zf.m.k  (de  Limoges!.  JSull.  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie 
de  Paris,  t.  XLV,  n'-3L  p.  L379,  11  novembre  1919. 

Cas  cxccplionncl.  Le  kyste  n’appartenait  pas  à  la  région  de  l’inion,  mais  à  la 
région  pariéto-occipitale  droite  au  voisinage  de  l’astérion,  et  son  divcrticnle  intra¬ 
crânien  s’étendait  sur  la  face  supéro  externe  du  rocher  et  jusqu’au  delà  des  petites 
ailes  du  sphénoïde  en  avant.  '  E.  F. 

A  propos  d’un  intéressant  cas  de  Tumeur  du  Mésencéphale  (Tuber¬ 
cules  Quadrijumeaux  de  droite),  par  Euoiînio  Mhdka.  Soc.  Lomharda  di 
Se.  iiicdiclic  c  hiologichc,  vol.  VllI,  l’asc.  1-4,  13  juin  1919. 

Ce  cas  concerne  un  soldat  ;  les  troubles  de  la  motilité  oculaire  et  les  phénomènes 
cércbclleux  semblaient  remonter  à  une  chute  de  cheval,  ce  qui  eut  pour  effet  d’éga- 
rcr  Icdiagnostic  pendant  quelques  Jours.  Il  fut  cependant  possible  de  déterminer 
clini(|ucmcnt  la  cause  des  accidents  ;  l’autopsie  verilia  la  localisation  présumée  de 
la  lésion. 

La  paralysie  du  regard  bilatéral  dans  le  sens  vertical  'confirmant  rexistcncc  d’un 
centre  spécial  poui-  l’élévation  et  l’abaissement  des  yeux  dans  les  tubercules  quadri¬ 
jumeaux),  l’ophtalinoplégie  partielle  bilatérale  et  non  symélri<iue,  les  troubles  de 
1  ouic  du  côté  oppose,  les  phénomènes  de  nature  cérébelleuse  étaient  les  traits 
essenliels  du  tableau  cliiii(iue. 

Pas  de  troubles  de  riiinervation  pupillaire  ;  ceci  se  conçoit  ;  les  noyaux  moteurs 
delà  musculature  intrinsèque  de  r<cil  siègent  plutôt  en  avant,  dans  la  paroi  laté- 


225 


ANALYSES 

raie  du  thalamus.  Les  tumeurs  qui  ne  débordent  pas  en  avant  les  tubercules  qua¬ 
drijumeaux  ne  sauraient  les  intéresser. 

La  principale  difficulté  était  le  diagnostic  différentiel  d’avec  une  tumeur  du  cer- 
vciet  du  côté  droit  ;  l’intérêt  immédiat  de  l’interprétation  exacte  des  faits  est  d’avoir 
empêché  une  intervention  chirurgicale  inutile  et  dangereuse. 

F.  Di-.lkni. 

Le  Syndrome  Néoplasique  Quadrigéminal.  Rapports  des  Tumeurs 
des  Tubercules  Quadrijumeaux  avec  les  Traumatismes,  par  J.  Lheb- 
mitte,  Gazelle  des  Ilôpilniix.  an  XCIII,  p-  119,  27  janvier  1920. 

On  sait  qu’au  centre  des  tubercules  quadrijumeaux  cheminent  des  faisceaux 
importants  ;  toutefois  trop  d’inconnues  persistent  pour  qu’il  soit  possible  de  définir 
le  syndrome  quadrigéminal  ;  Lhermitte  se  borne  à  la  question  de  savoir  s’il  est 
possible,  en  clinique,  de  dé,)ister  et  d’identifier  les  processus  néoplasiques  qui  se 
ilêvcloppent  dans  les  tubercules  quadrijumeaux. 

L’observation  qu’il  rapporte  est  intéressante  en  ce  qu’elle  montre  quels  sont  les 
symptômes  permanents  auxquels  donnent  lieu  les  néoplasies  strictement  limitées  à 
la  l  égion  quadrigéminale  et  quelle  peut  en  être  la  pathogénie.  Le  syndrome  pré- 
sonté  par  le  malade  (soldat  de  24  ans)  était  très  particulier  ;  ses  éléments  essentiels 
ont  consisté,  d’une  part,  en  des  troubles  profonds  de  la  coordination  motrice  des 
niembres  inférieurs  associés  à  de  légères  manifestations  auditives  et,  d’autre  part, 
®n  Une  hypersomnie  accompagnée  de  polyphagie  et  d’adiposité.  Donc  deux  groupes 
symptomatiques,  chacun  ressortissant  à  l’atteinte  d'une  région  différente.  Le  pre- 
mier  groupe  de  symptômes  exprime  la  souffrance  des  faisceaux  sous-quadrigémi- 
naux  (incoordination  de  type  cérébelleux,  hypoacousic).  Le  second  exprime  l’hyper- 
fension  ventriculaire  et  son  retentissement  sur  la  région  infundibulaire  (somnolence, 
Sfliposité). 

le  malade  avait  reçu  une  blessure  pariétale  ;  il  était  guéri  lorsque,  quatre  mois 
plus  tard,  apparurent  la  céphalée,  des  vomissements,  des  vertiges,  de  l’incoordina- 
tion  des  membres  inférieurs.  I.,e  syndrome  se  précisa  dans  la  suite.  A  l’autopsie 
•1  fut  reconnu  qu’il  était  lié  au  développement  d’un  gliome  des  tubercules  quadri¬ 
jumeaux. 

Il  serait  excessif  de  vouloir  attribuer  un  rôle  pathogénique  à  l’ébranlement  dans 
®  trop  nombreux  cas  de  tumeur  avec  une  histoire  de  traumatisme.  Cependant  il 
®st  permis  d  admettre,  pour  certaines  néoplasies  gliomateuses  développées  en  des 
*^ûgions  de  l’encéphale  particulièrement  atteintes  par  l’ébranlement  des  trauma- 
^'smes  crâniens,  une  filiation  avec  ledit  traumatisme. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ce  lien,  de  cause  à  elVet,  il  est  à  retenir  que  la  région  des 
^uhei'cules  quadrijumeaux  ne  fait  pas  partie  des  zones  muettes  de  l'encéphale  ;  le 
uveloppeuient  des  néoplasies  s'y  traduit  par  un  ensemble  symptomatique  spécial,  à 
U‘s  quadrigéminal  et  infundibulaire,  complcxus  qu  une  étude  attentive  permet 
®  'lépister  et  d  identifier.  Fuindk).. 

^««Troubles  de  la  Sensibilité  dans  un  cas  de  Tumeur  de  l’Angle 
Onto-cérébelleux,  par  Pikrhe  Maiuu,  Ch.  Chatemn  et  H.  Routi  ieh.  IhiUe- 
iinn  et  Mémoires  de  lu  Soc.  méd.  des  HôpiUiux  de  Paris,  an  XXXV,  n"  27, 
P  800, 10  octobre  1919. 

^^Iloinine  de  05  ans.  La  paralysie  du  facial  et  de  l’oculo-moteur  externe  .à  gauche, 
®  ii’oubles  importants  de  1  éiiuilibration,  le  nystagmus,  les  troubles  moteurs  des 
Ores  du  côté  droit,  la  longue  durée  de  l’affection,  tout  indi<iuait  une  tumeur 
nEVli|.;  j(|.;i,|,oi<„;,|  ,  T  X  VII  1" 
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(le  l'angle  poiito-cérébel leux  gauche  ;  son  existence  fut  confirmée  par  la  radiographie 
stéréoscopique. 

Les  auteurs  insistent  particulièrement  sur  les  trouhles  de  la  sensihité  que  pré¬ 
sente  leur  malade.  Alors  que  les  traités  ne  font  guère  que  les  signaler  dans  la 
symptomatologie  ponto-céréhelleuse,  les  trouhles  de  la  sensibilité  sont  ici  impor¬ 
tants  et  complexes. 

Il  existe  des  douleurs  spontanées  dans  la  moitié  droite  du  corps  (hémithorax, 
hémiface,  hémicrâne;  et  surtout  dans  le  bras  droit  ;  ce  sontdes  sensations  de  refroi¬ 
dissement,  de  glace,  de  déchirure. 

Les  trouhles  de  la  sensibilité  objective  sont  de  forme  dissocicc.  Il  y  a  une  légère 
hypoesthésie  au  tact  et  à  la  piqûre  dans  la  moitié  droite  du  corps,  où  par  contre  les 
trouhles  de  la  sensibilité  thermique  sont  très  accusés  ;  ils  se  montrent  d’ailleurs 
variables,  allant  parfois  jus(|u’à  fanestliésie  pour  le  chaud  et  pour  le  froid  ;  d’autres 
fois  le  chaud  et  le  froid  sont  pris  l’un  pour  l  autrc  ;  d’autres  fois  ils  évoquent  seule¬ 
ment  une  sensation  douloureuse . 

Itn  opposition  avec  ces  trouhles  thermiques,  il  y  a  reconnaissance  parl’aite  des 
objets,  des  attitudes  segmentaires,  de  l’intensité  des  [liqûrcs,  de  l’écartement  des 
pointes  du  compas  de  Weber. 

Cette  dissociation  à  lijpc  xyrintiomijélique  est  classique  dans  certaines  lé¬ 
sions  hulho-protuhérantielles  (petit  foyer  de  ramollissement). 

En  raison  de  la  situation  du  ruban  de  lleil,  la  constatation  d’une  dissociation 
syringomyélique  croisée  delà  sensibilité  peut,  dans  le  cas  de  tumeur  ponto-cérébcl - 
leuse,  avoir  une  certaine  valeur  localisatrice,  soit  pour  juger  de  l’envahissement  ou 
du  point  de  départ  iutraprotuhérantiel  de  la  tumeur,  soit  pour  révéler  son  extension 
vers  la  calotte  protuhéranticllc  lorsqu'il  s’agit  d’une  tumeur  ponto-céréhelleuse  à 
point  de  départ  méningé.  Fcindui.. 

Contribution  au  (iiagnostic  de  Pseudo-tumeur  Ponto-cérébelleuse. 
A  propos  d  un  Kyste  arachnoïdien  de  la  citerne  latérale,  exacte" 

ment  localisé.  Opération.  Mort,  par  W.  Lori-;/ Aeno  et  Gaucia  IIokmaeciuî. 

Plus  Ultra,  Madrid,  l'Jl!). 

Le  cas  des  auteurs  avait  été  mené  au  chirurgien  comme  tumeur  de  l’acoustique  ; 
le  diagnostic  de  tumeur  était  inexact  ;  celui  de  la  localisation  fut  vérifié  ;  il  s’agis- 
rait  d’un  gros  Kyste  arachnoïdien  de  l’angle  ponto-ccrchclleux. 

La  question  s’imposant  à  ce  propos  est  de  décider  si  oui  ou  non  il  est  possih’e 
d’établir  un  diagnostic  dill’érentiel  entre  tumeur  de  l’acoustique  et  pseudo-tumeul' 
pouto-céréhclleuse.  Le  mémoire  actuel  porte  surtout  sur  ce  point  de  discussion, 
IJans  la  majorité  des  cas  la  différenciation  des  deux  processus  de  même  localisation 
n’est  guère  possible.  Cependant,  si  la  participation  du  facial  et  du  trijumeau  n# 
s’accompagne  pas  de  surdité  ou  d’hypoacousic  homolatérale  ;  si  les  réaction* 
lahyrintlii(|ues  sont  à  peu  près  normales  ;  si  l’atteinte  du  tronc  acoustico-vestibU- 
laire  ne  s'est  produite  qu’en  dernier  lieu,  on  a  des  raisons  pour  éliminer  la  tumeUf 
de  l’aeousti(iuc.  On  a  une  assurance  de  plus  pour  le  faire  quand  le  syndrome  mor¬ 
bide  est  apparu  à  la  suite  d’une  infection  (lièvre  puerpérale  chez  la  m*-" 
lade).  h  -  Dei.eni. 

Les  Hémorragies  Méningées  consécutives  aux  Plaies  non  péné¬ 
trantes  et  aux  Contusions  du  Crâne,  par  Gcoiuius  Gi  ili.ain.  Arcli.  nied- 

heUjcs,  an  LXXII,  n"  3,  p.  :i22-2F.)  ;  mars  1919. 

Les  hémorragies  méningées  consécutives  aux  plaies  non  pénétrantes  et  aux  coO' 
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tusions  simples  du  crâne  se  rencontrent  plus  souvent  (iii’oii  ne  le  suppose;  leur 
symptomatologie,  fréquemment  très  fruste,  mérite  d’être  connue  ;  il  y  a  un  intérêt 
évident,  au  point  de  vue  thérapeutique,  à  les  diagnostiquer  dès  le  déhiit. 

Les  treize  observations  d'hémorragies  méningées  rapportées  ici  concernent  dos 
sujets  qui  ont  eu  soit  de  simples  contusions  crâniennes,  soit  des  plaies  légères  du 
cuir  chevelu  par  éclat  d’obus.  Chez  presque  tous  ces  sujets  la  symptomatologie  fut 
assez  fruste,  et  seule  la  ponction  lombaire  permit  de  diagnostiquer  avec  certi¬ 
tude  l'hémorragie  méningée  (|uc  l'examen  clinique  laissait  seulement  sup¬ 
poser. 

Chez  presque  tous  ces  blessés  on  constata  an  début  un  certain  degré  d’obnubi¬ 
lation  psychique,  avec  légère  confusion  mentale,  légère  amnésie,  l^a  céphalée  fut 
souvent  notée,  mais  manquait  parfois.  La  raideur  de  la  nuque  fut  c.xccptionnelle. 
Le  signe  de  Kernig  fut  nettement  constaté  dans  un  cas  ;  il  fut  ébauché  dans  sept 
cas  ;  il  manquait  dans  quatre  cas.  Les  réflexes  tendineux  étaient  normaux  le  plus 
souvent,  parfois  vifs  ;  ils  ne  furent  constatés  abolis  qu'une  seule  fois,  dans  un  cas 
d  ailleurs  mortel.  Le  réflexe  cutané  plantaire  était  normal  dans  neuf  cas:  les  ré- 
tlexes  crémastériens  et  cutanés  abdominaux  furent  presque  toujours  normaux.  Les 
réllexes  de  défense  furent  le  plus  souvent  peu  accentués  ;  on  nota  dans  deux  cas 
des  réllexesde  défense  vrais,  analogues  à  ceux  de  la  grenouille.  I.,es  réflexes  pupil¬ 
laires  furent  normaux.  La  bradycardie  fut  notée  dans  sept  cas.  Deux  fois  on  observa 
une  teinte  cholémique  des  téguments.  Le  liquide  céphalo-rachidien  recueilli  par 
ponction  lombaire  se  montra  soit  rouge,  soit  rose,  soit  jaune.  Une  légère  hyper¬ 
thermie  fut  notée  souvent  ;  dans  un  seul  cas,  d’ailleurs  mortel,  où  l'hémorragie 
naéningce  était  très  abondante,  la  température  s’éleva  à  12"1.  Tous  les  malades, 
sauf  un  seul,  s’améliorèrent  progressivement  et  guérirent. 

On  voit  combien  fruste,  estompé,  fut  le  syndrome  méningé  dans  tous  ces  cas. 
Certains  signes  clini<iucs  paraissent  avoir  une  valeur  sémiologique  utile  à  con- 
•'aître,  signes  qui,  le  plus  souvent,  ne  sont  pas  réunis  chez  le  même  malade,  mais 
existent  isolément  ;  ce  sont  :  rohnuhilation  psychique  avec  légère  confusion 
'nentale,  la  céphalée,  l'inversion  bilatérale  du  réllexe  cutané  plantaire,  les  réflexes 
de  défense  vrais  analogues  à  ceux  de  la  grenouille,  la  teinte  cholémique  des  tégu- 
ttents,  conséquence  sans  doute  de  la  biligénie  hémolytique  locale. 

On  s’cxpli(|uc  très  bien  avec  cette  symptomatologie  fruste  que  les  hémorragies 
Wéningées  consécutives  à  des  contusions  crâniennes  ou  à  des  plaies  simples  du  cuir 
chevelu  puissent  passer  inaperçues,  car  seule  le  plus  souvent  la  ponction  lombaire 
permet  un  diagnostic  de  certitude.  La  ponction  lombaire  d’ailleurs  a  non  scule- 
**>ent  une  utilité,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  mais  encore  une  valeur  au  point 
^e  vue  thérapeutique. 

Dans  les  contusions  du  crâne,  l’hémorragie  méningée  peut  avoir  pour  conséquence, 
en  dehors  de  la  diffusion  du  sang  dans  le  Ii(|uide  céphalo-rachidien,  un  hématome 
sous-durc-mérien  qui,  suivant  son  siège  au  niveau  des  différents  centres  corticaux, 
peut  amener  la  cécité,  l’hémianopsie  simple  ou  double,  un  syndrome  de  déficit 
ntoteur,  un  syndrome  aphasique. 

Le  serait  une  erreur  en  présence  de  ces  signes  de  localisation,  de  pratiquer  une 
h’épanation  rapide  avec  ouverture  de  la  dure-mère  et  évacuation  du  foyer,  car  les 
symptômes  peuvent  s’améliorer  et  même  guérir  complètement,  soit  spontanément, 
à  la  suite  de  simples  ponctions  lombaires  ;  I  hématome  se  résorbe  progressi- 
'■ement,  l’redèmc  cérébral  adjacent  disparaît  et  la  fonction  redevient  normale.  Pour 
l’avenir  des  contusionnés  crâniens  dont  la  dure-mère  est  intacte,  la  trépanation 
exploratrice  et  surtout  l’ouverture  de  la  dure-mère  ne  sont  pas  des  interven¬ 
tions  inoflensives. 
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Il  faut  insister  aussi  sur  le  danger  éventuel,  en  cas  d'hémorragie  méningée,  de 
toute  anesthésie  au  chloroforme,  à  l’éther,  au  protoxyde  d’azote,  pour  explorer  les 
plaies  crâniennes  ;  l’anesthésie  locale  doit  toujours  alors  être  employée.  lîn  eflet, 
la  vaso-dilatation  produite  par  l’anesthésie  générale  peut  avoir  pour  conséquence 
l’augmentation  de  l’hémorragie  ou  sa  reproduction. 

De  même  dans  la  période  de  début  d’une  hémorragie  méningée,  il  faut  s’abstenir 
de  faire  d'emblée  une  ponction  lombaire  avec  soustraction  d’une  assez  grande 
quantité  de  liquide  céphalo-rachidien,  car  il  est  possible  que  la  dépression  ainsi 
provoquée  amène  le  déplacement  d'un  caillot  obturateur  et  soit  alors  la  cause  d’une 
nouvelle  hémorragie.  La  ponction  lombaire,  au  contraire,  dans  les  jours  suivants, 
a  une  valeur  thérapeutique  évidente,  soit  en  diminuant  l’hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien,  soit  surtout  en  évacuant  des  produits  d’hémolyse  toxique. 

h’iîlNDEI.. 

Lésion  Traumatique  Granio-cérébrale  de  la  Région  Frontale  gauche 
avec  Hémiplégie  droite  et  Aphasie.  Adjonction  transitoire  de 
Troubles  Psychiques  spéciaux  (Euphorie  discordante)  et  d’Aniso. 
corie  en  coïncidence  chronologique  avec  l’Action  Compressive 
passagère  d’une  Collection  purulente  par  M.  o’tl'iLSNi  rz  et  L.  Coknil. 
Bull,  el  Méiii  de.  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXIV, 
n«32  33.  p.  1026,  8  nov.  1918. 

La  sémiologie  du  lobe  frontal,  si  l’on  excepte  la  zone  motrice  et  la  zone  du  lan¬ 
gage.  reste  imprécise.  On  a  cependant  décrit  comme  propres  aux  localisations 
frontales  diverses  manifestations  motrices  :  la  contracture  permanente  des  muscles 
du  tronc,  l’ataxie  frontale,  l’apraxie  frontale. 

D’antre  part,  on  a  rapporté  au  lobe  frontal  l’apparition,  dans  certains  cas,  de 
troubles  psychicpies  à  allures  très  spéciales,  caractérisés  par  un  état  d’apathie 
intellectuelle  avec  tendance  anormale  à  la  gaieté,  état  individualisé  sous  les  noms 
de  «  moria  »  et  de  «  jovialité  ».  l'inlin  il  est  permis  de  croire  à  la  possibilité  d’une 
action  élective  de  cette  région  sur  les  réactions  pupillaires. 

L’observation  des  auteurs  concerne  un  blessé  de  la  région  frontale  gauche  (mono¬ 
plégie  brachiale  immédiate)  (|ui,  une  semaine  après  la  trépanation,  présenta  une 
série  de  symptômes  eu  rapport  avec  une  compression  du  lobe  frontal  du  fait  d’une 
collection  purulente  :  crise  jacksouienne,  accentuation  de  la  monoplégie  hiachialc, 
accentuation  de  l'aphasie,  modification  du  psychisme,  modilication  des  pupilles. 
Jamais  de  troubles  de  la  sensibilité  objective,  preuve  que  les  lésions  ne  tendaient 
pas  à  atteindre  le  lobe  pariétal 

Les  auteurs  insistent  sur  deux  signes  apparus  avec  la  compression  et  disparus 
après  l’évacuation  de  la  collection  purulente,  à  savoir  les  troubles  psychiques  et 
l’anisocorie. 

La  mentalité  du  blessé  était  en  rapport  avec  son  état  :  il  était  triste  et  irritable. 
Survient  l'aggravation  :  il  se  calme,  devient  apathique,  mais  satisfait,  manifestant 
son  contentement  par  des  sourires  continuels  et  une  mimique  expressive  d’appro¬ 
bation  fl  toute  occasion  :  cette  cuplionc  discordante  est  à  rapprocher  de  la  <(  jovia¬ 
lité  »  signalée  dans  de  nombreux  cas  de  tumeurs  fi  ontales. 

Pour  ce  qui  concerne  rauisocoric  transitoire  constatée  sous  forme  de  myosis- 
homolatéral,  le  phénomène  |)rêtc  à  des  considérations  intéiessautes.  Les  auteurs 
ont  recherché  l'inégalité  pupillaire  chez  les  trépanés  et  ils  l'ont  constatée  chez  les 
trois  quarts  des  blessés  frontaux.  Lu  dehors  de  cette  (luestioii  de  fré(|uence  et  de 
localisation,  il  ressort  de  ces  observations  (pic  les  conditions  mécaniques  intracra- 
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niennes  semblent  avoir  une  imporlancc  primordiale  sur  l’apparition  des  modifica¬ 
tions  pupillaires  :  en  effet,  liabituellement  existante  chez  les  trépanés  à  perte  de 
substanee  discrète,  et  surtout  dans  les  cas  on  la  brècbe  osseuse  a  été  comblée 
spontanément  ou  par  plastie,  l'anisocorie  a  semblé,  au  contraire,  être  l'exception 
chaque  fois  ({u’unc  large  brècbc  osseuse  frontale  évitait  toute  possibilité  compres¬ 
sive.  Les  auteurs  se  croient  autorisés  à  penser  que  l’élément  de  compression  locale, 
sans  vouloir  préjuger  de  son  mode  d’action,  joue  un  rôle  dans  l’apparition  des  mo¬ 
difications  pupillaires  constatées  chez  les  trépanés  frontaux.  Or  chez  le  blessé,  les 
pupilles  sont  égales  tant  que  récoulcment  du  pus  par  la  plaie  opératoire  se  fait 
normalement;  durant  la  période  de  rétention  compressive,  et  en  l’absence  de  toute 
réaction  méningée,  l’inégalité  pupillaire  apparaît  et  persiste  ;  enfin  elle  disparaît 
brusiiucinent  et  sans  retour  après  évacuation  spontanée  de  la  collection.  Il  y  a  là, 
semble-t-il,  une  vérification  presque  expérimentale  de  constatations  antérieures  et 
de  1  hypothèse  que  les  auteurs  ont  formulée  à  leur  sujet,  c’est-à-dire  :  qu’il  semble 
exister  une  relation  clinique  entre  les  phénomènes  de  compression  cérébro-frontale 
et  la  production  des  modifications  pupillaires.  Kkinüm.. 

Contribution  à  l’étude  des  Traumatismes  Cranio-cérébraux  de  la 
Guerre.  L’Alopécie  traumatique  des  Blessés  du  Crâne,  par  Maurice 
ViM.AnET  et  (ioNDOMiNi:.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Soeiéle  jiiédicale  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris,  an  XXXIV,  nn  .SS-.'iO,  p.  11.S9-U91,  20  décembre  1918. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  très  grande  fréquence  de  l’alopécie  traumatique 
ehez  les  blessés  du  crâne  (moitié  des  cas). 

La  chute  des  cheveux  ne  suit  pas  immédiatement  le  traumatisme;  elle  se  produit, 
eu  général,  au  cours  des  premières  semaines,  fréquemment  vers  la  fin  du  premier 
mois,  mais  peut  apparaître  encore  trois  ou  ([uatre  mois  après  le  traumatisme. 

bille  est  plus  ou  moins  rapide  et  se  réalise  habituellement  dans  un  délai  qui 
Varie  de  deux  jours  à  une  quinzaine  de  jours,  (iette  rapidité  n’est  pas  fonction  de  la 
précocité  ;  les  auteurs  ont  vu  par  exemple  une  aire  alopécique  grande  comme  la 
paume  de  la  main  s’effectuer  en  quarante-buit  heures,  trois  mois  et  demi  après  la 
blessure,  alors  que  des  chutes  lentes  et  diffuses  peuvent  se  produire  dans  les  pre- 

L’alopécie  occupe  des  régions  très  diverses  du  cuir  chevelu  par  rapport  à  la 
blessure  :  elle  peut  se  trouver  soit  dans  le  voisinage  plus  ou  moins  immédiat  du 
leaumatisme.  .Soit  dans  la  région  exactement  opposée  (alopécie  par  contre-coup'  ; 
•^ans quelques  cas  plus  rares  l’alopécie  est  également  répartie,  d’une  façon  diffuse, 
sur  toute  la  surface  du  cuir  chevelu. 

Elle  revêt  soit  la  forme  d’alopécie  en  aire,  avec  des  zones  de  dimensions  variables 
uù  l’on  retrouve  le  plus  souvent  quelques  cheveux  épars,  soit  la  forme  de  petites 
clairières,  où  les  cheveux  sont  seulement  éclaircis. 

bille  paraît  indépendante  des  troubles  sensitifs  cutanés  (bypocstliésie,  paresthésie' 
fiUi  se  voient  très  fréquemment  dans  le  voisinage  des  blessures  crâniennes  ;  en  effet, 
parfois  elle  coïncide  avec  une  zone  liypocstbésique,  le  plus  souvent  on  ne  cons- 
à  son  niveau  aucun  trouble  sensitif. 

Elle  a  une  tendance  à  la  guérison  spontanée  rapide  et  disparaît,  en  général,  dans 
1  espace  d’un,  deux  ou  trois  mois,  sans  intervention  tbérapeutique,  sans  même  que 
'e  blessé  ait  signalé  cette  anomalie  à  son  médecin.  La  repousse  se  fait  sans  passer 
P®r  l’étape  de  canitie,  si  fiétiucntc  dans  la  pelade  ;  les  cheveux  repoussent  d’emblée 
la  coloration  normale,  un  peu  plus  fins  seulement  que  les  cheveux  adultes  du 
''oisinage. 
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M.  'J’nir.ii;ii(;i:.  -  l'our  éti  c  valables,  les  oljsei  vations  clc  pelade  d’origine  trau- 
maliqiie  doivent  spécifier  qu’il  n’est  pas  possible  d'invotiuer  l’action  des  rayons  X. 

Considérations  cliniques  sur  une  centaine  de  Fractures  du  Crâne 
par  Traumatismes  de  Guerre  ;  deuxième  note  clinique  avec 
deux  autopsies,  par  (iiusKi’Pii  d’Amunoo.  I{ivislci  iUiliaiid  di  Neiiropiiloloçjia, 
Psiphialria  de  JücUiolcrapid,  vol.  XII,  faso.  11,  p.  337-372,  nov.  1910. 

Le  ménioirc  actuel  est  basé  sur  l’étude  de  102  traumatisés  du  erâne.  L’auteur 
relève  la  symptomatologie  nerveuse  présentée  par  ses  blessés  et  la  met  en  regard 
de  la  localisation  traumatique.  11  donne  les  observations  des  cas  les  plus  Intéres¬ 
sants.  Il  insiste  sur  les  syndromes  post-traumatiques  (neurastbéniques,  liysté- 
roïdes).  11  démontre  ciue  les  blessures  eranio-eneéphaliques  créent  de  toutes  pièces 
un  état  qui  peut  être  dit  de  prédisposition  atapiise  ;  eet  état  i  cpose  sur  des  modili- 
cations  oigaui(|ues  vraies  de  la  substance  nerveuse  en  dehors  de  la  zone  sensitivo- 
motriec  ;  en  l’ait  des  ebiens  ayant  subi  des  lésions  cérébrales  expérimentales  se 
sont  montrés  beaucoup  plus  aptes  que  les  témoins  à  réagir  par  des  convulsions  à 
l’intoxication  par  l’aleool.  F.  Dkmcni. 

Importance  de  l’Etat  Commotionael  dans  le  pronostic  des  Trauma¬ 
tismes  Crâniens,  pari’.  Lixèsi;  et  IL  Holitikh.  Presse  niédicdle,  ii"  (>7, 
p.  (173.  12  novembre  1919. 

11  faut  tenir  grand  compte,  dans  le  pronostic  des  traumatismes  crâniens,  d’un 
cn.scmblc  pathologique  qui  ne  correspond  ni  à  un  foyer  local  important  d’eneé- 
pbalite  traumatique,  ni  à  l’infection  méningo-cncéphalique,  mais  qui  dépend 
des  lésions  dijf lises  de  V encéphale  d’oripiiie  coniniolionnelle.  L’existence  anatomique 
de  ces  lésions  a  i)u  être  vérifiée  par  l’examen  histologique  après  autopsie  et  leur 
présence  peut  être  démontrée  cliniquement  par  les  altérations  cyto-ebimiques  du 
liquide  ccphalo-raebidicn  qui  s’atténuent  et  disparaissent  le  plus  souvent  quand 
l’évolution  est  favorable. 

Le  pronostic  des  traumatismes  cérébraux  est  toujours  délicat  à  poser.  Cette 
difliculté  concerne  lion  seulement  le  pronostic  vital  immédiat,  mais  bien  plus  encore 
le  pronostic  éloigné,  au  point  de  vue  mental  surtout.  L’existence  de  lésions  liislo- 
lo<ji<incs  cérébrales  fines,  l'i  hjpe  de  niicro-lraumalisme  ccréhral  diffus,  expliijiie 
iiinporlancc  cl  la  clironicilc  de  certains  troubles  mentaux  ohsernés  ù  la  suite  de 
traiinialisines  eneéplialiiiues. 

On  ne  saurait  trop  insister  sur  1  intérêt  qu’il  y  a  (surtout  au  point  de  vue  médico- 
légal)  à  employer  tous  les  modes  d'iuvestiijalion  susceptibles  de  réiiéler,  chez  un 
blessé  crânien,  l’existence  primiliiie  et,  dans  certains  cas,  la  persistance  du  syn- 
dronie  coniniotionnel,  celui  ci  étant  compris  comme  l’expression  symptomatique 
des  lésions  organiques  minimes  mais  djU'uses  de  l’encéphale.  F.  F. 

Fracture  compliquée  du  Temporal  gauche,  par  éclat  d’obus.  Ménin¬ 
gite  à  Streptocoques.  Injections-  intrarachidiennes  de  Sérum  de 
Leclainche  et  "Vallé.  Guérison,  par  F.  VVh.moth,  Ihill.  et  Mcm.  de  la 
Soc.  de  Cdiiruriiic  de  Paris,  an  XLV,  n"  27,  p.  12.')1,  30  juillet  1919. 

Le  sérum  de  l.cclainebe  et  Vallé  ne  semble  pas  avoir  été  employé  souvent  daiH 
la  méningite  ;  dans  le  cas  actuel  il  s’est  manifesté  d’une  efficacité  parfaite. 
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Sur  les  Blessures  du  Cerveau  par  arme  à  feu,  par  A.  Nkwton  et  A.  E. 
lÎROwN.  Jiliiisli  Journal  o/’Aurf/cn/,  10  juillet  1919. 

Travail  d'eiiscmblc  basé  sur  67  cas  personnels  de  toutes  catégories. 


Les  Séquelles  des  Blessures  Cranio-cérébrales  de  Guerre  (Blessures 
par  Projectiles  et  Trépanations),  par  L.  Loutat-Jacoii  et  (1.  I,.  IIallfz, 
Journal  médical  français,  t.  VUI,  n"  10,  p.  109,  oct.  1919. 

L’auteur  fait  ressortir  l’i  mportance  de  la  notion  relative  au  syndrome  subjectif 
commun  à  toutes  les  blessures  du  crâne  ;  il  envisage  d'autre  part  les  séquelles  orga¬ 
niques  assombrissant  l’avenir  des  blessés  du  crâne.  E.  F. 


Quelques  considérations  sur  la  Suture  primitive  des  Plaies  Cranio- 

cérébrales  à  propos  de  18  cas  personnels,  par  E.  Ciui  vin,  Propres 

Médical,  ni  38,  p.  371,  21  septembre  1919. 

Considérations  sur  les  techniques  observées  par  l'auteur  et  exposé  des  résultats 
cljtenus. 

Au  total,  sur  18  blessés  du  crâne,  13  ont  cicalrisé  par  première  intention  et  sont 
partis  guéris  ;  1  a  été  évacué  avec  son  drain,  1  a  été  évacué  tardivement,  en  bonne 
'’oie  de  cicatrisation,  1  est  mort  et  deux  ont  été  perdus  de  vue  trop  précocement 
pour  que  l’on  puisse  apprécier  la  valeur  du  résultat. 

_  Ces  blessés  ont  été  soignés  suivant  des  règles  Iccbniqucs  qui  consistent  essen¬ 
tiellement  : 

1“  A  suturer  entièrement  et  sans  drainage  les  plaies  du  crâne  sans  ouverture  de 
la  dure  mère. 

2'J  A  laisser  pendant  trois  jours  un  drain  non  pénétrant  dans  les  foy'ers  encépha¬ 
liques  nettement  aseptisables. 

11“  A  laisser  de  3  â  3  jours  un  drain  plongeant  dans  les  foyers  profonds. 

A  tamponner  les  lésions  hémorragiques  avec  ouverture  des  sinus. 

E.  F. 


l’extraction  primitive  des  Projectiles  Intracérébraux  par  la 
pince,  sous  le  Contrôle  Radioscopique.  Indications  opératoires. 
Technique  opératoire.  Résultats,  par  H.  Houvili.ois,  Un//,  cl  Mém.  de  la 
•Soc.  de  Cliirur<jie  de  Paris,  an  XLIV,  n"  32,  p.  17181731,  6  novembre  1918. 


C  extraction  des  projectiles  intracérébraux,  sans  être  systématique,  s’impose 
ans  un  grand  nombre  de  cas.  Seule  l'extraction  primitive  par  le  trajet  permet  le 
^®ttoyage  et  la  désinfection  de  la  plaie  cérébrale  et  réalise  les  meilleures  conditions 
Pnur  que  cette  plaie  évolue  sinon  aseptiquement,  au  moins  avec  une  virulence  atté- 


Ceei  étant  posé,  il  reste  â  préciser  les  indications  et  les  contre-indications  de  la 
ethode.  Cette  opération  est  généralement  contre-indiquée  :  parce  qu’inutile  chez 
comateux,  les  grands  shockés,  les  blessés  relevés  tardivement  avec  un  foyer  de 
**^cningo  encéphalite  en  évolution,  ou  chez,  les  blessés  présentant  des  lésions  cranio- 
'frébrales  étendues  ou  des  plaies  multiples  graves  ;  parce  que  dangereuse  et  diHi- 
c  Si  le  projectile  est  logé  dans  le  voisinage  de  la  base,  de  la  région  des  vcntricu- 
et  des  noyaux  gris,  s’il  a  traversé  la  faux  du  cerveau  ou  la  tente  du  cervelet,  ou 
'  est  de  très  petite  dimension  et  très  éloigné  de  son  orilice  d’entrée. 


232 


Dans  tous  les  autres  cas,  l'opération  est  indiquée  à  la  condition  d'employer  un 
procédé  qui  n’augmente  en  rien  le  délabrement  primitif  occasionné  par  le  projec¬ 
tile. 

Le  procédé  que  l’auteur  préconise  lui  paraît  être  le  seul  qui  permette  de  réaliser 
les  conditions  suivantes  qui  sont  i)rimordiales  ;  1"  opérer  sous  le  contrôle  de  la 
vue,  ec  (jui  donne  une  sécurité  absolue  ;  2"  aborder  le  projectile  en  se  servant  de 
la  voie  d’accès  constituée  par  le  trajet,  ce  qui  est  le  meilleur  moyen  de  nettoyer  et 
de  désinfecter  ce  dernier  ;  3"  saisir  non  seulement  le  projectile,  mais  aussi,  dans 
la  mesure  du  possible,  les  corps  étrangers  qui  l’accompagnent  (esquilles,  ebeveux, 
débris  de  coiffure,  etc...; 

Le  procédé  de  l'extraction  primitive  à  la  pince  par  le  trajet  du  projectile,  sous  le 
contrôle  direct  des  rayons,  paraît,  jusqu’à  preuve  du  contraire,  présenter  des  avan¬ 
tages  tels  que  les  inconvénients  qu’on  lui  prête  sont  négligeables  pour  quiconque 
est  quelque  peu  familiarisé  avec  lui. 

Houvillois  décrit  en  détail  sa  tecbnique  et  il  expose  les  résultats  obtenus  en  se 
fondant  sur  une  importante  statistique  comparée  (110  cas  avec  17  extractions  sous 
écran  et  (53  abstentions). 

Dans  l’ensemble  il  est  facile  devoir  que  les  résultats  opératoires  sont  allés  net¬ 
tement  en  s’améliorant  au  fur  et  à  mesure  ([lie  les  indications  et  les  contre-indica¬ 
tions  étaient  posées  avec  plus  de  précision 

Four  ce  qui  concerne  les  résultats  éloignés,  les  renseignements  font  défaut  dans 
bien  des  cas.  Cependant  les  opérés  guéris  ont  pour  la  plupart  tenu  1  auteur  au  cou¬ 
rant  des  progrès  de  leur  guérison  ;  il  n  a  jamais  appris  de  décès  survenu  depuis 
leur  évacuation.  Certains  continuent  à  envoyer  régulièrement  de  leurs  nouvelles, 
ne  se  plaignent  d’aucun  trouble  et  ont  repris  leurs  occupations  antérieures  (un 
capitaine  a  repris  du  service  aux  armées;  ;  on  peut  les  considérer  comme  parfaite¬ 
ment  guéris. 

En  général  les  blessés  à  projectile  non  extrait  évacués  n’ont  envoyé  (|ue  rarement 
de  leurs  nouvelles.  Les  ([uelques  lettres  reçues  donnent  toutes  l’impression  que  ces 
blessés  continuent  à  souffrir  de  leur  blessure  au  point  de  les  rendre  impropres  à 
faire  tout  travail  sérieux  et  de  les  mettre  dans  un  état  d’infériorité  dont  ils  parais¬ 
sent  beaucoiq)  souffrir.  On  se  demande  même  si  le  peu  de  réponses  obtenues  à  une 
demande  de  renseignements  ne  doit  pas  être  attribué  à  des  complications  graves 
survenues  ultérieurement  chez  beaucoup  de  ces  blessés  non  opérés. 

^’nINl)l',L. 

Corps  étrangers  des  'Ventricules  Cérébraux,  par  (1.  L.  Hhgaui).  Presse 
médicale,  n"  (i4,  p.  (i45,  1«'-  nov.  1919. 

Le  ventricule  moyen  et  les  ventricules  latéraux  tolèrent  dans  une  certaine  me¬ 
sure,  et  assez  longtemps  pour  que  l’intervention  soit  possible,  les  projectiles  petits  oU 
même  moyens  (balle  de  fusil i.  11  y  a  donc  une  question  des  projectiles  cérébraux 
intravcntriculaircs.  Ilegard  la  traite  sous  la  forme  ordinaire  :  étiologie,  patbogé- 
iiie,  anatomie  patbologi(|uc,  symptômes,  etc.  Iæ  paragrapbc  du  diagnostic  est  par¬ 
ticulièrement  intéressant  ;  il  se  fait  par  la  situation  radioscopique  du  projectile- 
Celui  du  traitement  ne  l’est  pas  moins  ;  dans  les  cas  divers  qui  se  présentent, 
l’extraction  se  fait  sous  le  contrôle  constant  de  la  radioscopie.  E.  I'. 

Intervention  opératoire  daus  un  cas  d'Epilepsie  grave  d’origine 

traumatique  ;  guérison,  par  E.  (biosn  et  E.  Mhdk.i.  Alli  délia  Soc.  loin- 

barda  di  Seien-.c  med.  ehol.,  vol.  Vil,  fasc.  1-4,  IS  janv.  1918. 
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Epilepsie  généralisée  chez  un  jeune  homme  qui  avait  subi  dans  son  enfance  un 
traumatisme  pariétal  gauche.  Intervention  à  cause  de  la  gravité  de  cette  épilepsie. 
Opération  dillicile  en  raison  des  lésions  cicatricielles  et  des  adhérences  très  vascu¬ 
larisées  unissant  le  cuir  chevelu,  la  dure-mère,  la  pie  méninge  et  la  substance  cé¬ 
rébrale.  Aucune  conséquence  parétique  ou  aphasique  de  l’opération  ;  les  accès  con¬ 
vulsifs  se  sont  espacés  et  maintenant,  un  an  après  l’opération,  ils  sont  disparus. 

b'.  Delkni. 


Les  Trépanés  de  l'Hôpital  d’avant  11“  1,  par  iMicm-i.  Pe;tuovitch.  liuU.  et 

Ment  de  la  Soc.  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  XLV,  n"  5,  p.  2l9,  11  février  1919. 

Oans  son  mémoire,  l’auteur  étudie  les  conditions  d’extraction  des  corps  étran¬ 
gers,  suivant  leur  volume,  leur  profondeur,  leur  nature,  balle  ou  éclat  d’obus.  Il 
arrive  à  cette  conclusion  que  de  très  petits  éclats  peuvent  être  laissés,  surtout  s’ils 
sont  profonds  ;  il  admet  que  pour  les  balles  la  même  conduite  peut  être  tenue  sur¬ 
tout  si  elles  sont  profondes  et  si  les  conditions  d’extraction  dans  l’ambulance  ne 
sont  pas  parfaites.  La  même  expectative  s’applique  aux  projectiles  situés  dans  1  hé- 
ttiisphère  du  côté  opposé  à  la  blessure  Enfin  il  apporte  des  résultats  confirmant  les 
dangers  de  l’évacuation  presiiuc  immédiate  des  trépanés  cranio-cérébraux.  Des  cas 
de  mort  sont  dus  à  cette  pratique  déplorable  ;  il  vaut  mieux  transporter  les  blessés 
du  crâne  plus  loin  et  les  garder  le  plus  longtemps. 

La  statistique  de  l’auteur  s’accorde  avec  beaucoup  d’autres  en  affirmant  que, 
pour  les  lésions  du  crâne  sans  ouverture  de  la  dure-mère,  les  résultats  sont  excel¬ 
lents.  Aussitôt  que  la  dure-mère  est  déchirée,  c’est  l’étendue  delà  lésion  cérébrale, 
le  temps  écoulé  depuis  la  blessure,  la  présence  des  corps  étrangers,  le  siège  de  la 
lilessure  qui  sont  les  éléments  du  pronostic. 


Quatre  cas  de  Traumatismes  Crâniens  traités  par  la  Trépanation 
Bous-temporale  (Méthode  de  Cushing),  par  J.  L.  Rorx-I3BBGi;ii.  Bull. 
ef  Méiii.  de  la  Soc.  de  Chirurgie  de  Paris,  an  XLVl,  n'’  (î,  p.  221-23C,  11  fév. 
19’20. 


Ces  observations  soulèvent  l’importante  question  de  l’intervention  dans  les  Irau- 
’^talismcs  fermes  du  crâne  accompagnés  d’accidents  sérieux  (coma,  bradycardie, 
'’omissements). 

discussion  :  MM.  I.,hcène,  IJhoca,  uiî  Maiitei.,  (Iuénu,  DinIarier,  TiiFi'iEn,  Mai  - 
'^‘-AIllK,  Delhiît. 

E.  F. 


Quatre  cas  de  Restauration  de  la  Paroi  Crânienne,  par  Pikrih:  Sébileai  . 
dult.  et  Mcm.  de  la  Société  de  Chirurgie  de  l^aris,  t.  XLIV,  n"  35,  p.  1813, 
27  novembre  1918. 


Présentation  de  quatre  malades  sur  qui  fut  pratiijuée  la  l’estauration  de  larges 
"•’èches  crâniennes:  deux  ont  subi  une  histo-prothèse  ostéo-périostique  ;  le  troi- 
®'®uie  a  sul)i  une  liisto-prothèse  cartilagineuse  ;  le  quatrième  une  métallo-prothèse  : 

dernier  porte  sur  le  crâne  une  large  pla<iue  métalliiiue.  .Sur  les  uns  et  les  autres, 
'résultat obtenu  est  bon  ;  cei)endant,  il  n’est  pas  le  même  partout, 


E.  F. 
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GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES. 

La  question  des  Sécrétions  internes.  Les  grandes  étapes  de  son  dé¬ 
veloppement.  Son  état  actuel.  Première  conférence,  parle  Proi  .  L. 

Lahorulorio,  an  II,  n"  9,  p.  128-199,  janvier  1918. 

Les  .sécrétions  internes  ont  fait  l’olijet  de  ces  conférences  de  Barcelone  ;  le  Prid. 
(dey  a  exposé  ses  idées  à  leur  sujet  et  montré  par  un  exemple  comment  il  con¬ 
viendrait  de  modilier  les  recherches  pour  réaliser  des  progrès  nouveaux  et  rcctilier 
des  conelusious  liâtivcs. 

Claude  Bernard  a  établi  c|ue  le  sucre  formé  par  le  foie  passe  directement  dans  le 
sang  ;  il  opposait  cette  sécrétion  interne  aux  sécrétions  externes  et  fut  ainsi  le  fon¬ 
dateur  de  la  théorie  ;  aucun  précurseur  ne  l  avait  devancé.  Mais  Claude  Bernard  ne 
vit,  dans  les  glandes  à  sécrétion  interne,  ((ue  des  organes  destinés  à  maintenir  la 
composition  du  sang  ;  le  prohleme  chimiciue  fut  seul  à  l’intéresser  ;  il  n’a  pas  été 
au  delà,  car  le  génie  lui-même  a  des  homes  ;  jamais  il  n’a  attribué  aux  sécrétions 
internes  le  rêde  d’établir  une  sorte  de  solidarité  humorale  entre  les  diverses  parties 
de  l’organisme, comme  on  l’a  dit  à  tort.  Ceci  appartient  à  Brown-Séquard  ;  il  avança 
cette  donnée  que  beaucoup  d  organes  sécrètent  et  versent  dans  le  sang  des  prin¬ 
cipes  allant  agir  sur  d’autres  organes  d’une  manière  élective.  Ce  faisant  il  donnait  un 
sens  physiologique  à  une  question  chimique  jus{(u’alors,  il  infusait  une  vie  non. 
vellc  à  une  doetiine  qui  sommeillait,  il  se  plaçait  aux  côtés  de  Claude  Bernard  ; 
Brown-Séquard  fut  un  fondateur,  lesecond  fondateur  de  la  théoiie  des  sécrétions 
internes.  Son  idée  était  neuve  ;  c’est  une  injustice  et  une  grave  erreur  de  l’avoir 
dépeint  comme  le  o  vulgarisateur  »  de  «  notions  banales  ». 

L’impulsion  de  Bi  ow  n-Sé(iuard  fut  d’une  fécondité  extraordinaire  ;  des  travaux 
innomhiahlcs  ciirichiicnt  la  doctrine,  beaucoup  aussi  l’eucombrèrcnt,  car  il  est  sou¬ 
vent  difficile  de  conserver  toute  sa  rigueur  à  l’expérimentation  en  cette  matière.  Il 
y  a  des  notions  fondamentales  et  délinitives,  comme  celle  des  excitants  fonction¬ 
nels  spécifiques,  hormones  de  Starling,  comme  celle  des  relations  fonctionnelles 
humorales  réciproques  ;  mais  sous  leur  couvert  quantité  d’alfirmations  se  sont 
inti  oduitcs,  les  unes  insuffisamment  démontrées,  les  autres  fantaisistes  ;  il  convient 
de  |)rocéder  aux  révisions  et  aux  éliminations  nécessaires. 

!•’.  Dklkni. 

La  Condition  Physiologique  nécessaire  d’une  Sécrétion  interne.  Faits 
nouveaux  concernant  la  Physiologie  des  Surrénales.  Deuxième 
conférence,  par  le  Prof.  E.  (Ii.ky.  Lahoratorio,  an  II,  n"  10,  p.  ,010-021,  fé¬ 
vrier  1918. 

La  fonction  de  sécrétion  interne  est  attrihuahlc  à  une  glande  quand  le  produit 
de  séci  étion  a  été  caractérisé  dans  le  sang  veineux  issu  de  l’organe  ;  la  constatation 
de  la  glycose  dans  le  sang  des  veines  sus-hépatique  avait  logi(|uement  et  directe¬ 
ment  mené  Llaudc  Bernard  à  la  conception  des  glandes  à  sécrétion  interne. 

Lcttc  condition  préliminaire  d’un  sang  veineux  glandulaire  à  propriétés  spéciales 
luie  fois  établie,  il  reste  à  prouver  la  destination  de  la  substance  par  sa  présence 
dans  le  sang  artériel.  Alors  seulement  la  démonstration  physiologi<iue  de  la  sécré¬ 
tion  est  cifcctuéc  dans  scs  deux  termes,  le  premier  préalable,  le  second  nécessaire  et 
qui  s’expriment  :  il  y  a  une  sécrétion  interne  de  la  glande  ;  le  produit  sécrété  se 
prête  à  être  véhiculé  au  loin,  dans  les  organes  où  il  doit  exercer  son  action,  jouer 
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son  rôl  e.  Les  expérimentateurs,  surtout  désireux  d'aller  vite,  négligèrent  presque 
tous  les  méthodes  rigoureuses  pour  deux  méthodes  plus  l'aciles  ;  celle  de  l’extirpa¬ 
tion  des  glandes,  celle  des  injections  d’extraits  glandulaires.  11  s’ensuivit  des  décou¬ 
vertes  retentissantes  ;  mais  une  expérimentation  trompeuse  devait  aboutir  aussi  à 
quelques  résultats  entachés  d’erreur. 

La  physiologie  des  surrénales  en  est  un  exemple.  Les  recherches  expérimentales 
sur  les  propriétés  des  extraits  surrénaux,  de  l’adrénaline,  et  même  du  sang  veineux 
surrénal  ont  fait  admettre  par  beaucoup  cette  idée  que  :  1"  les  surrénales  ont  pour 
fonction  de  sé  créter  l’adrénaline  ;  2"  l  adrénaline,  excrétée  dans  le  sang  veineux 
surrénal,  a  pour  rôle  le  maintien  de  la  pression  artérielle  en  général  et  du  tonus  du 
système  nerveux  sympathique.  Or,  les  deux  propositions  sont  inexactes.  La  seconde 
6st  ruinée  par  trois  séries  de  preuves  ;  la  surrénalectomie  (ou  la  ligature  des  veines 
surrénales;  ne  fait  pas  tomber  la  pression  artérielle  ;  après  ces  opérations,  l'excita- 
fitlité  des  nerfs  splanchniques  reste  entière  ;  après  ces  opérations  se  constate  la  per¬ 
sistance  des  effets  vaso-constricteurs  de  l’asphyxie. 

Il  est  donc  certain  que  la  sécrétion  surrénale  n’exerce  d’influence  aucune  sur  la 
fonction  vaso-motrice  des  splanchniques  ;  l’activité  du  sympathique  est  indépen¬ 
dante  de  la  sécrétion  d’adrénaline.  Par  suite  deviennent  suspectes  toutes  les  expli¬ 
cations  tendant  à  ramener  les  actions  nerveuses  à  des  effets  d’adrénaline. 

Les  capsules  versent  de  l’adrénaline  dans  les  veines  '  surrénales  ;  cette  condition 
préliminaire  n’est  pas  discutée  ;  d’ailleurs  la  question  n’est  pas  là  ;  il  s’agit  de  sa- 
'’oir  si  cette  adrénaline  a  bien  la  destination  qu’on  lui  suppose  ;  il  s’agit  de  retrou- 
'’cr  le  produit  dans  le  sang  artériel,  ce  qui  est  la  condition  physiologique  néces^ 
®®>re  d’une  sécrétion  interne  ;  autrement  dit,  il  reste  à  démonticr  la  réalité  d'une 
®drénalinémie  normale. 

Or,  d’après  les  expériences  de  Gley  et  (Juinquaud,  l’adrénaline  constatable  dans 
c  sang  de  la  veine  cave  inférieure,  au-dessus  de  l’embouchuredes  veines  surrénales, 
•'otamment  après  l’excitation  d’un  nerf  splanchnique,  ne  se  retrouve  pas  davantage 
*n  aval  ;  il  n’existe  pas  d’adrénaline  en  quantité  physiologiquement  appréciable 
^ans  le  segment  supérieur  de  la  veine  cave  ni  dans  le  cœur.  On  ne  saurait  parler 
^  adrénalinémie  physiologique  ;  et  l’adrénaline  ne  peut  être  considérée  comme  un 
produit  de  sécrétion  interne. 

Lés  lors,  tout  devient  douteux  dans  les  théories  séduisantes  des  syndromes 
atirrénaux  liés  à  l’hypo  et  à  l'hyperadrénalinémie,  du  diabète  surrénal,  de  l’athé- 
rome,  etc... 

,  Leci  prouve  la  nécessité  d’établir  la  destination  d  un  produit  supposé  de  sécré- 
l'cn  interne  ;  il  a  suffi  de  quelques  expériences  conduites  selon  la  logiiiuc  pour 

attre  l'adrénaline  de  son  piédestal  physiologique  et  pathogénique,  dette  chute 
'Wpliqne  la  révision  totale  de  ce  qu’on  croyait  savoir  des  surrénales.  Si  leur  fonc- 
'cn  n  est  pas  de  sécréter  l’adrénaline,  que  sécrètent-elles  ?  Hst-il  possible  qu’elles 
"a  sécrètent  rien  d’utile  et  que  leur  fonction  soit  une  action  in  situ  ? 

F.  Dki.f.m. 

^^Velle  orientation  des  recherches  sur  les  Hormones  et  sur  les 
Harmozones.  Troisième  conférence  par  le  prof.  F.  Glkv.  Laboralorio, 
IL  n"  11,  p,  (il  1-627  ;  mars  191S. 

éludes  sur  les  sécrétions  internes,  on  l'a  vu,  devraient  .surtôut  se  proposer 
etermination  des  propriétés  du  sang  veineux  glandulaire  et  la  recherche  de  ces 
J.  *^'®e  propriétés  dans  le  sang  artériel  au  moment  où  la  glande  entre  en  activité,  11 


®  en  faut  q 


t  imposé  celte  règle  ; 


négligeant  de  procéder  selon  la 
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logique,  médecins  et  physiologistes  ont  encombré  la  question  des  sécrétions  internes 
de  notions  inexactes  et  d’hypothèses  aventurées 

En  dehors  de  l’extirpation  expérimentale,  qui  a  sa  valeur  propre,  les  méthodes 
investigatrices  employées  se  sont  à  peu  près  réduites  à  l’observation  des  ellets  des 
extraits  d’organes  supposés  sécréteurs.  L’identité  de  telle  sécrétion  interne  avec 
l’extrait  de  la  glande  parut  s’imposer  aux  esprits  à  la  suite  des  constatations  four¬ 
nies  par  deux  séries  d'expcrienecs  heureuses  ;  l'extrait  de  thyroïde  s’était  montré 
spécili(|ucuient  curatif  dans  les  troubles  consécutifs  a  la  thyroïdectomie  et  dans  te 
myxudème  ;  il  fut  démontré  que  l’extrait  surrénal  exerçait,  sur  la  piession  arté¬ 
rielle,  exactement  la  même  action  que  le  sang  veineux  surrénal. 

Cette  assimilation  de  l’extrait  à  la  sécrétion  n’était  pourtant  justifiée  en  rien  ; 
aucune  preuve  n’avait  été  fournie  que  les  substances  actives  de  l’extrait  se  fussent 
formées  dans  la  glande  vivante. 

Deux  ordres  de  faits,  cependant,  auraient  dû  inviter  à  la  méliance  eeux  qui  s’en¬ 
gageaient  dans  une  voie  facile,  mais  incertaine.  C’est  d’abord  la  question  des  doses  ; 
les  extraits  n’agissent  qu’à  dose  élevée  ;  pour  obtenir  un  effet  physiologique  ou  thé¬ 
rapeutique,  il  faut  administrer  l’équivalence  d'une  ou  de  plusieurs  glandes.  C’est 
assez  contraire  à  l'idée  qu’on  se  fait  de  la  sécrétion  interne  chez  le  sujet  nor¬ 
mal. 

Viennent  en  second  lieu  les  expériences  de  tachyphylaxie,  d’immunisation  contre 
une  dose  toxique  d’extrait  par  l’injection  préalable  d’une  quantité  minine  d’extrait  ; 
l’immunisation  contre  l’action  physiologique  de  l  extrait  pouvant  être  obtenue  de 
même  façon,  on  ne  voit  pas  comment  ce  phénomène  se  relierait  à  la  fonction  de  la 
sécrétion  interne,  qui  se  conçoit  continue,  ou  du  moins  récidivante,  et  toujours 
eflicace.  Les  extraits  d’organes  ont  des  propriétés  pharmacodynamiques  remar- 
(|uables,  c’est  entendu  ;  mais  le  fait  n’a  rien  à  voir  avec  les  sécrétions  internes.  L’as¬ 
similation  des  extraits  aux  sécrétions  a  conduit  à  des  erreurs  dont  la  division  des 
glandes  en  hypotensives  et  hypertensives  sont  un  exemple  ;  ces  actions,  se  contre¬ 
balançant,  grâce  aux  hormones  qui  les  mettent  en  jeu,  maintiendraient  la  pression 
artérielle  au  niveau  normal.  11  ne  reste  rien  d’une  telle  aflirmation  depuis  que  l’a- 
drénaliue  est  déchue  de  sa  dignité  d’hormone.  On  en  a  d’ailleurs  inventé  bien  d  au¬ 
tres.  Dans  le  domaine  thérapcuti(iuc  surtout,  la  fantaisie  s’est  donné  libre  carrière  : 
traitement  du  rachitisme  par  l’extrait  de  moelle  osseuse,  de  l’asthénie  par  l’extrait 
démuselé,  de  la  paralysie  générale  par  l'extrait  du  cerveau.  11  n’est  plus  aujour¬ 
d'hui  qu’une  seule  hormone  satisfaisant  à  la  condition  physiologique  nécessaire 
pour  que  cette  qualité  soit  reconnue  à  une  substance  donnée  ;  c’est  la  sécré- 
tine. 

Une  sécrétion  duodénalc  abondante  étant  provoquée  chez  le  chien,  l’hormone  passe 
dans  le  sang  veineux  et  se  retrouve  dans  la  circulation  ;  en  effet,  du  sang  carotidien 
du  producteur  de  sécrétine  transfusé  dans  la  veine  jugulaire  d’un  second  chien, 
détermine  chez  le  récepteur  un  Ilux  de  suc  pancréati([uc.  L’expérience  démontre 
rorigiuc  de  la  sécrétine  et  sa  façon  d’agir  ;  le  mécanisme  est  d'ordre  humoral.  H 
existe  certainement  d’antres  hormones,  mais  la  démonstration  n’est  pas  encore 
complète. 

Comme  les  hormones,  les  harmozones  doivent  répondre  à  la  condition  physio' 
logiijiie  des  sécrétions  internes  ;  certaines  le  font.  La  sécrétion  interne  du  pancréas 
assure  l’assimilation  de  la  glycosc  et  régit  la  glycémie  normale  ;  la  dépancréatr 
sation  crée  la  diabète.  Or,  des  expériences  de  parahiose  et  de  circulation  croisée  ont 
fait  voir  que  la  sécrétion  pancréati(|uc  du  chien  normal  du  couple  faisait  disp®' 
raître  la  glycosurie  du  chien  diahéti(|ue. 

Une  autre  harmozonc  est  rantitliromhiue  ;  clic  maintient  le  sang  à  l’état  liquid® 
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dans  le  milieu  intérieur  ;  elle  se  forme  dans  le  foie  et  sa  présence  a  été  démontrée 
dans  le  sang  des  veines  sus -hépatiques. 

Il  est  encore  d’autres  substances,  d’action  morphogène  ;  les  unes  sont  d’origine 
thyroïdienne,  hypophysaire,  thymique,  et  président  à  la  construction  du  squelette; 
d  autres  sont  d’origine  thyroïdienne  et  servent  au  développement  du  système  ner¬ 
veux  eentral  et  des  glandes  génitales  ;  d’aulres  eneore,  provenant  de  la  glande  inters¬ 
titielle  du  testicule  ou  du  corps  jaune,  sont  employées  au  développement  du  traclus 
génital.  La  démonstration  directe  de  leur  existence  n’a  pu  être  faite.  Il  a  fallu 
recourir  à  la  méthode  convergente  des  preuves  indirectes.  Si  l’extirpation  de  la 
glande  détermine  un  syndrome  bien  caractérisé,  ensuite  si  l’administration  d  extrait 
glandulaire  fait  disparaître  le  syndrome  ;  on  a  deux  preuves  qui  convergent. 

Cependant,  même  pour  la  thyroïde,  la  glande  interstitielle,  le  corps  jaune,  la 
démonstration  indirecte  d’une  sécrétion  interne  ne  donne  pas  la  certitude  absolue  ; 
*1  sera  du  plus  haut  intérêt  de  recueillir  du  sang  thyroïdien  et  d  étudier  ses  effets 
sur  la  croissance  du  squelette  et  le  développement  du  cerveau.  Des  recherches 
dans  cette  voie,  la  seule  vraiment  physiologique,  seraient  fécondes  et  leurs  résultats 
indiscutables.  F.  Deleni. 


Résultats  essentiels  fournis  par  l’étude  des  Sécrétions  internes  et 
découvertes  à  prévoir.  Une  révolution  en  biologie.  Quatrième  con¬ 
férence,  par  le  prof.  E.  Gley.  Lahoratorio,  an  II,  n"  12,  p.  C98-706,  avril  1918. 


La  question  des  sécrétions  internes  est  encore  en  sa  pleine  évolution  ;  mais  déjà 
résultats  acquis  paraissent  d’une  importance  exceptionnelle.  Les  notions  nou- 
l'slles  concernant  les  excitations  humorales,  les  corrélations  humorales  fonctionnel- 
1  inilucnce  des  substances  endocrines  sur  l'autogcnésc  ont  accru  nos  connais¬ 
sances  et  modiiié  nos  idées  de  telle  sorte  qn’il  s’est  opéré  en  biologie  une  véritable 

'■^'’olution. 

Avant  l’étude  des  sécrétions  internes  on  ignorait  tout,  ou  presque,  des  causes 
'’^sttaut  en  jeu  les  fonctionnements  organiques.  On  rapportait  tout  au  sys- 
■•ne  nerveux  ;  dès  cpie  le  mécanisme  nerveux  régissant  une  exécution  motrice  ou 
secrétoire  était  défini,  l’on  se  tenait  pour  satisfait,  sans  se  préoccuper  beaucoup 
e  Sa  cause.  Certains  de  ces  mécanismes  étaient,  il  est  vrai,  reconnus  pour  pbéno- 
'®ènes  réflexes  ;  mais  des  autres  on  ne  savait  rien,  si  non  qu'ils  étaient  d’ordre 

nerveux. 


Cependant  l'on  eonnaissait  des  causes  dont  l’intervention  sur  le  système  ner- 
''®nx  déclanche  un  fonctionnement  organique  ;  l'anhydride  carbonique  est  une  de 
causes.  Ce  produit  de  déchet,  en  excès  dans  le.  sang,  agit  sur  le  centre  bulbaire 
mouvements  de  respiration  ;  c’est  la  parhormone  excitatrice  de  la  fonction 
gj*^"®L)irc.  Semblablement  1  acide  chlorhydrique  de  la  sécrétion  gastrique  ouvre 
.^*^|ne  la  porte  du  pylore  par  son  action,  d’abord  sur  les  terminaisons  nerveuses 
“ciqogs,  puis  sur  les  terminaisons  nerveuses  duodénales  ;  dans  le  jéjunum,  le 
''eide  provo([ue  la  formation  de  la  sécrétinc,  excitant  fonctionnel  du  pancréas, 
^'‘b’ait  thyroïdien  est  d'un  ordre  dilférent  ;  c'est  un  excitant  trophique. 

JJ  '^®U''e  est  faite  de  rexistenee  d’excitants  humoraux  autogènes  agissant  sur  les 
Mis  oegaues  soit  par  rintermédiaire  du  système  nerveux,  soit  directement. 

le  cas  de  l’acide  carbonique,  rien  ne  pouvait  faire  soupçonner  un  tel  phé- 
'luand  les  sécrétions  internes  étaient  encore  dans  rincounu.  Cette  décou- 
cise  **  cemplaeé  les  vagues  explications  d’actions  nerveuses  par  des  notions  pré- 
®Iait  1  déterminés  ;  une  idée  nouvelle  du  fonctienuement  organiciue 
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La  notion  des  excitants  humoraux  en  engendra  une  autre  ;  le  système  nerveux, 
longtemps  proclamé  régulateur  unique  des  synergies,  se  vit  déchoir  de  sa  toute- 
puissaTice,  dès  qu'il  fut  démontré  qu’il. existe,  à  côté  des  corrélations  fonction¬ 
nelles  d’ordre  nerveux,  des  corrélations  neuro-chimiques  et  des  corrélations  pu¬ 
rement  chimiques  ou  humorales. 

Il  y  a  d'ailleurs  lieu  d’établir  une  distinction  formelle  entre  les  substances  pro¬ 
vocatrices  d’un  fonctionnement  et  les  substances  qui  assurent  un  développement. 
Les  premières  sont  les  hormones  ;  une  hormone  préside  à  la  sécrétion  pancréa¬ 
tique,  une  autre  à  la  sécrétion  lactée  ;  les  corrélations  humorales  sont  si  solidement 
établies,  si  parfaites,  notamment  dans  le  domaine  des  fonctions  digestives,  que 
celles-ci  s’aeeoinplissent  comme  régies  par  une  volonté  consciente. 

Les  substances  à  action  morpbogène  sont  les  harmozones.  Quel  que  soit  leur 
mode  d’action,  leur  existence  est  démontrée,  et  cette  notion  de  cori-élations  humo¬ 
rales  régulatrices  de  la  morpliogcnèse  ont  ouvert  un  chapitre  nouveau  de  physio¬ 
logie  en  même  temps  (|ue  la  thêrapeutitiue  enregistrait  l’eflicaeité  constante  de 
l’extrait  thyroïdien  dans  le  myx(edème  et  les  états  erétinoïdes. 

Du  point  de  vue  de  la  biologie  générale  la  théorie  des  corrélations  de  nature  chi¬ 
mique  a  fortement  battu  en  brèche  toute  la  doctrine  vitaliste  ;  la  régulation  de  plu¬ 
sieurs  des  grandes  fonctions  s’opère  en  dehors  du  contrôle  du  système  nerveux, 
par  le  moyen  de  substances  provenant  du  fonctionnement  même  de  certains  orga¬ 
nes  ;  il  s’agit  d’antorégniation.  'Felle  substance  formée  dans  un  organe  donné  est 
l’c-xcitant  approprié  de  tel  autre  organe  ;  la  relation  qui  s'établit  entre  les  deux 
organes  est  d'ordre  ehimi(|ue  ou,  en  langage  philosophique,  d’ordre  mécaniste. 
La  régulation  des  actes  fonctionnels  s'elfectue  donc,  en  partie  tout  au  moins,  en 
vertu  de  causes  chimiques.  C’est  récroulcmcnt  d’un  des  derniers  restes  du  vita¬ 
lisme. 

La  découverte  des  actions  chimiques  morphogènes  a  complété  la  révolution  que  la 
notion  des  sécrétions  internes  opéraitdans  la  physiologie.  L’on  sait  que  la  formation 
dus(|uelette  est  dans  son  ensemble  sous  la  dépendance  de  la  sécrétion  de  la  thyroïde 
et  peut-être  aussi  de  celle  du  thymus  ;  l'on  sait  (|uc  la  croissance  s(|ueletti(|ue  est 
également  régie  partiellement  et  dans  certaines  directions,  par  le  testicules  et  par 
l’hypophyse.  La  thyr.nde  est  nécessaire  au  développement  du  cerveau.  Les  glandes 
génitales  ne  se  développent  que  sous  l  influence  de  la  thyroïde,  du  thymus,  et 
peut-être  aussi  de  l'hypophyse,  La  glande  interstitielle  du  testicule,  les  corps 
jaunes  de  l’ovaire  tiennent  sous  leur  dépendance  le  développement  des  caractères 
sexuels  seeondaii-es. 

De  nombreux  points  sont  évidemment  à  préciser  et  des  questions  multiples  res¬ 
tent  à  résoudre,  notamment  celles  qui  concernent  l’origine  de  tous  les  produits  de 
sécrétion  à  action  morpbogène.  Il  serait  utile  de  les  démontrer  dans  le  sang  vei¬ 
neux  des  glandes  ([ui  paraissent  les  former  (thyroïde,  testicule). 

Déjà  les  l  ecberebcs  sur  le  développement  des  caractères  sexuels  secondaires  oïd 
donné  des  résultats  tels  (pie  l’existence  d’une  barmozonc  testiculaire  peut  êt>’® 
afiirméc  ;  on  en  a  fait  la  preuve  histologique  et  la  preuve  pbysiologiiiuc  ;  et  inêm® 
une  expérience  sur  la  grenouille  a  établi  la  preuve  ebimico-pbysiologiquc  en  détnoO' 
trant,  à  un  moment  donné,  dans  le  sang  de  l’animal,  la  présence  d’une  substanc* 
spécifique  d’action  morpbogène. 

A  riicurc  actuelle  les  phénomènes  morphologiques  paraissent  perdre  de  lc“’' 
mystère  ;  ils  se  présentent  régis  en  grande  partie  p;n-  des  fonctions  ehimi(|ucs  ;  c’e* 
sons  riniluencc  de  substances  de  nature  indéterminée,  mais  d’action  connue, 
se  construisent  les  formes,  que  s’éveillent  les  instincts  caractéristiques  de  la  seXU® 
lité. 
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f.eci  nous  lait  pônctrcr  prolondéinent  dans  la  connaissance  de  la  morphoi'encse. 
>nuvic  ([ue  pressentait  Claude  Bernard  et  qu’il  appelait  de  tous  ses  vo'ux  est  en 
\oie  de  réalisation.  Quand  il  peut,  avec  de  la  substance  thyroïdienne,' modilier 
oute  1  évolution  d’un  être  arrêté  dans  son  développement,  le  physiologiste  a  le 
<  roit  de  s  aflirmer  en  état  de  diriger  les  phénomènes  évolutifs  de  la  matière  organi¬ 
sée  et  de  faire  l’étude  expérimentale  de  l'ontogenèse.  Les  découvertes  récentes  dans 
cette  direction  marquent  vraiment  le  début  d’une  ère  nouvelle  en  biologie  ■  c’est 
une  révolution.  p 


Quatre  Leçons  sur  les  Sécrétions  internes,  pari;,  (’h.ky,  un  volume  in-KÎ 
de  l.o4  pages,  Baillière  édit.,  Paris,  1920. 

Les  Glandes  à  Sécrétion  interne.  Physiologie  et  Physio-pathologie 
des  Glandes  Endocrines,  par  Edwaiio  A.  ScHAi  nn,  traduction  de  Guy  La- 
«ociinet  G.  Riciuiiu,  un  volume  in-18  de  216  pages,  Doin,  édit.,  Paris,  1920. 


La  Fonction  des  Surrénales.  -  I.  Du  Rôle  Physiologique  supposé  de 
1  Adrénaline,  par  E.  Gliîy  et  Ali-hicd  Quinquaui).  Joiinial  de  Physiologie  el  de 
Pathologie  générale,  t.  XVII,  n"  .ô.  p.  807-835,  juillet  1918. 

on  laisse  de  côté  tous  les  phénomènes  consécutifs  à  l’extirpation  des  surré- 
jialcs  et  leur  discussion,  rien  n’est  plus  simple  que  la  conception  que  se  sont  faite 
es  physiologistes  de  la  fonction  de  ces  organes,  et  qui  est  commune  aujourd'hui 
e  ÇA  eux  et  parmi  les  médecins.  Cette  conception  se  ramène  à  deux  notions  essen- 
'elles  il»  les  surrénales  ont  pour  rôle  de  sécréter  l’adrénaline  ;  2'>  l'adrénaline 
excrété-e  dans  le  sang  surrénal  a  pour  rôle  le  maintien  de  la  pression  artérielle  et, 
général,  du  tonus  du  système  sympathique. 

La  solidité  de  ces  deux  données  est  cependant  plus  apparente  que  réelle.  C’est  la 
econdequi  a  d’abord  été  partiellement  battue  en  brèche.  I-ln  ell'et,  l’adrénaline  n’est 
nullement  nécessaire  au  maintien  de  la  pression  artérielle  ;  selon  .MM.  Glcy  et  Quin- 
'luaud  elle  ne  l’est  pas  davantage  au  fonctionnement  des  nerfs  du  système  svmpa- 
^  'que.  Ceci  prouvé,  restait  à  rechercher  s’il  y  a  normalement  de  l’adrénalinj  dans 
e  sang  de  la  circulation  générale  ;  il  résulte  des  recherches  des  auteurs  <iu’on  ne 
Ut  admettre  la  réalité  de  1  adrénalinémie  pliysiologiciue.  La  conséquence  est  que 
aba''d'^^*^^r''  surrénale  parait  devoir  être  complètement 

Voici  comment.se  résument  les  résultats  des  recherches  en  question  : 
mi.  ô  un  niveau  normal  après  la  surrcnaleclo- 

Sh  if  ““  1  - 

‘omi^T  splanchniques  eonservent  toute  leur  excitabilité  après  la  surrénalec- 
e  double,  pratiquée  avec  les  précautions  nécessaires,  ou  après  la  ligature  des 
‘"CS  surrénales. 

"Les  elfets  cardio-vasculaires  de  l’asphyxie  restent  les  mêmes  après  ces  deux 
'Operations. 

San  II P'^ut  constater  la  présence  en  quantité  notable  dans  le 
^  g  e  la  veine  cave  inférieure,  au-dessus  de  remhoucliurc  des  veines  surrénales, 
ne  se  retrouve  pas  dans  le  segment 
logiti? ^  retrouve  qu'en  quantité  physio- 
g'quc  "isigniliante.  On  ne  peut  donc  pas  parler  d'adrénalinémie  physiolo- 
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ERRATUM 


Dans  le  n"  7.  année  1!)20.  de  la  Revue  Neuroloçiiquc.  consacré  à  la  Béunion  Neu- 
rol()gi<|ue  (les  !)- 10  juillet  1!)2(),  une  erreur  tYpograplii(|ne  s  c.st  glissée  dans  1® 
communication  de  M.  Hovkiu  (de  Milan)  snria  réaction  au  permanganate  du  liquide 
eéplialo-racliidien  (page  077,  ligne  10  .  Il  est  écrit  que  la  solution  de  prnuun;ianaR 

de  vola.ssiuni  est  à  1  "!„„  (un  pour  mille),  il  faut  lire  1  "/ .  iuu  pour  di.K  initie).  L® 

réaction,  en  ell’et,  ne  se  [iroduit  pas  avec  une  solution  à  un  pour  mille. 
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DEUX  CAS  DE  CYSTICERCOSE  CÉRÉBRO-SPINALE 
AVEC  MÉNINGITE  CHRONIQUE 
ET  ENDARTÉRITE  OBLITÉRANTE  CÉRÉBRALE 


L.  HEDALIK, 

Ancien  !"■  assistant  de  Pathologie 
ù  rUniversilé  de  Lausanne 


Travail  de  l'InsliliiL  Pathologique  de  l'Université  de  Genève 
(Directeur  :  Prof.  /)''  Askanazg) 
cl  de  la  Glinique  Psgchialrique  de  FUniversité  de  (denève 
(Directeur  :  Prof.  D'  Weber). 

I-e  (liit^moslic  de  la  cyslieercose  du  système  nerveux  ecnlral  présente 
pi’es(|iu‘ toujours  de  f-randes  dillieultés.  Ces  dillieultés  ne  se  limitent  pas 
''Cillement  au  diaffnostie  clinitpie,  mais  se  voient  tttissi  à  rauto])sie.  Lors¬ 
qu  il  s’agit  de  jiarasite  mort  depuis  longtemps  et  jirésentant  tin  degré 
evancé  de  dégénérescenee,  le  diagnostie  microseopitjtie  lui-mème  petit 

^'cvcnii-dinicile. 

Le  cas  suivant  est  de  nature  à  illustrer  ces  trois  ordres  de  dillieultés: 
^lini(|ue,  macroscopi(|tie  et  mieroscoiiitpie. 

OusEHVATiONs  ci.iNiQui;  i  de  ta  clinique  dermatologique  de  rUuiversité  de  Genève  (1). 
Mme  jj  Anna, née  le  2mai  1865.  Entrée  le  12  décembre  1919.  Décédée  le  31  dé- 
"embre  1919. 

cre  mort  à  68  ans  après  attaque  d'apoplexie.  Mère  morte  à  50  ans  d’un  cancer 
estomac.  Uii  frère  mort  de  la  fièvre  jaune.  Antécédents  ])ersonnels  :  rougeole, 


de  la  clinique 
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îoqucluche  clans  renfance.  Pai 
is,  normalement.  Aném 


Se  ir 


à  28  a 


,  leiT 


e  convulsions.  Suit  régulièrement  ses  classes.  Iléglée 
à  16  ans.  Pas  d’autres  maladies, 
t  31  ans.  Pas  d’enfants  morts  en  bas  âge.  Après  2  ans 
lis.  Dans  un  espace  de  18  à  24  mois  a  eu 
n’ont  jamais  dépassé  le  4"  mois.  Méno- 


)ar  une  congestion  cérébrale 
laladc  qu’une  fois  alors  ;  ne 
de  typhus.  Pn  somme,  tou- 


de  mariage,  fausse  coucbe  de  quelqui 
successivement  3  à  4  fausses  coucbes  qi 
pause  en  1!)18. 

Dès  son  mariage  a  habité  Mexico,  séjour  marciué 
avec  perte  de  connaissance,  convulsion.  N’aurait  été 
sait  pas  si  elle  a  eu  de  la  fièvre.  Pas  de  paludisme  n 
jours  biiiBj^rtante.  Névrosisme  marqué. 

:  Au  mois  de  mars  1919,  commence  à  avoir  des  céphalées.  Des 
douy^sanarc^es  remplacent  les  céphalées  dès  avril  1919,  le  long  de  la  colonne 
vertîfijjjl^  cjiti^ées  à  des  pointes  de  couteau  enfoncées  sous  la  peau.  Pas  de 
douî«ui'^ii  ni  dans  les  jambes.  Hacliial^ie. 

h.n  WiKl9'19^'^)endant  une  promenade  aux  environs  de  (ïenève,  elle  se  sent  subi- 
temwt  toii4(ffi'^i  arrière,  son  mari  la  soutient  pour  éviter  la  chute.  Pas 
lige^Mias  de  [i^tc  de  connais.sancc,  les  jambes  lui  ont  manqué.  Après  lü  minutes 
ellci  patjprppiendrc  la  marche,  rentrer  chez  elle.  Les  jours  suivants,  elle  va  bien 
h'ait  analogue  en  septembre. 

Etat  général  cependant  bon.  Depuis  novembre,  faiblesse  générale  avec  fatigue 
rapide  lors  de  la  marche.  Pas  de  claudication  intermittente .  Depuis  le  20  novembre, 
les  faiblesses  dans  les  jambes  sont  continuelles  ;  cependant  elle  se  promène  chaque 
jour,  l'as  de  raideur.  Augmentation  des  céphalées,  de  la  rachialgie.  Le  1"  décembre, 
difficulté  à  monter  les  escaliers,  les  jambes  faiblissent  de  plus  eu  plus.  Un  médecin, 
consulté,  1  envoie  a  1  hôpital  cantonal.  Dès  le  6  décembre,  rétention  urinaire,  consti¬ 
pation.  Le  même  jour,  la  main  droite  devient  impotente.  C’est  dans  cet  état  qu’on 
l’amène  au  service  de  Médecine,  le  6  décembre  1919. 

Nous  résumons  très  brièvement  les  principaux  symptômes  observés  dans  les 
cliiii(|ues  médicale  et  dermatologique  ; 

Menibrea  superieurs  ;  Parésie,  surtout  à  droite.  —  .Sensibilité  :  à  gauche,  elle  est 
très  émoussée  au  début  et  disparaît  ensuite  complètement  (.sensiliilité  superficielle 
et  profonde,  au  toucher,  à  la  douleur,  au  chaud  et  au  froid)  ;  adroite  elle  est  émous¬ 
sée.  En  outre,  la  malade  perçoit  le  froid  et  reste  insensible  au  chaud  sur  toute  la 
moitié  droite  du  corps. 

Memhrca  infénciirs  :  Parésie.  Anesthésie  à  gauche.  Ataxie.  Clonus  bilatéral. 
Signe  de  l’éventail.  Héllexes  rotuliens  e.xagéré.s.  Pas  de  Babinslu. 

Yeii.v  :  Dilatation  de  la  pupille  gauche,  paresse  des  réllexes  lumineux.  Stase 
papillaire.  Atrophie  choi’oïdienne. 

/'(ICC  :  Pas  de  paralysie,  ni  d’anesthésie. 

J  roue  :  llypoestbésic  à  droite,  anesthésie  partielle  à  gauche, 
liétention  urnaire,  constipation.  Gâtisme. 

Ilaidcur  et  violentes  douleurs  de  la  nuque. 

Signe  de  Kernig  positif.  —  Décubitus.  -  Troubles  de  la  mémoire. 

/‘onction  lombaire:  Liquide  ambré  transparent,  pre.ssion  moyenne.  Albumine  : 
lÜ  0/1)0.  l'.léments:  210  par  mm '.  Cytologie  :  lymphocytes  etquebiues  polynucléaires. 
—  Wassermann  jiositil. 

llrinex  purulentes.  Pas  d’albumine. 

/‘en  anantla  mort  :  Ptosis  de  la  paupière  supérieure  gauche.  Héllexes  pupil¬ 
laires  à  la  lumière  minime.  —  Haies  trachéaux.  —  Somnolence.  Délire.  —  (Edè®* 
malléolaire  et  palpébral.  Temp.  :  38. 

lixilns:  le  31  décembre,  à  3  heures  du  matin, dans  le  coma  et  avec  10,6  de  lièvre- 
/)i(i;/noslic  clinic/nc  :  Méningo-myélite  sypbiliti(|ue. 

I  nooi-.s- vi-.iiM,M.  O  Auropsii-;,  praticiuée  le  .il  décembre  1919,  à  11  heures  du  mati*'’ 
à  l’Institut  patbologi(|Uc  de  Genève. 

l'.tat  de  nutrition  moyen.  Rigidité  prononcée. 

^■(dolle  crunicnne  :  mince,  épaisseur  3  mm  .  à  l’os  frontal,  1  mm.  à  l'occiput.  Sur' 
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face  interne  rugueuse.  Diire-mèrc  très  tendue.  Vaisseaux  peu  injectés.  Sinus  longi¬ 
tudinal  supérieur  conlient  quelques  caillots .  Surface  interne  de  la  dure-mère  lisse, 
(.circonvolutions  tout  à  lait  aplaties.  Stase  des  veines.  Point  de  liquide  dans  la  pie - 
mere.  Dans  les  vcnfriculcs,  liquide  fortement  augmenté  (3  éprouvettes),  clair. 
i^exiis  choroïdes  injectés.  Ceruelel  légèrement  ledématié.  Nombreux  points  rouges. 

A  la  base  du  cerveau,  la  pie-mère  est  épaissie,  hlanchâtre,  non  transparente. 
Les  sylvienncs  sont  très  aplaties  aussi.  —  Nogaiix  centraux  fortement  œdématiés! 
quelques  points  rouges,  autrement  rien  de  particulier.  Substance  des  hémisphères 
œdématiée,  nombreux  points  rouges.  —  Moelle  épinière  de  consistance  très  flasque 
ans  son  tiers  supérieur.  Port  épaississement  des  méninges  spinales  et,  par  places, 
ues  adhérences  entre  les  méninges. 

Stalus  abdominal.  Tissu  adipeux  assez  bien  développé,  intestins  légèrement  météo- 
fises.  Le  foie  dépasse  d’un  travers  de  doigt  le  rebord  costal.  L’estomac  est  dilaté. 

Diaphragme  à  gauche,  5'  côte,  à  droite,  f)"  espace. 

Stalus  thoracique.  Poumons  bien  rétractés. 

Péricarde,  rien  de  particulier.  Cœur  plus  petit  que  le  poing  du  cadavre.  Tricus- 
P'de  perméable  pour  2  doigts,  rien  de  particulier.  Oreillette  droite  et  ventricule 
de  particulier.  Myocarde,  3  mm.  Valvules  pulmonaires,  rien  de  particulier! 
Mitrale  perméable  pour  deux  doigts.  Dans  la  paroi  de  l’oreillette  gauche  on  remar¬ 
que  quelques  taches  blanchâtres  proéminentes.  Ventricule  gauche,  rien  de  particu- 
œr.  Myocarde,  13  à  14  mm.  brun.  Valvule  aortique,  bords  légèrement  soudés.  Aorte, 
ram.  Dans  sa  portion  initiale,  quelques  taches  blanchâtres,  légèrement  proémi- 
entes.  Artères  coroiiaire.s  présentent  sur  l’endartère  des  plaques  jaunâtres  légère¬ 
ment  saillantes. 


rieur"!"",' ‘i’udhérences.  Surface  lisse.  Léger  emphysème  du  bord  anté- 
rm  r  ?  Ateleclasie  des  bords  des  parties  déclives.  La  coupe  est 

tas'^*^  uuce,  surtout  a  la  base,  lissu  partout  bien  aéré,  sauf  dans  les  parties  atélec- 
Jiecs.  Hronches,  muqueuse  injectée,  vaisseaux  vides.  —  Poumon  droit.  Quelques 
.  nerenccs  entre  les  lobes.  Lmphysème  du  lobe  moyen  etdu  lobe  supérieur.  Le  lobe 
tis„“f“‘'  ""‘P  ""  -Séreuse  partout  lisse  réfringente.  A  la  coupe, 

.  su  très  saignant,  rouge  foncé,  partout  bien  aéré,  un  peu  moins  dans  les  parties 
U, eu.es  que  dans  les  supérieures.  Dans  le  lobe  inférieur,  on  voit  autour  des 
ouches  des  îlots  plus  clairs  légèrement  proéminents,  formés  d'un  tissu  friable. 
'Joueuse  des  Ijronclie.s  injectée  rouge  luisante. 
ale  12^7:  2,r).  Capsule  ratatinée,  à  la  coupe  pulpe  difiluente  rouge  foncé, 
ei'i  gauche.  Capsule  adipeuse  faiblement  développée,  capsule  libreuse  adhérente 
lob  n  g‘’»uuleusc.  On  voit  encore  ’ 

l’œil  de  particuli 
œei'n  droit,  quelqu 
"'P^t  que  le  rein  gauche. 

^U'iénales,  rien  de  particulier. 

l%'^‘’emcnl  dilatés.  Vessie  dilatée  contenant  200  cm. 
'lues  musculature  hypertrophiée,  vagin  lisse.  Utérus  contient  quel- 

‘'"UeuP^n""*''’*  '  f -’ompes,  rien  de  particulier.  Les  ovaires  forment  deux 

Ou  cliacune  de  la  taille  d’un  pruneau. 

‘Péalde"'^"/""'  'mmbreuses  hémorragies  sous-muqueuses.  Voies  biliaires  per- 

^*coJ*  'Ole.  28  :  17,,')  :  7  cm.  Surface  lisse.  Face  inférieure  nombreuses  cicatrices, 
pe  iiruiic  avec  de  petits  îlots  rouges  de  la  taille  d’un  grain  de  poivre. 

\^'0anes  du  cou,  rien  de  particulier. 

ve  quelques  plaques  jaunâtres  légèrement  proéminentes,  et,  en 
diâtrcs  souvent  parallèles. 

de  1  intestin  grêle  par  places  injectée,  rouge  foncé  ;  (picl- 
i  muqueuses.  La  muqueuse  du  gros  intestin  est  grisâtre,  elle 
oméga.  Dans  le  cêilon  ascendant,  on  remarque  une  ulcéra- 


ipc,  écorce  trouble,  pyramides  injectées  :  bassi- 
:chymoses  dans  le  bassinet,  autrement  il  présente  le  même 


rao,/,.,o,itr( 

V®>  des  lignes  bla 

quS  r.''"’ 

est  *  so 

oméga.  Dans  le  cêilon  asci 
''hi  inuciucusc  delà  taille  d’un  pois.  Fas  de 


parasites. 
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Diagnostic  anatomique.  —  Néphrite  chronique.  Atrophie  brune  du  cœur.  Ancienne 
endocardite  légère.  Broncho-pneumonie  au  début.  Hâte  infectieuse.  Hypérémie  et 
liémorragie  sous-muqueuse  de  l'intestin. 

Pacligméningite  cervicale  hgpertrophiqne  (type  Chareot-Joffroy).  Œdème  céré- 
hrale.  Hydrocéphale  interne. 

Décubitus,  Cystite. 

Kystes  hémorragiques  bilatéraux  des  ovaires. 


L'examende  la  base  du  cerveau,  après  fixation  dans  la  l'ormalinc,  nous  a  permis 
voir  ceci  :  L'épaississement  méningé  commence  au  niveau  de  la  limite  supérieure 
la  protubérance,  recouvre  toute  la  face  ventrale  de  cet  organe  et  se  continue  * 
bulbe.  A  la  coupe,  les  méninges  ont  en  moyenne  une  épaisseur  de  0,5  cm. 
sont  blanchâtres,  nacrées.  Dans  ce  tissu  peu  transparent  se  voient  des  îlots  fy**! 
une  teinte  jaunâtre,  tranchant  nettement  sur  le  reste  du  tissu.  Ces  îlots  sont 
séparés  du  tissu  ambiant  par  des  fentes  assez  profondes.  Un  de  ces  îlots  siège 
niveau  de  l’angle  ponto-cérébelleux  droit  qu'il  comble  complètement  sur  une  éte»^ 
duc  de  0,8  cm.  On  trouve  enfin  dans  cette  région  une  cavité  triangulaire  de  2 
3mm.  de  diamètre  (tronc  basilaire)  l'ig  1). 
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Examen  histolociique  (1).  —  Mcninyile  basilaire.  -■  Les  coupes  microscopiques 
des  méninges  épaissies  nous  révèlent  au  milieu  d’un  tissu  de  granulation  plus  ou 
raoins  riche  eu  cellules  la  présence  de  membranes  qui,  comme  nous  le  verrons, 
appartiennent  au  cysticerque  racéineux.  Ces  membranes  correspondent  aux  îlots 
jaunes  que  nousavons  vus  sur  la  coupe  macroscopique.  (PI.  1.) 

Les  caractères  morphologiques  des  membranes  diffèrent  selon  les  endroits  exa- 
nainés. 

Au  niveau  de  l'extrémité  supérieure  de  la  protubérance,  on  est  en  présence  d’une 
membrane  ramifiée  à  3  branches  se  colorant  en  jaune  au  V.  Giesen  et  en  rouge  à  1  hé- 
matoxyline-éosine.  Elle  contient  par  places  des  stries  jaunâtres  (au  V.  Giesen)  ou 
des  vacuoles.  Ses  bords  sont  creusés  d’échancrures  peu  profondes  contenant  sou¬ 
vent  des  masses  se  colorant  en  gris  brunâtre  sale  au  V.  Giesen. 

Plus  bas  (par  rapport  â  l’extrémité  supérieure  de  la  protubérance),  les  masses 
parasitaires  augmentent  de  dimensions.  On  y  distingue  deux  parties  :  une  périphé¬ 
rique  à  contour  ondulé  se  colorant  en  rouge  brunâtre  assez  homogène  au  V.  Giesen 
une  plus  profonde  jaune  brunâtre  (au  V.  Giesen).  Cette  dernière  partie  nous  fait 
Voir  par  places  des  stries  jaune  rougeâtre  paraissant  être  les  ramifications  de  la 
partie  périphérique  delà  membrane.  Au  milieu  de  la  masse  parasitaire  se  trouvent 
de  nombreux  corpuscules  calcaires.  Sur  quelques  coupes,  le  parasite  se  colore  en 
laune  clair  au  V.  Giesen  et  rappelle  le  tissu  nécrosé. 

Au  niveau  des  parties  moyennes  de  la  protubérance,  le  parasite  contenu  dans  les 
méninges  se  présente  comme  deux  membranes  distinctes.  L’une  d’elles  a  la  struc- 
■dre  suivante  :  une  bande  assez  épaisse,  circulaire,  de  tissu  homogène  fortement 
éosinophile,  envoie  dans  l’intérieur  de  la  cavité  fermée  par  elle,  des  cloisons  de 
même  nature  et  qui  circonscrivent  des  alvéoles  assez  grands  contenant  des  masses 
homogènes  bleuâtres  (à  l’hématoxyline-éosine).  La  deuxième  membrane  n’existe  que 
sous  forme  de  débris  rouge  vif  à  l’éosine  (résistant  à  la  décoloration  par  l’ammo- 
d'aque,  tandis  que  les  autres  tissus  sont  complètement  décolorés),  à  bord  régulière- 
ment  ondulé.  Ces  débris  se  trouvent  au  milieu  d’un  tissu  en  grande  partie  nécrosé. 

11  s’est  formé,  autour  du  parasite,  une  zone  de  tissu  nécrosé,  de  cellules  géantes 
'‘  épithéloïdes,  et  une  capsule  fibreuse. 

Le  tissu  nécrosé  se  trouve  immédiatement  en  dehors  des  masses  parasitaires.  Il  en 
tantôt  séparé  par  des  fentes,  tantôt  y  adhère  d’une  façon  intime.  Plus  en  de- 
voit  une  étroite  couche  de  cellules  épithéloïdes  parsemée  de  nombreuses  et 
Parfois  très  volumineuses  cellules  géantes.  Ces  dernières  sont  de  deux  ordres  :  celles 
h  lype  de  Langhans  et  celles  à  noyaux  centraux.  Lacouche  de  cellules  épithéloïdes 
®*t  souvent  très  mal  marquée  et  se  confond  avec  le  tissu  nécrosé  sous-jacent. 

1  lus  en  dehors  encore,  s’étend  une  capsule  fibreuse  dense  assez  pauvre  en 
hoyaux  ;  cette  capsule  est  par  places  interrompue  par  une  infiltration  cellulaire  qui 
Pénètre  alors  jusqu’au  voisinage  du  tissu  nécrosé. 

A  la  surface  externe  de  la  capsule  fibreuse  on  rencontre  un  tissu  de  granulation 
he  en  cellules  :  cellules  plasmatiques  abondantes,  lymphocytes,  fibroblastes,  leu- 
ytes  presque  toujours  éosinophiles.  Les  fins  vaisseaux,  qui  sont  assez  nombreux 
s  cette  région,  possèdent  des  parois  épaisses  ;  les  cellules  endothéliales  ont  un 
nul  fortement  grandi,  pâle,  irrégulièrement  arrondi  ou  allongé  Ce  tissu  de  gra- 
en  traversé  par  des  travées  fibreuses  tantôt  étroites,  tantôt  se  condensant 

.  ,  CS  faisceaux  assez  épais.  Il  est  souvent  œdématié.  Ou  remarque  â  un  endroit,  en 
tissu  de  granulation,  une  racine  nerveuse  dont  les  cellules  des  gaines  de 
..^hWann  sont  en  état  de  prolifération.  Le  tissu  intrafasciculaire  n’est  pas  infiltré. 


(P1.I.) 

«rmi  les  vaisseaux  de  cette  région,  il  y  a  i 


:  grande  artère  (tronc  basilaire) 


professeur  Askanazi)  nous  «  ti.a.eu  ......... 

■OUnn*' **'^'^*”**  et  de  lu  moelle,  (ju’il  nous  soit  permis  de  lui  expri 


à  conseils  et  do  lï 

itude  que  pendant 


1  chargé  de  pratiquer  1 
itérét  qu  il 


histologique  de  la 
■  ici  notre  plus  vive 
..  témoigné  aussi  bien  relativement 
travaillé  dans  son  laboratoire. 
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présentant  à  un  endroit  un  fort  épaississement  de  l’intima,  (iet  épaississement 
eonsiste  en  un  tissu  fibreux  assez  dense,  par  places  cependant  un  peu  icdématié  et 
contenant  un  assez  grand  nombre  de  noyaux  ronds  ou  plus  souvent  allongés.  Cet 
épaississement  a  ceci  de  particulier  qu’il  siège  à  l'endroit  le  plus  voisin  des  mem¬ 
branes  parasitaires.  Le  reste  de  l’intima  présente  encore  quelques  petits  épaississe¬ 
ments,  mais  en  général,  il  est  indemne.  La  média  ne  présente  pas  d’altération. 
L’adventice  consiste  en  une  mince  bande  de  tissu  fibreux,  pauvre  en  cellules.  Le 
tissu  périadventitiel  se  confond  avec  le  tissu  de  granulation  décrit  plus  haut.  La 
membrane  élastique  interne  est  souvent  divisée  en  deux  ou  plusieurs  lamelles.  On 
rencontre  un  vaisseau  dont  l’intima  est  épaissie  sur  une  assez  grande  étendue.  A 
l’endroit  de  l’épaississement,  on  trouve  deux  élastiques  internes  :  la  vieille,  située 
entre  l’intima  épaissie  et  la  média  mince  à  cet  endroit,  et  la  néoformée  à  la  sur¬ 
face  interne  de  l’intima.  A  l’endroit  où  l’épaississement  cesse,  les  deux  lamelles  se 
rapproebent,  mais  persistent  assez  longtemps  sans  se  souder  complètement  et  se 
divisent  en  un  nombre  encore  plus  grand  de  lamelles  plus  minces.  L’intima  contient 
peu  de  libres  élastiques  à  l’endroit  où  siège  l’épaississement.  Dans  un  autre  vais¬ 
seau,  encore  même  lésion  que  dans  le  précédent  ;  l’intima  épaissie  est  formée  d’un 
tissu  fibreux  fortement  œdématié  Les  petits  vaisseaux,  sans  présenter  l’épaississe¬ 
ment  de  l’intima,  ont  souvent  l'élastique  interne  divisée  en  plusieurs  lamelles. 

La  protubérance  n’est  pas  atteinte  fà  1  éosine-hématoxyline  ou  V.(îiesen),  sauf  à 
un  endroit  où  un  petit  fragment  de  tissu  nerveux  ramolli  est  isolé  par  le  tissu  de 
granulation. 

Cerveau.  —  La  substance  grise  des  circonvolutions  contient  des  gaines  de  myé¬ 
line  très  minces.  Les  fibres  nerveuses,  surtout  transversales,  sont  clairsemées  et 
souvent  à  peine  visibles.  La  substance  blanche  est  riche  en  cellules  névrogliqucs 
qui  se  présentent  sur  les  préparations  colorées  avec  les  méthodes  d’Alzheimer  comme 
de  petites  cellules,  araignées  à  noyau  vacuolaire  et  à  protoplasma  bien  distinct. 

Moelle  cervicale  (il  ne  nous  a  été  possible  d’examiner  que  cette  partie  de  la  moelle 
épinière). 

La  dure,  mère  est  formée  d’un  tissu  fibreux,  dense,  pauvre  en  cellules.  La  pie  mère, 
moins  épaisse,  présente  la  même  structure.  (PI.  1.) 

L’aspect  de  l’arac/inoi'de  varie  suivant  les  endroits.  C’est  au  niveau  du  renfle¬ 
ment  cervical  qu’elle  nous  fait  voir  les  altérations  les  plus  intéressantes.  Son  épais¬ 
seur  atteint  dans  cette  région  un  degré  considérable,  et  cela  surtout  dans  scs  parties 
antérieures.  Tandis  que  dans  la  région  des  racines  postérieures,  elle  est  formée  d’un 
tissu  fibreux,  assez  dense,  renfermant  passablement  de  vaisseaux  dilatés  et  assez 
peu  de  cellules  (généralement  des  lymphocytes),  l’arachno’ide  se  transforme  dans  la 
région  latérale  et  antérieure  de  la  moelle  en  un  tissu  de  granulation  très  riche  en 
cellules.  Ces  dernières  sont  généralenient  assez  grandes,  à  protoplasma  bien  visible, 
à  noyau  rond,  le  plus  souvent  périphérique  (cellules  plasmatiques).  La  particula- 
ritéintéressante  de  la  partie  tout  à  fait  antérieure  de  ce  tissu  de  granulation,  c’est 
la  présence  de  nombreux  leucocytes  éosinophiles,  détail  d’autant  plus  précieux  qu  il 
manque  presque  complètement  dans  la  partie  postérieure  de  l’arachnoide  et  qu’il 
correspond  par  sa  localisation  à  la  présence  dans  la  même  région  des  membranes 
parasitaires.  Les  fibrilles  conjonctives  et  les  fîbroblastes  allongés  sont  rares  dans 
cette  région  de  l’arachno'idc.  Quelques-unes  des  cellules  faisant  partie  du  tissu  d® 
granulation  présentent  un  début  de  nécrose  ;  leur  noyau  se  colore  mal  à  l’héro*' 
toxyline  et  prend  facilement  l’éosine.  —  Les  fins  vaisseaux  dilatés  sont  abondants 
dans  l’arachno’ide.  Les  noyaux  de  leur  endothélium  sont  pâles  et  gonflés,  souvent  en 
nombre  augmenté.  Les  artères  moyennes  présentent,  principalement  au  niveau  dn 
sillon  antérieur  de  la  moelle,  un  léger  dédoublement  de  la  membrane  élastique 
interne,  mais  leurs  parois  ne  sont  pas  épaissies.  Quelques  îlots  assez  volumineux  d® 
tissu  fibreux  dense,  pauvre  en  noyaux,  se  voient  dans  ce  tissu  de  granulation, 
dans  les  parties  latérales  de  la  moelle. 

Dans  la  partie  tout  à  fait  antérieure  de  la  moelle,  le  tissu  de  granulation  aracb' 
no'idien  se  dédouble  pour  former  une  cavité  transversale  s’étendant  sur  toute 
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CYSTICERCOSK  ('.ÉRÉBRO-SHINALK 

(Rcdalu) 

A.  MOningcs  de  la  base  du  cerveau  avec  cavité  coiiteuaut  le  cysticerque. 
r  iu  c-ysticerque  ;  ;\  .qauclie,  troue  basilaire  avec  prolilération  endartériellf 

-  ^ottlle  cervicale.  Cavité  à  cysticerqtie  dans  raraclmoïde. 
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face  antérieure  de  l’organe.  Cette  cavité  est  élargie  à  ses  deux  extrémités  qui  sont, 
surtout  l’une  d’elles,  nettement  ramifiées.  En  grande  partie  vide,  la  cavité  renferme 
quelques  débris  se  colorant  en  bleu  pâle  à  l'hématoxyline,  en  rouge  à  l’hématoxy- 
line-éosine  et  en  gris  brunâtre  au  V.  Giesen.  Les  débris  ont  la  forme  d’une  mem¬ 
brane  enroulée  sur  elle  -même  ;  l’un  de  ses  bords  est  nettement  ondulé,  bille  n’a  pas 
de  structure  nette  ;  c’est  un  tissu  homogène  parsemé  de  quelques  noyaux. 

Les  racines  nerveuses  antérieures  et  postérieures  se  trouvent  tantôt  au  milieu  du 
tissu  de  granulation  de  l’arachnoïde  et  tantôt  en  plein  tissu  dure-mérien.  L’infiltra¬ 
tion  cellulaire  ne  se  propage  pas  dans  le  tissu  conjonctif  intrafasciculaire.  Les  vais¬ 
seaux  des  racines  nerveuses  sont  fortement  élargis. 

Au  niveau  de  la  moelle  cervicale  supérieure,  la  pie-mère  et  la  dure-mère  se  com¬ 
portent  comme  dans  le  segment  examiné  tout  à  l’heure.  L’arachnoïde,  par  contre, 
est  formée  d'un  tissu  fibreux,  dense  par  places,  hyalin.  On  trouve  dans  ce  tissu  des 
foyers  linéaires  d’infiltration  lympho  et  leucocytaire.  I..’aracbnoïde  se  dédouble  là 
aussi  pour  former  une  cavité  qui  cette  fois  occupe  les  parties  antérieures  et  une  des 
faces  latérales  de  la  moelle.  La  cavité  renferme  quelques  petits  débris  homogènes 
analogues  à  ceux  qui  se  trouvent  au  niveau  du  renflement  cervical. 

Les  racines  nerveuses  de  cette  région  présentent  par  places  la  prolifération  des 
Ooyaux  des  gaines  de  Scbwann.  A  une  place,  une  racine  antérieure  se  trouve  au 
ntilieu  d’un  foyer  hémorragique  qui  détruit  presque  complètement  un  faisceau  ner- 
'’eux.  Le  sang  extravasé  est  riche  en  leucocytes. 

Substance  nerveuse  de  la  moelle  .  —  lienflement  cervical.  Coloré  par  la  méthode 

Held  (voir  dans  Spielmeyer.  Technik  der  microscopischen  Untersuchunyencn  des 
^ervensystems.  Berlin,  Spriager,  191-f,  p.  64.1,  ce  segment  présente  une  hyper- 
chromatose  des  cellules  des  cornes  antérieures.  Elles  (les  cellules)  renferment 
souvent  des  vacuoles  claires  et  du  lipochrome.Le  noyau  manque  parfois.  —  Une  des 
Cornes  postérieures  est  en  grande  partie  nécrosée.  Il  n’en  reste  qu’une  bande  de 
tissu  sain,  situé  tout  à  fait  en  arrière.  Le  reste  se  présente  comme  une  bouillie  gra¬ 
nuleuse  avec  quelques  noyaux  encore  conservés.  Ce  ramollissement  ne  se  voit  pas 
nons  toutes  les  préparations. 

_  Moelle  cervicale  supérieure.  —  Le  nombre  de  cellules  atteintes  des  cornes  anté¬ 
rieures  est  plus  grand  que  dans  le  renflement  cervical.  Elles  renferment  beaucoup 
ne  pigment  jaune.  Une  des  cornes  antérieures  est  plus  petite  que  l’autre.  Pas  de 
•’amollissement  dans  les  cornes  postérieures. 

Les  vaisseaux  ne  présentent  rien  de  particulier. 

Toute  la  moelle  est  parsemée,  dans  cette  légion,  de  nombreux  corpuscules 
Amyloïdes. 

(Coloration  des  gaines  de  myéline.  —  Déjà,  au  niveau  du  renflement  cervical,  on 
remarque  une  disparition  des  fibres  nerveuses  dans  les  racines  spinales.  Cette 
ncgéiiérescence  devient  plus  manifeste  dans  les  parties  supérieures  de  la  moelle  cer- 
ycale.  Les  racines  postérieures  sont  les  plus  atteintes  dans  cette  dernière  région. 

nombre  de  fibres  ne  se  colorant  pas  est  plus  grand  que  celui  des  bien  conservées. 

est  à  peu  près  la  moitié  des  fibres  des  racines  antérieures  qui  ne  se  colorent  pas. 

La  partie  la  mieux  conservée  des  '  racines  antérieures  présente  souvent  des  épais¬ 
sissements  des  gaines  de  myéline,  en  forme  de  petites  nodosités.  La  myéline  est 
Psi’ places  fragmentée. 

Ea  moelle  ne  présente  pas  de  dégénérescence  notable  de  gaines  de  myéline.  De 
la  moelle  allongée. 

“os  d’altération  des  cylindraxes,  ni  dans  la  moelle  ni  dans  les  racines  nerveuses. 

Résumé. —  Feimiic  de  üti  ans.  Début  de  la  maladie  par  céphalées  cl 
douleurs  le  long  de  la  colonne  vertébrale.  Troubles  pas.sagers  de  l’équi- 
sans  perle  de  connaissance,  ni  vertige.  Quelques  semaines  avant  la 
'dort  :  rétention  urinaire,  constipation,  impotence  des  membres.  Ensuite 
Paresse  et  dilatation  de  la  pupille  gauche.  Diplopie  (?).  Troubles  de  la 
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sensibilité  iilliint  jusqu’à  l’anesthésie.  Exagération  des  réflexes,  clonus, 
signe  (le  l’éventail.  Troubles  de  la  mémoire.  Stase  papillaire.  Signe  de 
Kernig  positif.  Ptosis  de  la  paupière  supérieure  gauche.  Eschares. 
Gâtisme. 

Wassermann  positif  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Lymphocytose 
et  hypcralbuminose  rachidiennes. 

Durée  de  la  maladie  :  10  mois. 

Examen  analomique  :  voir  p.  24:5  le  diagnostic  anatomique. 

A  l’examen  hisloloqiquc  ;  cyslicerquc  racémeax  dans  les  méninqes  de  la 
face  ventrale  de  la  protubérance  :  méningite  chronique  dans  la  même 
région. 

Endartéritc oblitérante  des  artères  grosses  et  moyennes  de  la  base  du  cerveau. 

Cgslicerqiie  ruccmeiix  des  méninges  spinales  localisé  éi  la  face  ventrale  de 
la  moelle  cervicale. 

Méningite  spinale  chronique  avec  énorme  épais.sissemenl  des  méninges.  — 
('es  dernières  sont  disséquées  à  la  face  ventrale  de  la  moelle  pour  former 
une  cavité  renfermant  les  fragiuents  de  membranes  parasitaires. 

Dégénérescence  partielle  des  racines  nerveuses  spinales.  Atroj)hie  des 
cornes  antérieures.  Ramollissement  d’une  des  cornes  postérieures. 


b]n  analysant  les  résultats  des  recherches  anatomiques,  nous  cons¬ 
tatons  tout  d’abord  le  fait  qu’à  l’examen  macroscopitpie  on  n’a  pas  pu  faire 
le  diagnostic  exact,  mais  qu’on  a  pensé  à  une  pachgméningile  cervicale 
hypertrophique.  Le  diagnostic  macrosco[)i(pie  était  évidemment  lendu 
dillicile  par  l’absence  de  i)arasite  libre.  Quant  aux  îlots  jaunâtres  inclus 
dans  les  méninges  épaissies  (à  la  base  du  cerveau)  et  qui  â  l’examen 
histologi(|ue  se  sont  révélés  comme  membranes  parasitaires,  leur  aspect 
macroscopique  était  très  jieu  caractéristicpie. 

L’examen  histologi([ue  nous  a  permis  de  poser  le  diagnostic  exact  de  la 
lésion.  Cependant,  en  examinant  les  coupes  microscopicpies  de  la  base  du 
cerveau,  nous  avons  un  instant  pensé  â  la  possibilité  de  tubercule  ou  de 
gomme.  Mais  en  faisant  une  étude  plus  attentive,  nous  avons  pu  exclure 
ces  deux  lésions,  et  cela  â  cause  des  faits  suivants  :  présence  de  nombreu¬ 
ses  cellules  géantes  (dont  les  cellules  à  noyaux  centraux)  qui  sont  rares 
dans  les  gommes  ;  nombreux  corpuscules  calcaires  au  sein  de  la  masse 
amorphe  ;  la  fente  circulaire  qui  existait  entre  la  zone  des  cellules  géantes 
et  la  masse  amorphe  centrale  faisait  également  douter  de  la  justesse  de 
notre  première  supposition.  l'infin  les  caractéresmèmes  decette  masse  fai¬ 
saient  penser  plutôt  â  sa  nature  parasitaire.  Parmi  ces  caractères,  notons  la 
tendance  de  la  membrane  â  se  ramifier,  l’ondulation  régulière  de  son 
bord  (lâ  où  elle  était  bien  conservée),  son  éosinophilie  très  marquée  :  elle 
a  résisté  â  la  décoloration  par  l’ammoniaque  alors  que  le  tissu  ambiant  était 
complètement  décoloré. 

Tous  ces  caractères,  plus  le  siège  du  parasite  et  ses  dimensions,  nous 
ont  fait  penser  â  un  cyslicerque  racémeux. 
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Nous  n’avons  pas  trouvé  de  tète,  ni  de  crochets  dont  l'absence  est  pres- 
([ue  la  règle  dans  les  cas  de  méningite  basale  à  cysticerqucs. 

Moins  caractéristiques  sont  les  débris  de  membranes  trouvés  dans  les 
méninges  spinales.  Mais  le  faitque  les  lésions  maximales  de  raracbnoïde 
siègent  à  leur  niveau,  la  présence  de  nombreux  éosinophiles  dans  cette  ré¬ 
gion,  la  forme  de  la  cavité  qui  les  contient,  enfin  la  coexistence  du  cysti- 
cerque  du  cervau  facilitent  le  diagnostic. 

Intéressant  à  noter  est  le  fait  que  le  siège  du  parasite  est  dans  les  parties 
antérieures  des  méninges  spinales,  car  selon  Hc.ntieber(f  (0),  c’est  au 
contraire  dans  les  parties  postérieures  que  se  localise  de  préférence  le  cys- 
ticerque. 

La  mcningilc  à  cijslicerques  a  déjà  été  signalée  par  Hellcr  (4). 

Elle  a  été  ensuite  décrite  par  Askanazy  (1-2),  Rosenblall  (12),  Rocher  (8), 
Jlenneberg  (5-6),  Goldslein  (3),  Kufs  (9),  Schoppler  (13),  etc. 

Le  tableau  histologique  de  cette  méningite  comprend  les  lésions  s’ob¬ 
servant  dans  le  voisinage  immédiat  du  parasite,  les  lésions  intéressant  les 
parties  plus  éloignées  des  méninges  et  les  lésions  vasculaires.  Ce  sont  ces 
dernières  qui  nous  occuperont  le  plus  ici. 

Une  capsule  fibreuse  se  forme  constamment  autour  du  parasite  en  voie 
de  dégénérescence.  Elle  présente  très  souvent  à  sa  surface  interne  des  cel¬ 
lules  géantes,  parfois  du  type  de  Langhans,  comme  Askanazy  l'a  déjà 
fait  remartpier  en  1889.  A  part  les  cellules  géantes,  nous  avons  constaté  la 
présence  d’une  couche  de  cellules  épithéloïdes.  Ces  cellules  ont  aussi  été 
observées  par  Goldslein. 

Enfin  en  dehors  de  la  capsule  fibreuse  se  trouve  une  couche  de  cellules 
rondes.  Cette  dernière  se  confond  avec  le  tissu  de  granulation  ambiant. 

La  présence  de  cellules  plasmatiques  dans  ce  tissu  de  granulation  est 
assez  caractéristique.  Elles  (les  cellules  plasmatiques)  ont  déjà  été  vues 
en  1902  par  Askanazy  dans  la  méningite  à  cysticerques.  Elles  ont  été  aussi 
observées  par  Henneberg,  Goldstein  Kufs,  Papadia. 

Signalons  enfin  de  nombreux  éosinophiles  se  trouvant  dans  le  voisi¬ 
nage  du  cysticer([ue. 

Lésions  vasculaires.  —  C’est  en  1889  qu  Askanazy  (1)  les  a  décrites  pour 
la  première  fois.  Il  s’agissait  d’une  personne  morte  à  la  suite  d’une  affec¬ 
tion  nerveuse  mal  définie  et  qui  à  l’autopsie  présentait  des  lésions  faisant 
penser  à  une  périartérite  uouense  syphililique.  L’examen  microscopique  a 
fait  découvrir  la  méningite  à  cysticerqucs  accompagnée  d’une  endartérite 
du  tronc  basilaire  et  des  artères  sylviennes.  C’était  la  sylvienne  droite  qui 
a  présenté  le  maximum  de  lésions.  Sa  lumière  était  en  grande  partie  fermée 
par  l’endartère  épaissie.  Il  s’est  formé,  en  outre,  de  nouvelles  lumières 
(jusqu’à  4)  avec  néoformation  de  la  couche  musculaire  et  de  la  membrane 
èlastitpie  interne.  A.s/ranaz// n’a  trouvé  cette  endartérite  oblitérante  que  dans 
le  voisinage  des  parasites.  Il  en  conclut  que  «  l’endartéritc  oblitérante  céré¬ 
brale  de  notre  cas  était  déterminée  exclusivement  parla  présence  de  ])ara- 
sitesdans  le  tissu  conjonctif  périadventitiel  (méningé)  ». 

«  De  même  que  dans  d’autres  conditions,  continue-t-il,  l’agent  pathogène 
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(le  la  syphilis,  ou,  à  l’occasion,  le  bacille  de  la  luhcrciilose,  ou  encore  cer- 
laines  irrilalions  délenninant  les  [)rocessus  inllainmaloircs  chroni(|ues 
dans  les  vaisseaux  nutritiCs  des  arlcires  ctMX-hrales  pcuvcnl  ])rovo(iiier  les 
alt(!Talions  itrtérielles  susnommc-es,  de  nR-me  dans  notre  cas  le  dévelo])- 
[jcinent  des  vésicules  j)arasitaii-cs  dans  le  tissu  périadventitiel  des  artéiTS 
cérébrales  a  provocpié  l’artérite  ol)litérante  cérébrale,  » 

Dans  une  |)ublication  plus  récente  (2),  le  niénie  auteur  relève  le  fait  de 
la  gravité  de  cette  artérite  ol)lilérantc  cérébrale  pour  la  nutrition  du  cer¬ 
veau,  car  ce  sont  les  grosses  artères  de  la  base  (jui  sont  généralement  prises. 

«  11  est  très  ])ossible,  dit-il,  (]uecertains  ramollissements  cérébraux,  sur¬ 
venant  dans  la  cysticercose  cérébride  et  ([ui  ne  sont  pas  provocpiées  ])arbi 
réaction  inllammatoire  immédiate  du  voisinage  des  parasites,  soient  causés, 
à  l’occasion,  par  ralTeclion  artérielle  i)lus  haut  décrite.  » 

Depuis  ces  deux  travaux  {VAskaiiazij  etcelui  de  son  élève  Szcznhalsld  (].")), 
lés  documents  en  faveur  de  l’existence  d’une  forme  d’artérite  oblitéi-ante 
cérébrale,  déterminée  ]>ar  le  cysticer(|ue,  augmentent  sans  cesse. 

liosciiblall  (12)  en  particulier  a  étudié  un  cas  de  cysticer(|ue  du  cerveau 
accomj)agné  d'une  endartérite  oblitérante  si  intense  ([ue  la  lumière  des 
grosses  artères  elles-mêmes  a  été  prescpie  complètement  fermée.  La  lésion 
de  l’artère  cérébrale  moyenne  et  de  ses  hranebes  entourées  d’un  tissu  de 
granulation  éi)ais  a  provoqué  le  ramollissement  dans  la  il'  circonvolution 
temporale.  De  petits  ramollissements  ont  également  été  vus  dans  la  ca])- 
sule  interne  et  dans  les  parties  internes  du  noyau  lenticulaire. 

(ioldsleiii  (.’i)  divise  ces  altérations  artérielles  en  deuxgrouj)es  : 

Dans  le  |)remiergrou])e,  il  range  les  artères  à  intima  épaissie,  mais  pauvre 
en  noyaux,  la  membrane  ébtsti([ue  interne  est  déebirée  et  dédoublée.  La 
média  est  aussi  épaissie.  L’adventice  est  inliltrée  de  cellules  rondes,  plas- 
mati(|ues  ou  de  corj)uscules  de  (linge.  Cette  inliltration  contenant  souvent 
un  grand  nombre  de  cellules  géantes  ])asse  directement  dans  celle  ([ui  se 
voit  autour  des  restes  du  cysticeixpie.  Les  grosses  artères,  comme  les  pe¬ 
tites,  ])euventètre  ainsi  altérées,  [..’intimaet  la  média  de  certains  vaisseaux 
])euvent  se  nécroser. 

Dans  le  second  grouj)c,  l'intima  i)résünte  également  une  forte  inliltra¬ 
tion  cellulaire  (lymphocytes,  leucocytes,  éosinophiles,  cellules  plasma- 
ticpies  (1).  L'infiltration  se  poursuit  à  travers  la  membrane  élasticpie  inter¬ 
rompue  ou  dédoublée.  La  média  est  peu  altérée.  L’adventice  est  é])aissie  et 
fortement  inliltrée.  Les  cellules  plasmatitpies  jouent  ici  le  rôle  prépondérant. 

l‘bi  ce  (|ui  concerne  les  veines,  elles  sont,  d’a])rés  Goldstein,  tantôt  tout  à 
fait  normales,  Lantôt  simplement  épaissies  ou,  enlin,  présentent  une  inlil¬ 
tration  cellulaire  telle  <|ue  toute  structure  devient  méconnaissable. 

Plus  récemment  Knjs  (\)]  et  Schopplev  (l.’l)  ont  décrit  des  altérations 
vasculaires  semblables. 

Pour  en  revenir  à  notre  cas,  nous  nous  trouvons  en  présence  de  lésions 
artérielles  caractérisées  ])ar  un  épaississement  de  l’intima  et  par  une  néo- 

1.  Szc.YiiAi.sKi  a  VU  une  giaiido  (|uiintité  de  cellules  géaulc»  dans  l'inlima  et  la  média. 
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formalion  de  la  lamelle  élastique  interne.  Ce  sontles  arlèresjfrosses  et  moyen¬ 
nes  ([iii  sont  prises  ;  quant  aux  petits  vaisseaux,  ils  présentent  liien  parfois 
un  dédoublement  de  la  lamelle  élastique  interne,  mais  ce  fait  est  sans  im¬ 
portance  spéciale,  vu  l’àge  assez  avancé  delà  personne. 

L’intima  épaissie  est  riche  en  noyaux  ;  elle  est  parfois  œdématiée,  mais 
on  ne  remar(|ue  nulle  part  de  nécrose.  L’épaississement  se  limite  parfois 
à  la  ])artie  du  vaisseau  tpii  est  la  plus  voisine  du  cystieerque  et  manque 
partout  ailleurs. 

Il  s’agit  donc  d’un  processus  analogue  à  celui  (|ui  a  été  décrit  par  d’au¬ 
tres  auteurs,  c’est-à-dire  une  endartérite  oblitérante  déterminée  j)arla  ])ré- 
sence  dans  le  voisinage  des  vaisseaux  atteints  d’un  ej'slicerque  racémeux. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogénie  de  cette  endartérite  oblitérante,  nous 
nous  rangeons  à  l’opinion  plus  haut  citée  iVAskanazy  (v.  p.  Id). 

Pour  GoWs/ei/i  (d),  les  altérations  vasculaires  ne  se  limitent  pas  seule¬ 
ment  au  voisinage  du  cystieerque,  mais  peuvent  se  présenter  dans  tout  le 
cerveau  et  la  moelle  sous  forme  de  foyers  d’infiltration  périvasculaires, 
consistant  surtout  en  cellules  plasmaticpies,  tableau  rap])elant  celui  de 
la  paralysie  générale. 

Nous  n’avons  pas  vu  de  ces  manchons  périvasculaires. 

Par  contre,  les  circonvolutions  du  cerveau  ont  présenté  une  certaine  ra¬ 
réfaction  des  fibres  nerveuses  à  myéline  (surtout  des  transversales)  et  une 
prolifération  de  la  névroglie  dans  la  substance  blanche  (nombreuses  cel¬ 
lules  araignées),  ce  (]ui  peut  être  en  rap])ort  avec  les  altérations  vascu¬ 
laires  de  la  base  du  cerveau. 

En  ce  (jui  concerne,  la  Sijmptomatoloqie  de  la  cijslicercose  du  système  ner¬ 
veux  central,  et  en  particulier  de  notre  cas,  relevons  d’abord  le  fait  que  le 
diagnostic  est  extrêmement  difficile. 

Le  symptôme,  initial  (pii  ne  manque  prescpie  jamais  consiste  en  cépha¬ 
lées  et  parfois  en  douleurs  de  la  nuque.  Ce  qui  domine  plus_tard,  c’est  l’ab¬ 
sence  de  la  stabilité  des  symptômes,  changements  dans  l’intensité  des 
phénomènes  maladifs,  ensuite  le  fait  que  les  troubles  cérébraux  les  plus 
graves  peuvent  disparaître  temimrairement  pour  réapparaître  plus  tard 
{Wollenbery  (1(5). 

Marchand  (10)  explicpie  ces  changements  |)ar  les  contractions  que  pré¬ 
sentent  les  parasites  (le  cystieerque  racémeux  surtout),  contractions  qui 
font  que  les  vésicules  se  vident  ou  se  remplissent  et  compriment  plus 
ou  moins  le  tissu  voisin. 

A  côté  des  céphalées,  Wollenbery  (US)  a  constaté  les  vomissements,  les 
Vertiges,  l’ataxie  statique,  les  troubles  visuels  (pour  la  plupart  sans  papille 
par  stase),  les  convulsions  de  caractère  variable,  souvent  toniques,  l’hyper¬ 
esthésie  de  la  peau,  les  douleurs,  ensuite  les  altérations  des  nerfs  crâniens, 
particulièrement  des  nerfs  opticpies,  facial,  nioteurs,  oculaires  ;  quelquefois 
<lu  nerf  auditif,  du  trijumeau,  (lu  vague  avec  absence  de  paralysie  vraie 
'les  extrémités  ;  enfin  certains  phénomènes  de  faiblesse  psychi(|ue. 

Lour  Hennebery  (ô),  le  tableau  clini(|ue  de  la  méningite  basilaire  à 
'=ysticer(|ue  est  très  peu  caractéristique. 
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Jacubowski  (7),  (jui  a  examiné,  outre  deux  cas  i)ersonnels  de  cysli- 
ccrque  du  cerveau,  d9  cas  ])ubliés  |)ar  d’autres  auteurs,  décrit  à  côté  des 
céphalées  un  autre  symptôme  ])récoce  :  crises  épileptiques  ou  épilepti- 
l’ormes.  Pour  lui  aussi,  la  variabilité  du  tableau  clini([ue  est  typicpic. 

Goldslein  (3)  remarque  qu’il  faut  attribuer  une  valeur  assez  f^rande 
pour  le  diaffnostic  du  cysticertpic  du  cerveau  à  la  combinaison  entre  les 
synq)tômes  d’une  j)sychose  de  Korsakolf  avec  papille  par  stase  et  les 
troubles  névriti((ues  des  extrémités  inférieures,  aux(|uels  symptômes  s’a¬ 
joutent  les  vertiges,  le  tremblement,  la  fixité  réllexe  delà  pupille. 

C’est  à  rhydrocéj)halée  interne  ([ue  Goldstein  attribue  la  grande  partie 
des  symptômes  observés  dans  la  cysticercosc  cérébrale. 

En  cecpii  concerne  notre  cas,  c’est  la  combinaison  entre  la  cysticercose 
et  la  syphilis  (Wassermann  positif  dans  le  li(iuidecé|)halo-rachidien,  nom¬ 
breuses  fausses  couches,  cicatrices  du  foie)  (jui  attire  notre  attention,  parce 
([ue  l’une  et  l’autre  de  ces  all'ections  provocpient  des  lésions  semblables.  11 
nous  semble  cej)endant  que  c’est  à  la  cysticercose  <[u’il  faut  attribuer  les 
lésions  que  nous  avons  observées.  Notre  supposition  s’appuie  sur  la  loca¬ 
lisation  de  la  méningite  dans  la  région  où  nous  avons  trouvé  le  cysticerque, 
son  absence  partout  ailleurs,  certains  caractères  particuliers  de  cette  mé¬ 
ningite  (cellules  plasmatic[ues,  éosinophiles),  enfin  sur  la  localisation  des 
lésions  vasculaires. 

La  maladie  a  commencé  par  des  symptômes  caractéristiques  :  les  cépha¬ 
lées  et  douleurs  de  la  nuque.  Cette  variabilité  dans  la  gravité  de  l’état,  ca- 
ractéristi(|ue  pour  certains  auteurs,  n’existait  pas  dans  notre  cas. 

L’exagération  des  réflexes  des  membres  inférieurs,  leur  parésie,  le  signe 
de  l’éventail,  de  meme  ([uc  la  rétention  urinaireet  la  constipation,  peuvent 
être  exj)liqués  i)ar  la  compression  de  la  moelle  due  à  la  méningite  spinale. 
Sur  la  moelle  éi)inièrc,  comme  sur  les  nerfs  |)ériphériques,  dit  Slriinipell 
(14),  il  suflit  évidemment  d’une  pression  modérée  pour  provo(|uer  une 
/;i/e7Tiipf(o;i  ])artielle  de  la  co;id«ch'on,  sans  (ju’il  faille  pour  cela  une  des¬ 
truction  mécani([ue  réelle  des  éléments  nerveux  fl). 

Quant  aux  membres  supérieurs,  les  troubles  moteurs  sensitifs  sont 
facilement  ex|)licables  par  la  dégénération  assez  avancée  des  racines  rachi¬ 
diennes  de  la  moelle  cervicale  et  des  cellules  nerveuses  des  cornes  an¬ 
térieures. 

Cette  dégénérescence  des  racines  rachidiennes  dans  la  méningitespinale 
à  cysticcr(|ue  a  déjù  été  signalée  par  Hennebery  ((>)  et  Goldstein  (3,  cas  II). 
Lepreniierdc  ces  auteurs  a  observé  une  dégénérescence  presque  complète 
des  dix  premières  racines  |)ostérieures  dorsales  avecdégénérescenceasceii- 
dante  des  parties  correspondantes  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle. 
Les  racines  antérieures  étaient  indemnes,  ce  (|ui  s’cxpli(|ue  par  le  fait  (pie 
les  lésions  maximales  des  méninges  et  les  membranes  parasitaires  étaient 
localisées  dans  les  jiarties  postérieures  des  méninges. 

(1)  N'iiyaiil  pas  pu  examiner  la  moelle  dorsale  cl  lombaire,  nous  ne  pouvons  pas  nous 
prononcer  sur  l'état  des  faisceaux  pyramidaux  dansées  deux  segments. 


DEUX  CAS  DE  CYSTICEECOSE  CÉliÉBRO-SPISALE 


2^[i 

L’atrophie  des  cornes  antérieures  peut  être  envisagée  comme  secondaire 
à  la  dégénérescence  radiculaire. 

Il  nous  semble  dilTicile  de  déterminer  exactement  le  rôle  qu’a  pu  jouer 
le  ramollissement  de  la  corne,  postérieure  dans  le  développement  des  trou¬ 
bles  sensitifs  de  notre  cas. 

bin  ce  qui  concerne,  enfin,  les  troubles  des  réflexes  et  l’inégalité  pupil¬ 
laire,  la  stase  papillaire  et  les  troubles  psychiques,  il  faut  les  mettre  avec 
Goldstein  (b)  sur  le  compte  de  la  méningite  basilaire  (nerfs  crâniens  com¬ 
primés)  et  de  l’hydrocéphalie  interne. 


Plusieurs  moisaprés  la  rédaction  de  la  précédente  observation  qui,  pour 
des  raisons  indépendantes  de  notre  volonté,  n’a  pas  pu  paraître  jusqu’au- 
jourd’bui,  nous  avons  eu  l’occasion  de  faire  l’étude  d’un  second  cas  de 
cysficcrcose  cérébro-spinale  (1). 

])...  François,  né  le  14  juin  18.')4.  Entré  à  l’Asile  delîel-Airleb  septembre  1920. 
Déeécié  le  30  déeembre  1920. 

Le  malade  vient  de  l’hôpital  cantonal  où  il  a  séjourné  depuis  le  14  juillet  1920. 

Nous  ne  relevons  de  l'observation  de  la  clinique  médicale  que  les  points  suivants  : 
pas  de  troubles  pupillaires  ni  oculaires  ;  état  vertigineux  dans  la  station  debout. 
Ponction  lombaire  le  l.ôjuillet  :  alb .  0,25  0/00.  Eléments  par  mm^  3.3, G  (lymphocytes  )  ; 
Wassermann  négatif  dans  lesang,  positif  dansle  liquide  céphalo-rachidien.  —  Trai¬ 
tement  au  Salvarsan  et  au  biiodure  de  mercure.  —  Ponction  lombaire  le  6  août  ; 
alb.  0,2.5  0/00.  Eléments  :  3  par  mm^. 

Hien  à  noter  dans  l'hérédité,  sauf  un  cousin  interné  à  l’asile  de  lîel-Air  pour 
démence  précoce. 

Marié  à  27  ans.  Un  fils  bien  portant.  Pas  d'autres  enfants.  Pas  de  fausse  couches 
chex  la  femme. 

Après  le  mariage,  soigné  pourune  maladie  de  foie. 

Il  y  a  15  ans,  il  a  eu  des  crises  avec  contractions  des  bras.  Ces  crises  ont  cessé 
au  bout  de  2-3  ans. 

Prenait  un  litre  de  vin  rouge  par  jour. 

Depuis  nouvel  an  marche  avec  difliculté,  mais  travaille  quand  même.  Il  y  a  4  mois 
cesse  de  travailler  avec  faiblesse  dans  les  jambes  et  douleurs  dans  la  tête.  Le  malade 
faiblit  de  plus  en  plus.  Sa  mémoire  baisse.  Il  perd  la  notion  des  choses  et  du  temps. 

G  novembre.  Status  psijctiiqne.  —  Orientation  :  le  malade  pense  qu’il  se  trouve 
encore  à  l’hôpital  cantonal  où  il  serait  entré  il  y  a  5  ou  G  semaines.  Date  ?  Ein  sep¬ 
tembre  1894. 

Alfaiblisscmcnt  notable  delà  mémoire,  surtout  pour  les  faits  récents.  Le  malade 
se  rappelle  l'année  de  sa  naissance,  sait  qu’il  a  G(’)  ans.  D’un  autre  côté,  il  pense 
que  la  guerre  mondiale  n’a  commencé  (pi’il  y  a  une  année  et  qu  elle  vient  de  se  ter¬ 
miner.  Lors([u’on  lui  monte  différents  objets  il  les  reconnaît  bien,  mais  oublie  quel¬ 
ques  minutes  après  ce  qu’on  lui  avait  montré  et  ne  s’en  souvient  même  pas  si  on  les 
lui  montre  de  nouveau.  Ne  se  rappelle  pas  son  voyage  en  automobile  de  l’hôpital  à 
Bel-Air. 

«  2  fois  2  ?  —  I.  -  (•)  fois  G  ?  -  3G.  -  9  fois  9  ?  -  Gl.  -  9  fois  7  7  »  Hénéchit 
et  calcule  de  lafa(;on  suivante  :  «  10  fois  7  font  70.  70  —  7  =  G3.  » 

Mc  dit  à  propos  de  sou  fils  qu’il  n’a  que  20  ans  et  qu’il  est  marié  depuis  10  ans. 

Me  dit  à  propos  de  la  dernière  guerre,  que  c’était  les  Allemands  qui  ont  attaqué 
les  Erançais  ;  c’est  ces  derniers  qui  avaient  raison. 

(l)Nous  rcnneixinns  M.  le  P™/<«cor  Weber.  Dirccleiir  de  l’Asile  de  Hcl-Air,  d'avoir  bien 
Vüufu  nous  aider  de  scs  conseils. 
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Stdliis  nerveux.  —  Pupilles  en  myosis,  réagissent  très  mal.  La  pupille  droite  est 
un  peu  plus  petite  ([uela  gauche.  Pli  l'acial  droit  plus  accusé  que  le  gauche.  Pointe 
de  la  langue  déviée  légèrement  à  gauche. 

L'orée  musculaire  un  peu  plus  faihlc  à  droite  qu’à  gauche.  Iléfle.se  rotulien  vif  à 
droite,  sans  particularité  à  gauche.  Pas  de  Hahiuski.  Oppenheim  positif  à  droite, 
négatif  à  gauche.  Schalfer  idem.  Pas  de  cloni. 

Tremblement  des  doigts  et  de  la  langue  à  grandes  oscillations.  Mouvements  invo¬ 
lontaires  dans  les  jambes  et  les  bras. 

Higiditc  assez  jirononcée  aux  membres  inférieurs,  surtout  à  droite. 

Le  malade  est  presque  incapable  de  marcher.  Lorsqu’on  le  fait  deseendre  de  son 
lit  il  ne  peut  pas  se  tenir  sans  appui.  Hn  marchant  tombe  constamment  eu  arrière. 

Sensibilité  très  difficile  à  examiner,  le  malade  étant  très  peu  attentif. 

Incontinence  des  selles  et  de  l'urine. 

Décubitus  superficiels  aux  fesses. 

Urine  :  1022.  Albumine  et  sucre  :  0. 

Cœur.  Hruits  très  éloignés.  Pouls  72,  tension  moyenne.  Artère  souple. 

Pnninons  :  rien  de  particulier. 

Abdomen  ballonné.  Légère  diastase  des  grands  droits. 

Panuicule  adipeux  très  abondant. 

13  septembre.  Ponction  lombaire,  liquide  eau  de  roche. 

Albumine  :  0,22  0/0.  (îlobulines  :  0.  Noguchi  :  0. 

Wassermann  :  négatif. 

Llémenls  ;  33,2. 

Cytologie  :  Lymphocytes  et  une  assez  grande  quantité  de  grosses  cellules  isolées 
ou  en  paquets  de  5  à  (iavec  un  ou  deux  noyaux.  L'un  des  noyaux  est  rond,  foncé  au 
violet  de  méthyle,  l’autre  souvent  en  forme  de  haricot,  pâle,  plus  grand  que  le  pre¬ 
mier,  périphérique. 

Wassermann  du  sang  négatif. 

2,5  septembre.  Ponction  lombaire  :  liquide  légèrement  rosé  par  piqûre  de  vaisseaux. 

Albumine  :  0,10  0/00.  (llobuline  et  Noguchi  :0. 

Cléments  ;  52,1  par  mm-'. 

Cytologie  :  surtout  deslymphocytes.  Très  peu  de  cellules  à  deux  noyaux,  grandes, 

2!)  décembre.  Décline  ;  ne  mange  presque  rien  depuis  2 jours,  llespiration  rude; 
poumon  gauche  en  arrière /lobe  inférieur^  :  râles  humides.  Pouls  petit,  aceéléré. — 
Cœur  ;  bruits  très  faibles.  Léger  (cdi'ine  aux  pieds. 

Urines  ;  1).  :  1025.  Albuminurie.  Sucre  :  traces. 

30  décembre.  Décédé  subitement  après  une  demi-heure  de  Cheync-.Stokes.  Héten- 

L’hémiparésie  droite  a  subsisté  jus(|u’â  la  fin.  Très  discrète,  voilée  par  la  spasti¬ 
cité  bilatérale. 

Autoi'SIH  /c3Ü  déeeinbrc  1920.  —  Ualolte  crânienne  symétrique,  épaisse  de  I  mm. 
en  avant  et  en  arrière.  Surface  interne  non  rugueuse.  i)ure-mère,  rien  de  particu¬ 
lier.  Sinus  longitudinal  supérieur  vide. 

Ccrvetiu.  —  Corps  calleux  bombé.  A  l’ouverture  des  vculrieules  latéraux  s'écou¬ 
lent  '15  cm-  de  liquide  légèrement  trouble.  —  .Méninges  molles  de  la  convexité 
blanchâtres  le  long  de  la  scissure  intrahémisphérique,  autour  des  corpuscules  de 
Pacchioni.  —  Les  circonvolutions  ne  sont  que  très  peu  aplaties,  dans  le  Voisi¬ 
nage  de  la  scissure  iuterhémisphériiiuc . 

Un  petit  foyer  jaune  mou  de  3  mm.  de  diamètre  se  trouve  sur  la  l"'  circonvolu¬ 
tion  frontale  droite  â  3  cm.  eu  arrière  du  pôle  frontal.  Il  est  situé  dans  les  méninges 
molles, en  dehors  de  la  substance  cérébrale,  légèrement  déprimé,  creux  rcmi>li  d’une 
pâte  jaunâtre  Ou  en  voit  un  second  de  ((,5  cm.  de  diamètre  sur  le  pôle  frontal  gau¬ 
che  en  pleine  circonvolution  frontale.  11  est  blanchâtre,  de  consistance  ferme  avec 
zones  jaunâtres. 

Toutes  les  méninges  molles  de  la  base,  depuis  les  artères  vertébrales  jusqu'au 
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cliiasma  des  nerfs  optiques,  sont  épaissies,  blanchâtres,  de  sorte  que  les  origines 
des  nerfs  crâniens  et  le  tronc  basilaire  sont  presqne  invisibles.  Celui-ci  est  for¬ 
tement  dévié  à  gauche,  en  dehors  du  sillon  ventral  de  la  protubérance.  Les  verté¬ 
brales  sont  enfouies  sous  les  adhérences  réunissant  les  lobes  cérébelleux  au  bulbe. 

L’épaississement  des  méninges  molles  de  la  base  se  propage  dans  deux  fosses  de 
Sylvius,  mais  c’est  à  gaucbe  qu’il  est  de  beaucoup  le  plus  considérable.  Les  espaces 
sous-arachnoïdiens  des  fosses  de  Sylvius  sont  dilatés  des  deux  côtés,  mais  surtout 
à  gauche,  où  l’on  peut  introduire  un  petit  doigt. 

L’image  de  la  base  est,  en  outre,  modifiée  par  plusieurs  vésicules  de  tailles  diffé¬ 
rentes  et  qui  flottent  commodes  voilettes  dans  le  liquide.  Elles  sortent  des  espaces 
sous-arachnoïdiens  pour  pénétrer  dans  les  sous-dure-meriens.  La  plus  grande  vési¬ 
cule  (elle  s’est  rompue  au  moment  de  l’autopsie)  mesure  4-3,  5-1,5  cm.  bille  sort 
par  un  orifice  arachnoïdien  situé  à  l’entrée  de  la  fosse  de  Sylvius  gaucbe  et  présente 
à  cet  endroit  un  étranglement.  L’orifice  a  des  bords  arrondis,  très  réguliers  de 
fi  mm.  de  diamètre  :  il  est  en  communication  avec  la  fosse  de  Sylvius  gauche  très 
dilatée.  On  voit  dans  celle-ci,  près  du  gyriis  supra  marginalis,  une  vésicule  parasi¬ 
taire  blanchâtre  qui  en  tapisse  tout  le  fond,  et  c’est  apparemment  la  même  qui  sort 
à  la  base  du  cerveau.  Une  2“  vésicule  plus  petite  se  voit  à  côté. 

La  vésicule  libre  forme  un  sac  à  plusieurs  sinuosités  latérales  qui  recouvrent  une 
bonne  partie  de  la  protubérance.  La  paroi  du  kyste  est  grise  transparente  et  c’est 
seulement  sur  le  pédicule  qui  sort  de  la  fosse  de  Sylvius  qu’on  remarque  deux 
petits  points  blancs  qui  font  penser  à  des  têtes  (1).  Deux  petits  kystes  se  trouvent 
du  côté  gauche  devant  le  flocculus,  près  delà  racine  du  trijumeau.  Deux  autres  vési¬ 
cules  flottent  à  droite,  à  peu  près  symétriques  aux  autres  et  arrivant  avec  leur  extré¬ 
mité  arrondie  jusqu’au  bord  extérieur  de  l’amygdale  cérébelleuse. 

Quelques  membranes  se  distinguent  vaguement  d’avec  les  méninges  opaques 
autour  des  origines  du  tronc  basilaire.  Le  long  de  l’artère  vertébrale  droite  on  voit 
descendre  un  épais  cordon  de  2  cm.  de  largeur. 

Si  l’on  sépare  les  deux  lobes  frontaux  dans  la  grande  scissure,  on  s’aperçoit  que 
les  méninges  molles  sont  légèrement  soudées  et  qu’un  kyste  de  13  mm.  de  diamètre 
s’enfonce  dans  la  face  médiane  du  lobe  frontal  droit  sous  le  genou  du  corps  calleux. 

Le  3'-  ventricule  est  élargi  et  approfondi.  Sa  paroi  est  modifiée.  En  avant  l'infun- 
dibulum  est  enfoncé  :  il  mesure  1  cm.  de  profirndeur  environ.  Le  bord  postérieur 
eu  est  formé  par  une  bande  sclérosée  renfermant  une  vésicule  au  centre.  En  en¬ 
taillant  le  plancher  du  3“  ventricule,  on  voit  un  cysticerque'du  volume  d’un  gros 
haricot  qui  s'y  est  logé  devant  l’entrée  de  l’aqueduc  de  Sylvius.  Les  couches 
opti<iues  sont  aplaties  des  deux  côtés  et  leurs  faces  supérieures  forment  avec  les 
médiales  un  angle  obtus  ouvert  en  dedans.  Les  tubercules  quadrijumeaux  paraissent 
également  aplatis.  La  toile  choroïdicnne  supérieure  est  légèrement  épaissie.  L’a¬ 
queduc  de  Sylvius  est  élargi  transversalement.  Les  ventricules  latéraux  sont  passa- 
hlementdilatés.  Eortesgranulations  épendymaires  surtout  sur  le  septum  pellucidum. 

A  l’ouverture  du  4' ventricule,  on  aperçoit  une  membrane  gélatineuse  plisséc  et 
affaissée  s’étendant  depuis  la  ligne  médiane  jusqu’au  récessus  latéral  droit  où  elle  est 
attachée.  Le  plancher  du  ventricule  est  excavé.  La  membrana  tectoria  est  blan¬ 
châtre,  épaissie.  Trou  de  Magendi  non  fermé. 

L’épendyme  des  3“  et  fr  ventricules  est  également  granulé. 

La  substance  grise  cérébrale  paraît  réduite  des  deux  côtés.  L’écorce  mesure  à 
peine  2-3  mm.  au  lobe  frontal,  2  inm.  à  l’occipital.  La  substance  blanche  est  éga¬ 
lement  amincie. 

iYhijpopligseesl  dépriméeau  fond  de  la  selle  turcique  dont  les  apophyses  clinoïdes 
Sont  très  peu  développées.  Le  fond  de  la  selle  est  papyracé  surtout  à  gauche  et  donne 
directement  dans  le  sinus  sphénoïdal  par  une  ouverture  grande  comme  1  centime. 

Moelle  épinière.  —  Les  méninges  molles  sont  par  places  blanchâtres,  engénéral  peu 
ntodifiées.  Sur  quelques  points,  plaquesblanchâtres.  On  voit  unevésicule  appliquée 

(1)  Le  microscope  l’ail  voir  des  lèles  i iidimcnlaircs  dépourvues  de  eroelu-ts. 
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contre  la  moelle  dorsale  inférieure,  latéralement,  mais  plus  près  des  racines  anté¬ 
rieures  ;  elle  fait  à  moitié  le  tour  de  la  moelle  et  a  une  hauteur  de  7  mm.  en  avant 

Nous  relevons  encore  les  points  suivants  dans  le  procès-verbal  d’autopsie 

Rate  infectieuse.  Derrière  l’organe  dont  la  surface  est  recouverte  de  membranes 
fibrineuses,  on  trouve  un  liquide  enkysté  rose  trouble. 

Le  grand  épiploon  est  replié  en  haut  et  adhérent  par  des  adhérences  faciles  à  déchi¬ 
rer  au  foie  et  au  côlon  transverse  et  forme  avec  ses  organes  une  grande  cavité  ren¬ 
fermant  un  liquide  jaune  sale  ressemblant  au  contenu  intestinal.  Le  foie  présente 
à  ce  niveau  une  surface  bosselée  recouverte  d’un  dépôt  fibrineux  grisâtre.  Pas  de 
liquide  dans  le  petit  bassin.  Le  reste  de  la  séreuse  péritonéale  est  lisse  et  brillante. 

La  cavité  ci-dessus  est  en  communication  avec  celle  qui  se  trouve  derrière  la  rate. 
D’un  autre  côté,  la  vésicule  biliaire  à  paroi  épaissie  rouge  et  à  contenu  formé  de 
masses  crémeuses  gris  verdâtre  est  perforée  et  débouche  dans  la  meme  cavité.  Pas 
de  calculs. 

La  muqueuse  du  duodémum  est  œdématiée. 

l^xAMKN  msTOi.oüiguB.  —  Méningite  basale.  —  Les  coupes  qui  nous  ont  servi 
pour  étudier  les  altérations  de  la  base  du  cerveau  comprennent  la  moitié  ventrale 
de  la  protubérance  avec  les  méninges  molles  la  recouvrant,  une  partie  de  la  mem¬ 
brane  parasitaire  et  le  tronc  basilaire. 

Les  méninges  molles  sont  en  partie  détachées  de  la  protubérance  :  l'autre  partie, 
au  contraire,  y  reste  accolée  plus  ou  moins  intimement.  Ces  deux  parties  n’ont  pas 
une  structure  identique. 

La  première,  celle  qui  est  décollée,  est  transformée  en  un  tissu  de  granulation 
riche  en  cellules  ;  lymphocytes,  cellules  plasmatiques  typiques  (au  vertdc  méthyle- 
pyronine),  fibroblastes.  Celles  qui  prédominent  sontles  plasmatiques  et  les  lympho¬ 
cytes  qui  sont  tantôt  mélangées  les  unes  aux  autres  et  tantôt  forment  des  amas  où 
l'une  de  ces  deux  espèces  cellulaires  est  en  majorité. 

Les  lins  vaisseaux  ont  des  parois  minces.  Les  endothéliums  en  sont  gonflés  et  par 
places  proliférés. 

Les  fines  fibres  conjonctives  parcourent  le  tissu  dans  tous  les  sens  et  le  cloison¬ 
nent  en  un  système  d’alvéoles  le  plus  souvent  allongées  Mlles  sont  en  partie  remplies 
des  cellules  plus  haut  décrites  et  en  partie  vides  ((cdcme).  La  substance  fondamen¬ 
tale  est  peu  abondante. 

Une  bande  assez  étroite  de  tissu  pauvre  en  noyaux  et  dont  la  substance  fonda¬ 
mentale  se  coloie  en  vert  au  V.  Ciesen  limite  le  tissu  méningé  du  côté  de  la  protu¬ 
bérance.  Cette  bande  est  revêtue  d’une  couche  de  cellules  cubiques  ou  polygonales  à 
noyau  rond,  pauvre  en  chromatine  (cellules  épithéloïdes).  On  remarque  à  ce  niveau 
de  temps  en  temps  des  cellules  géantes  à  noyaux  le  plus  souvent  périphériques. 

Lntre  les  méninges  et  la  protubérance  se  trouvent  les  membranes  parasitaires  qui 
seront  décrites  à  part. 

La  partie  des  méninges  molles  restée  accolée  sc  compose  de  deux  moitiés.  L’une, 
la  plus  proche  de  la  protubérance,  est  formée  d’un  tissu  de  granulation  analogue  à 
celui  plus  haut  décrit  :  l’autre,  la  plus  éloignée  de  l’oi'gane,  est  en  grande  partie 
com|)o.scc  d'uii  tissu  fibreux  dense,  très  pauvre  en  noyaux,  presque  hyalin. 

Une  couebe  de  cellules  aplaties,  rarement  cubiques,  délimitent  les  méninges  au 
dehors.  On  voit,  en  dedans  des  méninges,  entre  elles  et  la  protubérance,  quelques 
cellules  géantes  assez  grandes,  à  noyaux  centraux.  On  ne  trouve  pas  de  leucocytes 
dans  les  méninges. 

Une  racine  nerveuse  passe  dans  cette  région,  immédiatement  en  dehors  des  ménin¬ 
ges  molles. 

I,e  tronc  basilaire  présente  des  altérations  caractéristiques.  .Son  intima  est  atteinte 
d’un  énorme  épaississement  localisé  dans  la  partie  du  .vaisseau,  la  plus  rapprochée 
des  masses  parasitaires.  Oet  épaississement  est  formé  d’un  tissu  fibreux  œdématié 
assez  riche  en  noyaux  ronds  ou  allongés  ([ui  ne  sc  colorent  (|uc  très  faiblement.  Sur 
le  reste  de  son  étendue,  l’intima  ne  présente  rien  de  particulier. 
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La  média  devient  si  mince  dans  la  région  qui  correspond  à  l’épaississement  de 
l'intima  qu’ellen’est  formée  que  par  3-4  couches  musculaires.  La  média  est,  en  outre, 
et  sur  toute  son  étendue  assez  riche  en  tissu  conjonctifs.  Les  noyaux  musculaires 
sont  très  p;iles. 

La  membrane  élastique  interne  est  interrompue  dans  la  région  où  l’intima  est 
épaissie.  Elle  (membrane  élastique)  se  divise  en  un  endroit  en  trois  lamelles  dont 
deux  externes  se  dirigent  vers  la  média  et  s’y  perdent. 

La  plus  grande  partie  de  la  région  malade  du  vaisseau  ne  contient  que  quelques 
petits  débris  de  la  membrane  élastique,  débris  se  trouvant  à  la  limite  de  l’intima 
et  de  la  média. 

L’intima  elle-même  à  l’endroit  où  siège  l’épaississement  ne  contient  presque  pas 
défibrés  élastiques. 

L’adventlee,  assez  bien  conservée  sur  le  reste  du  vaisseau,  est  transformée  pres¬ 
que  complètement  dans  la  partie  malade  en  un  tissu  bourgeonnant,  analogue  à  celui 
des  méninges.  Ce  n’est  que  tout  autour  de  la  média  qu’une  étroite  bande  de  tissu 
conjonctif  dense  persiste.  Des  travées  peu  larges  de  tissu  conjonctif  dense  traver¬ 
sent  par-ci  par-là  le  tissu  de  granulation.  L’adventice  est  séparée  du  tissu  des 
méninges  proprement  dit  par  un  sillon  sur  lèvres  duquel  on  aperçoit  des  cellules 
géantes  trèsgrandes  à  noyaux  généralement  centraux-  Certaines  de  ces  cellules  parais¬ 
sent  renfermer  une  centaine  de  noyaux  ou  même  plus. 

Les  vaisseaux  plus  petits  ont  par  place  une  intima  épaissie  et  une  membrane 
élastique  nêoformée. 

Les  veines  sont  fortement  remplies  de  sang.  Leurs  parois  font  souvent  voir  une 
infiltration  lymphocytaire  (plus  rarement  plasmacellulaire)  dense.  Certaines  veines 
présentent  de  ces  manchons  cellulaires  dans  les  parties  toutes  superficielles  de  la 
protubérance,  à  leur  sortie  de  l’organe. 

Protubérance  (coloration:  hématoxyline-éosine  et  V.  Giesen.)  : 

Les  cellules  de  la  substance  grise  pontine  font  voir  parfois  des  degrés  assez 
avancés  de  dégénérescence.  On  aperçoit  des  cellules  à  noyau  rejeté  à  la  périphérie, 
aplati.  D’autres  en  sont  dépourvues  et  se  transforment  en  des  blocs  hyalins 
qui  commencent  à  se  fragmenter.  Passablement  de  pigment  dans  le  protoplasme 
(lipochrome).  —  Les  vaisseaux  sont  fortement  gorgés  de  sang. 

Artère  Syluieiine  droite.  —  La  coupe  comprend,  outre  l’artère,  une  partie  de  la 
paroi  de  la  cavité  contenant  le  cysticerque.  La  structure  de  cette  paroi  rappelle  celle 
des  méninges  de  la  base  :  tissu  de  granulation  œdématié  riche  en  lymphocytes  et 
cellules  plasmatiques  ;  les  Vaisseaux  sont  élargis  et  les  endothéliums  gonflés  et  pro¬ 
liférés.  Des  cellules  géantes,  cellules  épithéloïdes,  et  des  débris  de  tissu  nécrosé  se 
trouvent  appliqués  contre  la  face  interne  de  la  capsule  parasitaire.  Une  partie  de 
Cette  dernière  est  constituée  par  l’adventice  de  la  sylvienne  également  transformée 
en  tissu  de  granulation. 

Média.  — La  couche  des  fibres  musculaires  manque  presque  complètement  sur 
toutela  partie  qui  correspond  à  la  cavité  parasitaire,  soit  sur  presque  toute  une  moi¬ 
tié  de  la  circonférence  du  vaisseau.  Sqr  l’autre  moitié  la  musculaire  paraît  plus  mince 
'fU’à  l’état  normal,  riche  en  tissu  fibreux  et  à  noyaux  pâles  et  irréguliers. 

La  membrane  élastique  interne  subit  des  altérations  aux  mêmes  endroits  à  peu 
près  que  la  média.  Elle  devient  mince,  se  dédouble  en  un  certain  nombre  de 
lamelles  et  se  déchire  de  façon  à  n’être  représentée  par  places  que  par  des  Irag- 
•ùents  de  fines  fibrilles  élastiques. 

l’intima  est  considérablement  épaissie,  et  cela  surtout  aux  endroits  voisins  de  la 
®avité  parasitaire.  Elle  y  est  plus  épaisse  que  tout  le  reste  de  la  paroi  vasculaire  et 
^c  continue  directement  avec  l’adventice,  la  couchq  musculaire  étant  interrompue 

la  membrane  élastique  interne  en  grande  partie  détruite.  —  Sa  structure  est  la 
Suivante  :  substance  fondamentale  homogène  très  abondante  sillonnée  par  des  libres; 
UU  Voisinage  du  cysticerque  des  vasa  vasoruin  très  élargis  et  quelques  amas  de  cel¬ 
lules  plasmatiques.  Ailleurs  on  voit  de  rares  fibroblastes  allongés  ou  étoilés.  Tout 
Uutour  de  la  lumière  et  concentriquement  à  cette  dernière  on  constate  une  couche 
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musculaire  néolbrmée  peu  épaisse  à  fibres  se  colorant  nettement  en  jaune  au  V. 
Giesen  et  à  noyaux  allongés  typiques.  —  Une  élastique  interne  néoformée  limite 
la  lumière  du  vaisseau.  Pareillement  à  la  vieille,  la  nouvelle  élastique  interne  est 
mince  et  souvent  interrompue  dans  les  parties  voisines  du  cysticerque.  Autrement 
pas  de  fibres  élastiques  dans  l’intima.  La  lumière  du  vaisseau  est  extrêmement  réduite. 

Artère  vertébrale  fiaiiche.  —  L’intima  est  uniformément  épaissie,  très  riche  en 
fibres  élasti(|ues  et  contenant  une  quantité  moyenne  de  noyaux  généralement  allon¬ 
gés.  Les  autres  régions  du  vaisseau  ne  présentent  pas  d'altérations.  Le  tissu  péri¬ 
adventitiel  se  confond  avec  le  tissu  de  granulation  méningé.  Il  s'agit  de  l’artério¬ 
sclérose. 

Structure  du  cijsticcrque.  —  Nous  trouvons  dans  notre  cas  des  formes  jeunes  et 
vieilles.  Les  dernières  ne  se  voient  que  dans  les  foyers  jaunes  de  la  convexité 
du  cerveau  et  seront  décrites  avec  ces  foyers. 

Les  vésicules  de  la  base  du  cerveau  ont  la  structure  suivante:  A  la  loupe,  la 
membrane  du  parasite  fait  souvent  voir  des  plis  de  la  surface;  elle  a  toujours  un 
contour  externe  festonné,  ondulé,  quelquefois  même  avec  de  petites  excroissances 
quasi  papillaires  ;  sa  surface  interne  est  lisse. 

Au  microscope,  en  allant  du  dehors  en  dedans,  nous  trouvons  :  une  rangée  de 
courts  bâtonnets  implantés  sur  une  mince  couche  cuticulaire  amorphe  se  colorant 
eu  rouge  bleuâtre  à  l’hématoxyline  éosine  et  en  mauve  au  V.  Giesen.  Plus  loin  une 
couche  parenchymateuse  qui  ne  contient  des  noyaux  que  dans  sa  partie  interne. 
Le  reste  est  représenté  par  de  la  substance  fondamentale  tantôt  amorphe,  brunâtre 
au  V.  Giesen,  tantôt  nettement  librillaire  (les  fines  fibres  se  colorent  en  rouge  au 
V.  Giesen).  I.,es  noyaux  sont  disposés  irrégulièrement  à  la  limite  de  la  couche 
parenchymateuse  et  de  la  suivante.  Ils  sont  petits  et  généralement  ronds.  Le  pro¬ 
toplasme  cellulaire  n’est  pas  visible.  La  couche  réticulaire,  enfin,  très  pauvre  en 
noyaux  est  constituée  par  de  très  fines  fibrilles  s’entrecroisant  dans  tous  les  sens. 
On  remarque  dans  cette  couche  des  lumières  plus  ou  moins  régulièrement  arron¬ 
dies.  Ce  sont  des  canaux  excréteurs  de  la  paroi  vésiculaire. 

Nous  n’avons  pas  vu  de  concrétions  calcaires  dans  la  paroi  des  vésicules. 

La  membrane  se  trouvant  sous  les  méninges  molles  de  la  protubérance  a  une 
structure  identique. 

Foyer  du  lobe  frontal  droit.  —  Lu  voici  la  structure  :  une  masse  très  réfrin- 
geante  rouge  à  l’hêmatoxyline-éosine  brunâtre  au  V.  Giesen  à  contours  parfois 
ondulés  se  trouve  au  centre.  Cette  masse  ne  possède  pas  de  noyaux.  Elle  fait  voir 
des  vacuoles  et  des  taches  jaunes  et  se  trouve  dans  une  cavité  à  laquelle  elle  adhère 
par  l’un  de  ses  côtés.  A  l’endroit  où  la  masse  (parasitaire)  touche  le  tissu  ambiant 
so  trouve  une  énorme  cellule  géante  â  noyaux  irrégulièrement  disséminés.  Une  par¬ 
tie  de  cettccellule  contient  du  pigment  jaune  granuleux  ne  donnant  pas  la  réaction 
de  fer.  Tout  autour  de  cotte  cellule,  d’autres  cellules  géantes  plus  petites,  égale¬ 
ment  pigmentées.  La  surface  ii\terne  de  la  cavité  est  tapissée  par  deux  ou  trois 
rangées  de  cellules  rappelant  les  épithéloïdes  :  elles  montrent  un  protoplasme 
volumineux  granuleux  se  colorant  en  jaune  verdâtre  au  V.  Giesen  (comme  d’ailleurs 
le  protoplasme  des  cellules  géantes)  ;  le  noyau  eu  est  généralement  rond,  pâle,  à 
structure  chromatinienne  bien  visible. 

Tout  autour  s’étend  une  capsule  fibreuse  pauvre  en  noyaux  allongés  pâles. 

Plus  loin  encore  on  aperçoit  un  tissu  de  granulation  riche  en  cellules  ;  cellules 
plasmatiques  typicpics  (au  vert  de  méthyle  pyronine),  et  surtout  lymphocytes.  On 
y  trouve  aussi  de  grandes  cellules  â  un  noyau  petit,  pâle,  parfois  périphérique, 
à  protoplasme  sphérique  ou  allongé  bourré  de  granulationsjaunâtres  qui  ne  donnent 
([u’en  partie  la  réaction  de  fer.  Certaines  de  ces  cellules  sont  pleines  de  granulation? 
se  colorant  en  rouge  au  vert  de  méthyle-pyronine  (mastzellen).  La  zone  de  tissu 
de  granulation  est  peu  épaisse.  Elle  s’atténue  au  fur  et  â  mesure  qu’on  s’éloigne  du 
parasite  ;  le  tissu  méningé  plus  lointain  est  épaissi,  souvent  mdématié,  mais 
pauvre  en  noyaux  Les  vaisseaux  méningés  sont  fortement  remplis. 

L’ccorcc  cérébrale  à  cet  endroit  est  pauvre  en  cellules  nerveuses  qui  sont  souvent 
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fortement  pigmentées.  Les  cellules  névrogliques  de  la  substance  blanche  ont  proli¬ 
féré.  Autour  des  vaisseaux  on  trouve  parfois  de  petits  manchons  cellulaires  Tm 
phocytes)  et  du  pigment  jaune.  Les  parois  de  petits  vaisseaux  sont  parfois^  Ls 
épaissies  et  byalinisees.  Un  œdème  considérable  se  voit  principalement  1 
substance  blanche.  Les  espaces  périvasculaires  sont  élargis.  " 

Plancher  du  ventricule.  —  On  constate  à  enté 

SÏr  f T  ‘Jiff-'-entes  dimensions,  ronTes  oT^UoSt^? 

foimces  de  nevroglie  fibrillaire  souvent  œdématiée,  parsemée  de  noyaux  peu  n^om- 
reux,  irreguhers,  pales.  Les  excroissances  ne  sont  pas  revêtues  d’épithéliiim  * 
dynaaire  sauf  A  peu  d’endroits  où  elles  sont  petites.  Les  noyaux  gris  du  plancher 
ventriculaire  sont  géméralement  bien  conservés.  On  voit  cepLdan!  par  places  5 

«  ïï:  .'nTtef 

ainsi  altcrces  se  voient  dans  une  des  ailes  grises. 

Les  méninges  molles  entourant  le  bulbe  sont  œdématiées  et  font  voir  une  très 
faible  infiltration  lympho  et  plasmocellulairc,  surtout  périvasculaire. 

—  (Généralement  recouvert  d'épithélium  cubioue 
dépo"rvul  dlrêtrm;nt.'^  névrogligues  légèrement  proéminentes 

Les  granulations  épendymaires  des  venlricules  latéraux  ont  généralement  la 
meme  structure  et  la  même  forme  que  celles  du  4e.  H  existe  par  Es  "la  sm 

formée,  p.,  J,  1.  „é,rogli. 

Hien  d’intéressant  à  signaler  dans  la  structure  des  plexus  choroïdes 

~  dorsale  et  cervicale  (en  dehors 

corprclEvl‘:^r;‘“‘'"’‘^-  ™se  elle-même  est  asse?  riche  e" 

«eut  de  netiis  f  ®“(‘ement  alteree.  Les  méninges  molles  contien- 

La  durEèr  TÏ:  ^  -"‘“-‘-n  'y™Pl>ocytaire,  surtout  autour  des  vaisseaux. 
eiiHp  latérale  de  la  moelle  cervicale  supérieure  présente  à  uii 

d’oriv!L”d  •’acine  nerveuse.  Entre  le  tissu  fibreux 

napoe  n  I  noyaux)  etla  racine  en  question,  on  remarque  une 

"oîaL  e  """‘"T  substance  fondamentale).  Les 

ments  •  lonccs.  Cette  nappe  envoie  par  place  des  prolonge- 

l  inté  '  vaisseaux  de  la  racine,  mais  qui  ne  pénètreirpas 

mterieur  des  faisceaux.  Le  tissu  conjontif  intrafasciculairc  de  la  raciiie  est  énai  si 
'alcairefrXrtHi'catt.  c  ‘inelques  concrétions 

fibreux  -soles  de  la  racine  et  se  trouvent  épars  dans  l’épaississcinent 

s  agit  là  d’une  prolifération  locale  de  l’endotbélium  arachnoïdien. 

®Pprécia^bir'  *“  P”**  dégénérescence  myélinique 

dM’Ïoiï*  <^rébrales.  -  Pour  nous  rendre  compte  de  la  richesse 

•■entes  récinn  ‘'"'‘'(‘•es,  nous  avons  coloré  des  coupes  provenant  de  dilfé- 

•'‘■«ntale  M  -^1  l'emisphcres  (l'=  circonvolution  frontale,  circonvolution 
et  de  M  Paeictale  ascendantes,  lobe  occipital)  par  les  méthodes  de  Weiiiert-Pil 
ivageotte  et  au  carmin  ammoniacal.  ^ 

Iv!  pu  constaur  ceci  :  les  circon- 


- pucoiisiaterceci  :  les  circon- 

nitale  ascendante  des  deux  côtés  contiennent  des  espaces 
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dépourvus  de  cellules  plus  grands  et  plus  nombreux  qu’à  l’état  normal  Dans  la 
circonvolution  pariétale  ascendante  et  dans  les  lobes  occipitaux  les  cellules  sont  dis¬ 
posées  d'une  façon  assez  dense,  mais  elles  sont  très  peu  différenciées  de  façon  qu’on 
ne  distingue  pas  les  limites  entre  les  couches.  11  semble  qu’ici  l’atrophie  de  l’écorce 
a  produit  un  tassement  des  cellules  nerveuses,  tassement  qui  fait  que  la  densité 
cellulaire  y  paraît  normale  ou  même  trop  grande. 

Les  cellules  névrogliques  de  la  substance  blanche  sont  nombreuses. 

Quant  aux  fibres  myéliniques  le  faisceau  fondamental  des  circonvolutions  en 
contient  une  quantité  insuffisante.  Les  fibres  radiées  paraissent  plus  espacées  que 
normalement.  Les  fibres  supra-radiaires  ont  subi  une  grande  réduction.  Le  réseau 
tangentiel  proprement  dit  est  extrêmement  pauvre  et  n’existe  à  beaucoup  d’endroits 
pas  du  tout.  C’est  dans  la  circonvolution  frontale  ascendante  gauche  qu’il  paraît 
le  mieux  conservé. 


lîdsiimr.  —  Lu  liomiiK-  de  (M)  ans  ayanl  soiillerl  autrefois  de  crises  épi- 
lepli formes,  buveur  modé-ré,  commence  à  avoir  des  dillicultés  à  marclier 
un  an  environ  avant  sa  mort.  Plus  tard  la  faiblesse  des  jambes  et  les  maux 
de  tète  rem])èchent  de  travailler.  Il  entre  à  l’iiopitiil  (|ui  l’envoie  à  l’Asile 
de  Bel-Air  avec  le  diagnostic  de  ramollissements  multiples.  Wassermann 
du  li(|uide  cépbalo-racliidicn  positif.  Lymphocytose  rachidienne  qui  dis¬ 
paraît  à  la  suite  du  traitement  au  salvarsan. 

A  l’Asile  de  Bel-Air:  Allaiblisscment  de  la  mémoire,  surtout  pour  les 
faits  récents.  Désorientation  dans  le  temps  et  le  lieu.  Réflexes  pupillaires 
paresseux.  Légère  liémiparésie  à  droite.  Tremblement  des  doigts  et  de  la 
langue.  Rigidité  des  membres  inférieurs.  Incapacité  de  marcher.  Lympho¬ 
cytose  rachidienne,  mais  la  réaction  de  Wassermann  est  négative  dans  le 
li([uide  céi)halo-rachidien.  Mort  subite  après  une  demie-heure  de  Cheyne 
Stokes. 

Anatomiquement  :  cysticcrcose  cérébro-spinale.  Cysticerque  du  IV® 
ventricule.  Méningite  chroniciue  delà  hase  du  cerveau.  Endartérite  oblité¬ 
rante  du  troue  basilaire  et  des  artères  sylviennes.  Ependymite  granu¬ 
leuse.  Hydrocéphalie  interne.  Atrophie  du  cerveau. 

Si  nous  comparons  ce  cas  au  précédent,  nous  constatons  (|ue  le  dia¬ 
gnostic  anatomi(iue  diflicile  dans  le  1®'’  s’imposait  déjà  à  l’a-il  nu  dans  le 
second.  Nous  voyons,  en  outre,  que  dans  ce  dernierles  parasites  sont  d’âge 
dill’érenl,  selon  les  endroits.  Si,  en  effet,  les  vésicules  de  la  hase  du  cerveau 
et  du  IV®  ventricule  a])partienncnt  à  un  parasite  vivant,  bien  conservé,  les 
fovers  jaunes  des  lobes  frontaux  en  contiennent  un  sans  aucune  structure 
visible,  évid(‘mment  mort  de])uis  longtemps.  Il  est,  en  outre,  enfoui  dans 
u.ne  cavité  méningée,  dont  la  ])aroi,  outre  les  cellules  géantes  et  épithé- 
lo'ides,  est  formée  d’une  ca|)sule,  libreuse  en  dehors  de  hupielle  s’étend  un 
tissu  de  granulation  riche  en  lymphocytes  et  cellules  plasmati(|ues. 

(kî  tableau,  aiupiel  il  faut  ajouter  l'ondulation  du  contour  de  In 
membrane,  parasitaire,  ressemble  assez  exactement  à  celui  qui  se  voyait 
à  la  base  du  cerveau  du  cas  I. 

Les  foyers  ci-dessus  décrits  faisaient  voir,  en  outre,  des  traces  d’an¬ 
ciennes  hémorragies. 


niiUX  CAS  t)E  CYSTICERCOSË  CÉnÉimnSPINAr.E 


261 


loul  autre  est  l’aspect  des  vésicules  de  la  base  du  cerveau,  belles  sont 
pour  la  plupart  libres  dans  la  cavité  crânienne,  leurs  parois  ont  une  struc¬ 
ture  caraetéristi((ue  et  ([u’on  peut  très  facilement  mettre  en  évidence  : 
cuticule  avec  bâtonnets,  sorte  de  cils  qui  facilitent  peut-être  les  mouve¬ 
ments  ;  couche  ])arencbymatcuse  pauvre  en  cellules;  enlin  eouebe  réti¬ 
culaire  contenant  les  canaux  excréteurs  du  parasite. 

Quant  à  la  distribution  de  ees  vésicules,  nous  voyons  qu'elles  occupent 
toute  la  base  et  pénètrent  dans  les  deux  fosses  de  Sylvius  c|u’elles  dilatent 
considérablement,  surtout  à  l'auebe. 

Partout  où  l’on  constate  le  cysticerque,  on  se  trouve  en  présence  d’épais¬ 
sissement  des  méniiiffes  molles.  Ajoutons  tout  de  suite  cpie  cet  épaississe¬ 
ment  est  minime  si  nous  le  comparons  à  celui  du  cas  I  où  la  face  ventrale 
de  la  protubérance  était  recouverte  d’une  couche  de  tissu  méningé  allant 
jus([u’à  0,8  cm  d’épaisseur.  A  l’examen  histologique  nous  notons,  néan¬ 
moins,  une  grande  ressemblance  de  la  structure  de  la  méningite  basilaire 
des  deux  cas  :  lymphocytes,  cellules  plasmatitpies  typiques,  cellules  géan¬ 
tes  et  épithéloïdes.  Nous  n’avons  cejjcndant  pas  pu  trouver  de  leucocytes 
éosinophiles  dans  le  cas  II.  Un  autre  point  à  relever  est  le  fait  que  la  paroi 
de  la  vésicule  parasitaire  qui  se  voit  sous  le  tissu  de  granulation  des  mé¬ 
ninges  le  touehe  directement  sans  interposition  de  capsule  fibreuse.  Cela 
est  dû  évidemment  au  fait  que  le  parasite  de  la  base  du  eerveau  était 
vivant  et  moliile. 

Très  intéressantes  et  beaueoup  plus  intenses  et  jilus  variées  que  dans 
le  Cas  I  sont  les  lésions  d'cndarlérite  obliléranle.  Elles  sont  caractérisées 
par  un  très  fort  épaississement  de  l’intima  qui  rétrécit  énormément  la 
juinière  du  vaisseau,  rupture  et  néoformation  de  la  membrane  élastique 
interne,  amincissement  et  rupture  de  la  média  ;  transformation  de  l’ad- 
Ventice  en  tissu  de  granulation  ;  enfin,  néoformation  de  la  couche  muscu¬ 
laire  en  pleine  intima  (artère  sylvienne).  Ajoutons  que,  comme  dans  le 
cas  et  avec  encore  plus  de  netteté,  le  maximun  des  lésions  vasculaires 
inége  aux  endroits  les  plus  rapprochés  des  masses  parasitaires. 

Pes  parois  veineuses  sont  infiltrées  de  lymphoeytes. 

La  protubérance  se  comporte  dans  ce  cas  autrement  que  dans  le  cas 
précédent.  Les  cellules  nerveuses  qui  sont  indemnes  dans  le  cas  I  présen¬ 
tent  ici  dilférents  degrés  de  dégénérescence  allant  depuis  le  refoulement 
^Iw  noyau  â  la  périphérie  de  la  cellule  etjusciu’à  la  fragmentation  de  cette 

dernière. 

La  présence  du  cysticerque  llottant  dans  le  IV"  ventricule  n’a  pas  déter¬ 
miné  de  lésions  telles  que  les  ont  décrites  Askanazy  (y.  Bibliographie  2), 
•’i'zoçi  (Ueber  einen  Rautengrubencysticercus.  Zeigler’s  Beitrage  zur 
Pnthologischen  Anatomie  und  zur  allgemeinen  Pathologie.  Bd.  56.  1913), 
®tc.,  c’est-à-dire  formation  aux  dépens  de  l’épendyme  ventriculaire  d’un 
tissu  de  granulation  contenant  de  nombreuses  cellules  géantes  et  épithé- 
?*des  et  présentant  des  foyers  de  nécrose.  On  ne  voit  là  (pie  des  granula- 
'Çns  épendymaires  de  dilférentes  dimensions  formées  d’un  tissu  névro- 
onguc  fibrillaire  et  parsemées  de  noyaux.  Les  granulations  des  ventricules 
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latéraux prcsentciil  la  inèiiie  structure.  On  voit  dans  la  paroi  des  ventri¬ 
cules  latéraux,  outre  ces  granulations,  des  épaississements  névroglif[ues  en 
nappe  ([ui  ont  une  structure  identique  à  celle  des  granulations. 

Pour  Henncbcrji  (Ueher  einen  llautengruhcn-Cysticerkus,  Monatsschril’t 
f.  Psycli.  U.  Neurolog.  Pd.  XX.  19()()),  le  tissu  de  granulation  épendy- 
maire  ne  se  l'orme  ([ue  dans  le  cas  ou  le  cysliccrcpie  est  fixé  à  la  |)aroi  ven¬ 
triculaire.  Le  cysticeixpie  libre  ou  flottant  (comme  le  nôtre)  ne  donne  (pie 
répendymite  granulaire  commune  à  toutes  les  all'ections  cérébrales  s’ac¬ 
compagnant  d’bydrocépbalic. 

Nous  devons  cependant  rappeler  (pie  dans  le  cas  Herzog  (I.  c.)  le  cysti- 
cerque  était  absolument  libre  dans  le  IV=  ventricule  (mais  exerçant  une 
très  forte  pression  sui-  le  plancher)  et  (pie  néanmoins  sa  paroi  a  réagi  par 
la  formation  d’un  tissu  de  granulation  riche  en  cellules  plasmatiipies, 
géantes  et  é])illiéloï(les.  I>a  modification  de  la  ])ar()i  dcqiend  donc  aussi  de 
la  jiression  mécaniipie  exercée  sur  elle  par  le  parasite. 

L’hydrocéphalie  interne  s’est  accompagnée  de  la  réduction  de  la  niasse 
encé])liali(pie,  réduction  portant  aussi  bien  sur  le  centre  oval  (pie  sur  les 
circonvolutions.  Nous  avons  vu  (pie  l’écorce  ne  mesurait  iiar  endroits  (pie 
2-.‘{  mm.  L’atrophie  des  circonvolutions  s’est,  en  outre,  révélée  au  micros¬ 
cope  par  l’appauvrissement  en  cellules  et  en  fibres.  Tous  ces  faits  associés, 
l’absence  presipie  comjilétc  d’aplatissement  des  circonvolutions,  nous  per¬ 
mettent  de  conclure  à  la  chronicité  de  l’iivdrocénbalie  sans  exacerbation 
avant  la  mort. 

La  partielle  l’écorce  ipii  se  trouvait  dans  la  région  du  cysticerque  obli¬ 
téré  présentait  des  ])reuves  directes  de  faction  du  parasite  :  parois  vascu- 
lairesépaissies.ipielipies  manclioiis  périvasculaires  et  Iracesd’béniorragies. 

Les  cellules  de  la  névroglie  ont  proliféré  dans  la  substance  blanche  des 
circonvolutions  dans  toutes  les  régions  de  rencépbale. 

Nous  avons  signalé  déjà  dans  la  L'observation  la  prolifération  névro- 
gli([ue  et  l’apiiauvrissement  de  l’écorce  en  libres  myéliniipies.  L'hydrocé¬ 
phalie  interne  et  surtout  les  graves  lésions  des  principales  artères  sulliseiit, 
nous  .semble-t-il,  pour  expliquer  la  genèse  de  l’atroiiliie  cérébrale  (com- 
rable  à  celle  de  la  démence  sénile)  dans  les  deux  cas.  Nous  pouvons  conipa- 
parer  cette  atrophie  à  celles  des  reins  dans  l’artério-sclérose  des  artères 
rénales.  L’oblitération  des  artères  ou  d’une  de  ses  branches  jiroduit  un 
infarctus  dans  le  rein  et  un  ramollissement  dans  le  cerveau.  (Voir  à  ce 
propos  le  cas  de  liosenblall,  Hibliographie  12.) 

Les  méninges  de  la  moelle  épinière  ne  font  voir  (pi’une  minime  réaction 
(nous  rappelons  ([ue  la  région  même  où  siégeait  le  parasite  n’a  pas  été 
examinée). 

Les  j)hénomènes  de  ])érira(liculile  spinale  sans  dégénérescence  des  ra-  . 
cincs  elles-mêmes  se  voient  dans  la  moelle  cervicale  su|)érieurc. 

l'hi  analysant  Yobservnlion  cliniqiié  nous  y  trouvons  des  symptômes  qU‘ 
ont  été  signalés  j)ar  certains  auteiii's  comme  [)atli()gnom()ni(pies  de  la  cyS' 
ticercose  cérébrale.  Nous  avouons  ce|)en(lant  (|uece  diagnostic  n’a  pas  été 
posé  pendanthi  vie;  on  a  penséà  une  démence  ,sénileavec  foyers  de  raino^' 
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lissemenls  ccrchraux  croriffinc  syphiliti([iie.  Le  seul  fait  qui  parlait  contre 
la  démence  sénile  vraie  était  l’àffe  du  malade  :  GG  ans  ;  il  ne  pouvait  donc 
s  agir  ([lie  d’une  démence,  sénile  précoce. 

Le  diagnostic  de  paralysie  générale  pouvait  entrer  également  en  ligne  de 
compte  ;  troubles  pu])illaires,  tremblement  de  la  langue  et  des  mains  et 
enlin  résultats  des  ponctionslombaires.  D'un  autre  côté  l’absence  des  trou¬ 
bles  de  la  parole, les  c(uel(|nes  signes  en  foyer  que  le  malade  présentait  d’une 
façon  durable  (hémiparésie  droite)  et  enfin  son  âge  trop  avancé  pour  une 
paralysie  générale  parlaient  contre  ce  diagnostic.  Il  faut  ajouter  à  ceci  que 
la  démence  était  dans  ce  cas  plutôt  due  à  la  mauvaise  mémoire  et  à  une 
légère  obnubilation  eju’à  la  dégradation  intellectuelle  telle  ([ue  nous  la 
voyons  dans  la  paralysie  générale.  Un  exemple  tiré  de  l’ob.servation  sullira 
pour  éclaircir  notre  pensée.  Le  malade  se  rappelait  mal  la  table  de  multi¬ 
plication,  mais  il  avait  assez  de  compréhension  pour  se  tirer  d’aflaire  de 
la  façon  suivante  lors  de  l’examen  :  lorsqu  on  lui  demandait  de  multi¬ 
plier  y  par  7,  il  ré])ondait  10  fois  7  font  70.  70  —  7  ()3.  Il  i)ouvait  également 
formuler  des  opinions  personnelles  sur  les  événements  politi([ues,  ce  qui 
arrive  rarement  dans  la  paralysie  générale  avancée. 

Pour  en  revenirà  la  possibilité  du  diagnosticdela  cysticercose  cérébrale, 
la  combinaison  des  signes  ci-dessous  serait  caractéristique  pour  certains 
auteurs. 

Le  malade  a  eu,  il  y  a  une  quinzaine  d’années,  des  crises  épileptiformes. 
Les  crises  furent  i)robablcmemt  ducs  à  la  ])réscnce  du  parasite  dans  les 
deux  lobes  frontaux  ;  c’est  là  que  le  cysticerque  est  le  plus  âgé. 

Nous  avons  déjà  vu,  dans  la  partie  de  ce  travail,  que  Jaknbowski 
(v.  Bibliographie  7)  attachait  une  grande  importance  à  ces  crises  et  insis¬ 
tait  tout  particuliérement  sur  le  fait  ([uc  c’est  leur  cessation  spontanée 
pour  |)lusieurs  années  ([ui  était  le  plus  caractéristique. 

A  part  ces  crises  épileptiformes,  (jui  remontent  à  pliisieurs  années  en 
arrière,  notre  malade,  durant  toute  son  évolution  pathologique,  ne  fit 
jamais  l’impression  d’être  porteur  d’une  tumeur  cérébrale  ;  jamais  on  ne 
Oota  les  symptômes  bien  connus  de  l’exagération  de  la  pression  intra¬ 
crânienne. 


Eu  mèmetemps  que  les  vésicules  du  parasite  cherchaient  à  se  faire  ])lace 
‘lans  la  boîte  crânienne,  elles  y  étaient  aidées  par  l’atrophie  i)rogressive  de 
*a  substance  nerveuse.  C’est,  ainsi  (jne  nous  cxplicpions  rabsencc  des 
'symptômes  de  pression. 

Un  mécanisme  analogue  a  été  décrit  par /(.  Weber  îi  propos  de  gommes 
'lu  cerveau  (Iconographie  de  la  Salp.,  septembre-octobre  1908,  p.  12). 

Autre  symptôme  caractéristique  :  céphalées  qui  ne  dominent  cependant 
pas  le  tableau  clinique.  Les  vertiges  dans  la  station  debout  ont  été  observés 
l’hôpital  cantonal. 


_  La  diminution  notable  delà  mémoire  surtout  pour  les  faits  récents,  qui 
explique  bien  jiar  l’atrophie  de  l'écorce  cérébrale  et  la  paresse  de  laréac- 
l'on  pupillaire,  concordent  bien  avec  les  constatations  de  Goldslcin.  (Voir 
bibliographie  3.)  Quant  à  la  stase  papillaire,  il  nous  a  été  impossible 
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(rexaiiiincr  le  l'oiui  de  l’(eil,le  malade  ne  voulanl  pas  se  prêter  à  l’opli- 
talmoseopie. 

L’hémiparésie  k'mère  à  droite  peut  s’ex])Ii(nier  par  la  prédominance  des 
vésicules  dans  la  Idsse  sylvienne  f'auelie  (à  noter  cependant  l’abscneede 
l’apl'i'sie;. 

Les  siffnes  i)iipillaires  et  faciaux  sont  j)eut-étre  en  rajjport  avec  la  pré¬ 
sence  du  ])arasiteii  la  base  du  crâne  et  avec  la  leptoméningite  basale. 

J.,a  i^lycosurie  léf'érc  cpi’on  a  observée  la  veille  de  l’exitus  s’ex])li(picrait 
parle  fait  <fue  l’iiypopliyse  a  été  fortement  eomi)rimée  par  la  vésieide])a- 
rasitaire  se  trouvant  sur  le  plancber  du  III“  ventricule  (la  selle  turcicpie 
était  très  amincie  et  même  perforée). 

Les  résultats  des  ponctions  lombaires  méritent  cpielcpies  considérations 
à  part:  la  lympbocyto.se  rachidienne  est  suite  de  la  méningite.  Les 
grosses  cellules  cpic  nous  avons  trouvées  sous  forme  de  pac[uets  étaient 
probablement  des  cellules  de  rendotbélium  aracbnoïdien  (pii,  comme  nous 
l'a  montré  l’examen  de  la  moelle  cervicale  su|)érieui-e  et  de  ses  l'acines,  ont 
parjilaces,  fortement  jiroliféré.  (ie  cpii  nous|)araît  le  plus  étrange,  c’est  le 
Wassermann  positifdu  licpiide  eépbalo-racbidien  et  l’inlluence  du  trai¬ 
tement  antisyphiliti([ue  sur  la  lymphocytose  rachidienne  (pii  est  des¬ 
cendue  de  bd, b  ù  d  éléments  par  mm-'  pour  remonter  à  .‘511.2  1  mois 
et  demi  après  la  cessation  du  traitement.  Nous  rappelons  le  Wasser¬ 
mann  positif  du  li(piide  ccpbalo-rachidien  du  cas  I. 

Il  est  clair  (pie  ce  fait  est  de  nature  à  faciliter  singulièrement  les  erreurs 
du  diagnostic  cliniipie.  L’examen  anatonio-patliologicpie  nous  a  montré  la 
nature  vraie  de  la  maladie. 

b'aisons  reniaripier  d  autre  [lart  (pie //(,’/’.s(7ini(i/i;i,  dans  un  récent  tra¬ 
vail  (lleitrag /.ur  lleurteilung  des  dillercntialdiagnostichen  Wertes  (1er  4 
Li(iii()r-Real(tioncn  in  derSpiillaten/,  (1er  Syphilis.  —  Allg.  Zcitsclir.  f.  Psy¬ 
chiatrie.  15(1.  7().  1920,  p.  429),  décrit  une  série  de  cas  où  à  côté  d'une  affec¬ 
tion  mentale  ou  nerveuse  non  spécilicpie,  il  a  pu  constater  la  réaction 
de  Was.scrmann  positive  dans  le  li(pii(le  cépbalo  racliidien.  A  la  lin  de  son 
travail  Herschumnn  émet  riiypotlièse  (pie  les  affections  organiipies  non 
spéciliipies  du  système  nerveux  activent  le  jirocessus  luéli(jue  latent,  d’où 
réaction  positive  pour  la  syphilis  lors  de  la  ponction  lombaire.  Il  y  a  éga¬ 
lement  à  l’asile  de  I5el-Air  (pielques  malades  cpii  jiréscntenl  une  réaction  de 
Wassermann  positive  (du  licpiide  céiihalo-racbidien),  mais  dont  l’évolu¬ 
tion  n’a  rien  à  faire  avec  celle  de  la  syphilis  du  système  nerveux. 

Un  dernier  jioint  (pi’il  nous  reste  à  discuter  à  propos  de  notre  cas  II  est 
celui  de  la  symptomatologie  de  la  cysticercose  du  IV*"  ventricule. 

Le  cysticenpie  du  IV'  ventricule  peut  n’élre  (pi’une  trouvaille  d’autopsie 
{Henncberg,  1.  c.  à  la  page  .'il  )■ 

Lorsipie  l’alfection  fait  des  symptc'mies,  les  signes  les  plus  caractéris- 
liipies,  selon  Hrims  (Neurologisches  Centralbl.  1902,  p.  rit);')),  seraient  les 
suivants  :  1°  Périodes  de  céphalées  intenses,  sensibilité  de  la  lUKiiie,  voinis- 
sements  prolongés  et  état  vertigineux  très  vif;  à  ces  |)ériodes,  (pii  durent 
des  semaines,  font  suite  des  périodes  calmes.  —  2"  Les  mouvenicnls 
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l)rus(|ucs  de  la  Icte  ])i-ovo(jucnl  les  accès  de.  vertige  intense.  —  Al)senee 
et  peu  de  clarté  de  signes  objectifs.  —  4°  Mort  subite. 

De  tous  ces  signes,  nous  ne  retiendrons  que  la  mort  subite,  le  seul  (|ui  a 
existé  dans  notre  cas.  Il  faut  cependant  nous  rappeler  (pi’il  n’est  pas  patlio- 
gnonioni(|ue  de  la  cyslicercose  du  IV»  ventricule,  mais  généralement  de 
toutes  les  alfections  de  l’cncéphalc,  s’accompagnant  d’iiypcrlension  dans 
la  cavité  crânienne. 

A  quoi  est  due  la  mort  subite  ? 

Il  s’agit  presque  toujours  de  paralysie  de  la  respiration  provoquée  par 
l’inhibition  des  centrau.x  vitaux  de  la  moelle  allongée. 

Henneberg  (l^'  cas  à  la  p.  dl)  eberebe  la  cause  de  celte  inhibition  dans 
1  exacerbation  finale  de  l’iiydrocéplialic,  qui  se  traduit  à  l’autopsie  par 
l’aplatissement  énorme  des  circonvultions  cérébrales  et  par  l’eflacemenl 
des  sillons. 

Cette  bydrocé])halie  finale  serait  souvent  duc  à  la  fermeture  par  le  cys- 
ticenpie  mobile  de  raqueduc  de  Sylvius  ou  des  trous  de  Magendie. 

L’exj)lication  de  la  mort  subite  j)ar  l'hydrocéphalie  aiguë  (intc  morlcm 
ne  s’a])plic|uc  pas  à  notre  cas  à  cause  de  l’absence  à  l’autopsie  des  signes 
d’augmentation  brusque  du  liquide  céphalo-rachidien  avant  la  mort.  L’a- 
queduc  de  Sylvius  et  les  trous  de  Magendieélaicnt  du  reste  libres.  Et  pour¬ 
tant  le  1).  Cheync  Stokes  final  parle  en  faveur  de  l’inhibition  des  centres 
eespiraloires,  inhibition  provocpiéc  probablement  par  l’action  directe  du 
cysticerque  lui-même  sur  le  plancher  ventriculaire.  Cazeneuve  et  Lanrès 
(cystieercose  du  IV'  ventricule  cérébral  chez  l’homme.  Presse  médicale 
1912,  p.  717.  Rcf.  dans  la  Revue  Neurologique  191d.)  émettent  une  suppo¬ 
sition  analogue  :  inilucncc  du  liquide  toxiipic  dcsvésicules parasitaires  sur 
le  plancher  du  IV'  ventricule,  liquide  qui  s’épanche  subitement  pour  une 
•"aison  ou  jiour  une  autre. 

Il  faut  évidemment  aussi  attribuer  une  part  dans  les  causes  de  la  mort 
a  l’abcés  péritonéal. 

Si  nous  comparons  l’évolution  de  ce  cas  avec  celle  du  cas  1,  nous  trou- 
Vons  que,  dans  le  cas  1,  les  syni]>tômes  nerveux  :  paralysies,  anesthésies, 
®lc...,  prédominaient,  et  ceci  s’exiiliipiait  parfaitement  par  la  méningite 
spinale  et  la  dégénércf+cence  des  racines  rachidiennes.  Quant  au  cas  2,  c’est 
surtout  le  côté  psychiipie  <|ui  attirait  l’attention,  notamment  la  perte  de  la 
Uiémoirc. 

!-<  intestin  dans  les  deux  cas  ne  contenait  pas  de  tænia.  11  faut  en  con- 
clurc  :  ou  bien  le  parasite  adulte  a  été  expulsé,  ou  bien  l’œuf  provenant 
d  un  autre  hôte  a  pénétré  dans  la  circulation  générale  parla  paroi  gastri<[uc. 

Nous  concluons  en  disant  que  le  diagnostic  clinique  de  la  cystieercose 
<^ùrébro-spinale  présente  de  réelles  difficultés. 

Si  la  combinaison  de  certains  symptômes  est  assez  caractéristique  de 
‘^utte  affection,  elle  ncs’y  voitpasexclusivcment. 

En  somme,  la  cj'sticercose  cérébro-spinale  est  relativement  rare  ;  elle  est 
jjuie  presque  toujours  dans  dépareillés  circonstances  à  des  alfections  ])lus 
'’ûqucnlcs  :  très  souvent  la  .syphilis.  Dans  les  deux  cas  ici  étudiés,  la  réac- 
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lion  de  Wassermann  positive  du  liquide  céphalo-rachidien  (plus  les  fausses 
couches  dansla  U®  observation  eiracliondu  traitcmentantisyphilitique  sur 
la  lynqihocytose  rachidienne  dans  la  seconde)  concorde  avec  la  syphilis. 
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EXAMEN  D’UNE  THÉORIE  «  NOUVELLE 
SUR  L’APPAREIL  VESTIBULAIRE 
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P.  QUEHCY 

ilcriie  des  hôpitaux  de  Paris 


Les  schémas  géométriques  de  l’appareil  vestibulaire  ont  toujours  tenté  ’ 
les  théoriciens  et  je  me  propose  d’examiner  ici  la  théorie  suivante  ;  «  Il  y 
a  antagonisme  fonctionnel  entre  les  deux  faces  de  chaque  crête  acous¬ 
tique  (1).  » 

Conformément  à  cette  thèse,  considérons  le  canal  scmi-circnlairc  «  fron¬ 
tal  »  et  soit  unehriisquc  inclinaison  de  la  tète  et  du  tronc  à  droite  :  il  se  pro¬ 
duit  une  surjtression  sur  la  face  canaliculaire  de  la  crête  du  canal  droit  et 
sur  la  face  utriculaire  de  la  crête  gauche  ;  d’où  la  contraction  des  oculo- 
gyres  gauches  et  des  muscles  ([ui  tendent  à  incliner  la  tête  et  le  tronc  à 
gauche.  Considérons  le  canal  «  sagittal  »,  l’inclinaison  hrusque  de  la  tête 
en  avant  conduit  à  l’excitation  de  la  face  canaliculaire  des  deux  crêtes  et  à 
la  contraction  des  droits  su|)érieurs  et  des  extenseurs. 

■le  vais  maintenant  être  obligé  de  signaler  une  lacune  et  une  erreur.  Nous 
sommes  en  ])réscnce  de  la  théorie  bien  connue  des  courants  endolympha- 
h<[ues,  mais  il  n’est  pas  dit  si  ces  courants  seront  envisagés  au  début 
«lu  mouvement  de  la  tête  et  du  tronc,  pendant  le  mouvement  ou  à  l’arrêt, 
l-'  Cn.semhle  du  travail  nous  fait  croire  qu’ils  sont  envisagés,  comme  par 
tout  le  monde,  à  l’arrêt.  Dès  lors,  je  n’ai  rien  à  objecter  à  la  description  de 
«^e  qui  se  passe  dans  les  canaux  «  frontal  »  et  «  sagittal  ».  Mais,  chaque  fois 
«lu’il  est  questiondu  canal  «  horizontal  »,  jelis  qu’en  cas  de  rotation  de  gau- 
«^hiî  à  droite,  rendolymphehat  la  face  canaliculaire  de  la  crête  droite  et  la 
face  utriculaire  de  la  crête  gauche.  C’est  certainement  le  contraire  (|ue 
l’auteur  a  voulu  dire.  Autre  lai).sus  :  «  a-t-on  fait  tournerun  patient  degau- 
«^he  à  droite,  le.  nystagmus  consécutif  bat  de  droite  à  gauche  ».  Or,  tout 
P<îrmet  de  croire  (pi’il  s’agit  de  nystagmus  à  l’arrêt  et  nous  sommes  pi  é- 
’venus  que  ce  cpii  est  visé  ici,  c’est  la  secousse  lente  ;  il  eût  donc  fallu  dire 
le  contraire.  Normalement,  et  cela  est  vrai  du  nystagmus  postrotatoire  en 
toutes  positions  :  le  mouvement  de  rotation  qui  vient  de  finir,  le  courant 
cndolymphatique  et  le  nystagmus  à  secousse  lente  s’elTectucnt  dans  le 
oiênie  plan  et  dans  le  même  sens  (2}. 

(1/  CxNTAi.oiim.;,  Le  inéennisme  cl  l.i  ranction  vestibulaire  (une  hypolhèse  nouvelle). 

«eaiie  Neurologique,  1920,  ii"  1,  j).  30(1. 

(2)  Quehcy,  ktude  sur  l'opparcil  vestibulaire.  Thèse  de  Toulouse,  1918-11)19,  lieouc  NeU' 
^ologique,  1921,  no  I,  p.  m. 
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Quoi  qu’il  en  soit  des  erreurs  descri])livcs,  on  voit  le  sens  génénil  de 
lii  théorie  ;  l’exeiliilion  de  la  faee  canaliculaire  d’une  erèle  et  l’exeitation 
delà  lace  utriculaire  de  la  erète  o])])osée  ahoulissent  à  la  eonlraclion  de 
tel  ;  muscles  et  à  l’inliihilion  de  tels  autres  ;  tous  ees  termes  changeant 
de  sens  avec  le  mouvement  considéré. 

Ceci  posé,  l’auteur  énumère  ses  arf'umeuts  et  d’abord  les  arffuments 
anatouii(|ues.  Ceux-ci,  ou  plutôt  celui-ci,  a  consisté  dans  le  résumé  d’un 
travail  d'où  il  ressort  (piele  nerl’de  la  crête  acoustique  se  divise  en  deux 


Labyrinthe  de  Torpédo  inannorata  (schéma  d’après  un  dessin  de  HetrJus). 

Le  canal  vertical  antérieur  et  le  canal  vertical  postérieur  sont  circulaires  et  non  icmi-circulaircs  et  ne  corn- 
muniqiieiit  pas  entre  eux  ;  ils  ne  sc  déversent  dans  le  vestibule  que  pjir  deux  conduits  latéranx.  Le  canal 
horizontal  s'ouvre  par  ses  deux  extrémités  dans  le  canal  vertical  antérieur. 

faisceaux,  un  pour  chaque  face  de  la  crête.  Pas  un  mot  sur  l’orientation 
réelle  des  canaux,  des  ampoules  et  des  crêtes  et  sur  la  disposition  des  élé¬ 
ments  sensoriels  de  celles-ci.  Or  ces  questions  ncsont  pas  toutes  réglées  et, 
(|uand  elles  le  sont,  ce  n’est  pas  dans  le  sens  de  la  théorie.  On  sait  que  le 
canal  dit  horizontal  est  incliné  de  sur  l’horizontale  et  tpic  les  canaux 
dits  frontal  et  sagittal  font  chacun  un  angle  de  4.^)"  avec  le  plan  désigné, 
de  sorte  qu'ils  ne  sont  pas  plus  frontal  ou  sagittal  l’un  que  l’autre.  Les 
dénominations  correcte  s  sont  :  canal  externe,  canal  antérieur,  canal  pos¬ 
térieur. 

Déplus,  aucun  des  trois  canaux  n’a  ses  extrémités  et  la  majeure  partie 
de  son  trajet  dans  le  même  plan.  Pnfin,  chez  beaucoup  d’animaux  l’orien¬ 
tation  des  canaux  s’écarte  énormément  de  l’anticpie  schéma. 

Quant  à  l’orientation  des  ampoules  et  des  crêtes,  elle  est  inconnue. 
Voici  ce  (ju’en  dit  Hetzius  :  l’ampoule  antérieure  est  un  ovale  à  grand  axe 
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clirif^c  en  avant,  en  dehors  et  en  liant.  La  crête  en  divise  Je  plancher  en 
partie  postéro-inférieure  et  partie  antéro-supérieure. 

L’aniiioule  externe  a  la  niénie  orientation. 

L  ampoule  postérieure  a  son  grand  axe  dirigé  en  avant,  en  haut  et  en 
dedans  ;  et  Retzius  d’insister  sur  l’extrême  difficulté  à  préciser  l’orienta¬ 
tion  de  l’ampoule  et  de  la  crête  par  rapport  à  tel  ou  tel  plan. 

Quelle  est  la  di.sposition  des  éléments  sensoriels  de  la  crête  acoustique  ? 
Dans  les  descriptions  classiques,  il  est  question  d’une  palissade  de  cils 
sur  le  bord  libre  de  la  crête,  etccs  cils  sontcoilfés  d'un  organite  très  spécial, 
la  cupule  terminalQ,  qui  a  été  retrouvé  chez  l’homme,  ou  du  moins  chez 
l’enfant  (1). 

Restent  enfin  les  relations  entre  les  crêtes  acoustiques  et  les  groupes 
musculaires  ([u’elles  actionneraient  ou  Inhiberaient.  Je  lis  qu’elles  sont 
«connues  dans  leur  généralité  ».  Il  n’en  est  rien.  On  sait  seulement  que  le 
noyau  de  Deiters  et  le  noyau  du  moteur  oculaire  externe  sont  reliés  par 
un  riche  système  de  fibres  cylindraxiles  et  dendritiques  homo  et  hétéro- 
latérales  ;  clnupie  noyau  de  Deiters  envoyant  des  cylindraxes  dans  les 
deux  VI  et  chaque  VI  envoyant  des  dendrites  dans  les  deux  noyaux  de 
Deiters  ;  quadruple  lien  ([ui  peut  supporter  toutes  les  théories.  Quant  aux 
relations  avec  les  autres  nerfs  de  l’œil  et  avec  les  muscles  du  cou  et  du 
tronc,  on  n’en  a  aucune  connaissance  directe,  et  cette  ignorance,  à  son 
toiir,  permet  toutes  les  théories.  Pounpioi  dire,  comme  pour  la  masquer, 
«1  action  sur  les  muscles  rotateurs  frontaux  des  yeux  étant  didactique¬ 
ment  de  démonstration  plus  difficile,  nous  n’y  insisterons  pas  »? 

Les  arguments  physiologicpies  m’ont  paru  être  au  nombre  de  trois. 

1"  «  La  crête  enregistre  le  sens  des  pressions  ;  ceci  ressort  de  sa  dispo¬ 
sition  anatomi([ue  ;ceci  ressort  des  directions  inverses  de  la  pression  créées 
par  tout  dé|)lacement.  »  Je  ne  vois  là  qu’une  façon  de  formuler  la  thèse- 
'’ième  qu’il  s’agit  do  défendre. 

2'  Dans  les  translations  rectilignes,  les  crêtes  seraient  également  excitées 
sur  leurs  deux  faces  et  il  ne  se  produirait  aucun  réllexe.  Ces  deux  aflirma- 
hons  seraient  à  prouver  et  je  crois  bien  que  l’e.xpérience  établit  la  réalité 
lies  réflexes  vestibulaircs  au  départ,  à  l’arrêt  ou  lors  d’accélérations 
•■usquesde  tout  mouvement  rectiligne  (ascenseur,  chemins  de  fer,  etc.), 
d»  «  Soit  le  canal  externe  et  un  mouvement  de  rotation  de  droite  à  gau¬ 
che.  La  pression  à  rextrémité  anipullaire  sera  plus  forte  qu’à  l’extrémité 
•’on  amjnillaire,  la  vitesse  de  celle-ci  étant  moindre  parce  que  décrivant 
Une  courbe  a  rayon  plus  petit  :  d’où  la  face  iilriciilaire  subit  la  pression 
l^axiina.  »  J  avoue  ne  pouvoir  suivre  cette  description  et  préférer  dire  avec 
classiques  ;  à  l’arrêt  du  mouvement  rotatoire  considéré,  le  courant 
®ndolymphatiquc  se  jiorte  vers  l’ampoule  droite  et  s’écarte  de  l'ampoule 
8uuche  de  par  un  vulgaire  phénomène  d’inertie  et  la  l\\cc' anipiillaire  delà 
urôte  droite  subit  une  suriiression.  La  thèse  examinée  exigerait  d’ailleurs 
*IU  un  su  jet  sur  Jcipicl  on  recherche  le  nystagnuis  postrotatoire  en  posi- 

0)  Thvsc  de  nordeau.r,  1881-1882. 


27(1 


P.  QUËRCY 


lion  assise  ail  un  nyslagmus  du  sens  contraire  selon  (ju’il  lait  l'ace  à  l’axe 
de  rotation  ou  (|u’il  lui  tourne  le  dos.  Les  ar^juments  physiologiques  que 
j’ai  isolés  n'apportent  donc  pas  la  preuve  de  la  théorie  proposée.  Ils  mon¬ 
trent  du  moins  t|ue,  en  tant  c[u’explication  ou  moyen  de  prévision  des  faits, 
elle  se  siqierpose  exacte  ment  à  celle  de  Hreuer,  de  Crum-Hrown,  de  Mach, 
etc.  On  voudrait  lire  ici  le  récit  d’expériences  directes  sur  les  crêtes  acous- 
ti(|ues  ou,  à  leur  défaut  et  en  les  attendant,  celui  des  expériences  d’Ewald 
et  de  Jîreuer. 

On  sait  que  le  i)remier  oblitère  un  point  de  tel  canal  et  injecte  un  li¬ 
quide  convenable  dans  son  segment  ampullaire  ou  en  aspire  rendolymphe. 

lireuer,  ayant  ])orté  des  excitations  mécanicpies,  électriques  et  thermi- 
i[ues  de  part  et  d’auti'c  des  crêtes  acoustitjiies,  conclut  :  l’excitation  de  la 
partie  canaliculaire  de  ranq)oule  provoque  un  mouvement,  vers  le  côté 
opposé  et  l’excitation  de  bipartie  utriculaire  un  mouvement  vers  le  côté 
opéré  ;  et  cela,  toujours  dans  le  plan  du  canal  excité. 

A  supposer  (|ue  cette  excitation  soit  normalement  réalisée  par  un  cou¬ 
rant  endolymphaticpie,  il  ne  faut  pas  oublier  que  de  tels  courants  n’inter¬ 
viennent  que  dans  la  mesure  où  ils  sont  relatifs  au  canal  membraneux  ;  un 
tel  courant  ne  jieut  avoir  lieu  pendant  la  durée  d'un  mouvement  uniforme 
de  la  tête  ;  alors  le  contenu  et  le  contenant  marchent  de  conserve  et  la 
crête  ne  subit  aucune  excitation.  Mais,  qu’il  se  produise  une  accélération 
sulïisantc,  un  départ  ou  un  arrêt  brusque,  l’endolymphe,  du  fait  de  son 
inertie,  entre  en  mouvement  par  rapport  au  canal  membraneux  et  la  crête 
subit  une  excitation.  Breiier  admet  que  le  courant  ainsi  obtenu  frap])e  les 
cils  de  la  crête  et  leur  CLqjule  terminale  et  incline  le  tout  dans  le  sens  où 
il  coule;  l’inclinaison  vers  l’iitricule  ayant  l’elfet  inverse  de  l’inclinaison 
vers  le  canal.  L’antagonisme  fonctionnel,  au  lieu  de,  porter  sur  les  deux 
faces  de  la  crête,  est  lié  aux  deux  mouvements  en  sens  inverse  des  cils. 

Essayons  d’entrer  dans  le  détail.  Pour  abréger,  je  ne  décris  j)as  et  me 
borne  aux  schémas  (voir  |)ages271  et  272). 

«  Les  résultats  des  épreuves  thermi(|ue  et  voltaï(|ue  iiermettraient  les 
mêmes  schémas.  » 

Nous  ne  |)ouvons  nous  em[)êcher  d’insister  sur  la  pureté  des  réactions 
observées  ;  chez  le  sujet  normal,  le  nystagnuis  n’est  ([u’iiorizontal  dans  la 
première  épreuve,  il  n’est  (|ue  rotatoire  dans  la  seconde,  il  n’est  ([ue  verti¬ 
cal  dans  la  troisième,  et  jamais  une  composante  étrangère  ne  vienttroubler 
le  mouvement  princi|)al. 

Or,  il  faut  avouer  (pie  si,  dans  nos  schémas,  nous  n’avons  fait  agir  ([u’un 
seul  canal,  c’est  grâce  à  un  artilice  :  la  [irojection  sur  un  plan  horizontal. 
Dans  la  réalité,  les  trois  canaux  sont  disposés  defa(,-on  à  être  excités  tous 
les  trois.  Ils  sont  excités  tous  les  trois,  c’est  vrai,  mais  très  inégalement  ; 
l’im  fortement,  assez  iiourque  l’excitation  franchisse  le  seuil  d’excitabilité 
de  sa  crête  ;  les  deux  autres  faiblement,  assez  peu  pour  (juc  l’excitation  reste 
au-dessous  du  seuil  d’excitabilité  de  la  leur.  De  sorte  (jue  tout  se  passe 
comme  si  notre  schéma  était  exact. 

On  voit  (ju’en  réduisant  la  schématisation  au  minimum  et  ne  faisant  in- 
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lcrvenir  que  des  rè;f|es  de  physiologie  classiques,  on  peut  expliquer  cette 
rcmarciuable  particularité  du  nystagiiius  postrotatoire  :  la  pureté  de  sa 
lornie. 


^'>0.2' Litsujet  est  uNüis  Hur  le  plateiiii  Le  plateau 
tourne  dans  le  fcens  des  aiguille»  d'une  montre. 
A  l'arrêt,  les  crêtes  des  canaux  hori/.ont  iux  sont 
excitées  pur  un  courant  endolymphatique  dirige 
Jans  le  sens  des  aiguilles  d’une  montre,  ampul- 
lipèle  à  gauche,  nnipulliftige  adroite. 

A  1  autre  extrémité  de  l’arc  réflexe  appnraii  un 
oystngmus  horizontal  dont  la  secousse  lente  se 
^“il  dans  le  sens  des  aiguilles  d’une  montre,  c’esl- 
ù-dire  vers  la  droite.  Elle  est  déterminée  par  la 
oonlraction  du  droit  externe  droit  et  du  droit 


contraire. 


Imo.  3.  Le  sujet  est  en  décubitus  dorsal  sur  )« 
plateau. 

Le  plateau  tourne  dans  le  sens  des  aiguilles  d’une 
montre  A  l’arrêt,  les  crêtes  des  canaux  verticaux 
antérieurs  sont  excitées  par  un  courant  cndolym- 
phatiqiie  dirigé  dans  le  sens  des  aiguilles  d'une 
montre  et  qui  est  ainsi  ampullipètc  à  gauche,  am- 
pullifuge  ik  droite. 

A  l'autre  extrémité  de  l  are  réflexe  apparait  un 
nyslagmus  rotatoire  dont  la  secousse  lente  est 
dirigée  dans  le  sens  des  aiguilles  d’une  montre. 
Elle  est  provoquée  par  le  grand  oblique  à  droite  et 
par  le  petit  oblique  à  gauche 


encourages  par  lît  belle  siniplicilé  ù  laquelle  finissent  par  nous  eon- 
'  uirc  les  mille  petites  complications  de  l’épreuve  rotatoire,  nous  essayons 
I  aller  plus  loin  et  de  substituer  à  notre  rormule  (1),  iin  peu  extérieure  à 
3  réalité,  une  lorimilc  plus  eomprébensive  et  qui  tienne  au  moins  compte 
muscles  et  des  nerls  en  jeu,  si  nous  essayons  de  voir  se  (|ui  se  ])asse 


^  Le  inuiivcmcnl  qui  vient  do  eesser,  le  couninl  endolyniphnlique  et  la  secousse  lente 
"  ''yslaginus  se  font  dans  le  même  sens. 
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cuire  la  crête  acoustlciiie  cl  le  iiioiivemcnl  du  f^lobc  ocula 
rclrouvcr  la  coni])licatioii. 

Après  cxtir])alion  du  labj  rinllic  droit 


,  nous  allons 


a 


ranimai  regarde  à  droite.  Après 
rotation  dans  le  sens  des  aiguil¬ 
les  d’une  montre,  le  sujet  assis 
[H-èsenle  un  nystagmus  à  se¬ 
cousse  lente  vers  la  droite. 

Dans  le  jiremier  cas,  l’aeti- 
vitè,  désormais  sans  contre¬ 
poids,  du  labyrinthe  gauche  en¬ 
traîne  l’hypertonie  du  droit  ex¬ 
terne  droit  et  du  droit  interne 
gauche.  Par  analogie,  on  admet 
((UC  dans  le  second  cas,  rotation 
vers  la  droite,  l’excitation  am- 
|)ullij)ètc  de  la  crête  du  canal 
externe  gauche  se  traduit  par 
riiypertonic  du  droit  externe 
droit  et  du  droit  interne  gauche, 
tandis  que  l’excitation  ampulli- 
l'uge  de  la  crête  du  canal  hori¬ 
zontal  droit  se  traduit  par  l’inhi- 
hition  du  droit  interne  droit  et 
du  droit  externe  gauche. 

Or,  |)our  le  droit  externe  tout 
au  moins,  nous  connaissons  le 
trajet  des  libres  radiculaires  ; 
elles  sont  direcles  :  l’action  du 
VIH  sur  le  VI  serait  donc  croi~ 


>  dons  le  sens  des  aiguilles  d'une 

n  courant  cndolymphatique  dirige 
dans  le  sens  des  aiguilles  d'une  montre  et  ampullipète 

A  l'autre  extrémité  de  l'arc  réflexe  apparait  un  nystng- 
mus  vertical  dont  la  secousse  lente  est  dirigée  dans  le 
sens  du  mouvement  des  aiguilles  d’une  montre  et  prO' 
voquée  par  la  contraction  des  droits  supérieurs. 

Les  canaux  verticaux  antérieurs  déterminent  un  nys- 
lagmus  frontal  ;  les  canaux  verticaux  postérieurs,  un 
nystagmus  sagittal.  'l'i-op  d’auteurs  désignent  les 
canaux  de  façon  inverse:  le  (L  V.  A.  devient  à  tort  le 
canal  «  sagittal»  et  le  L.  V.  1*.  le  canal  «frontal». 


Répétons  ces  raisonnements 
pour  le  nystagmus  en  déeuhilus 
dorsal,  dans  la  rotation  vers  la 
droite,  la  crête  du  canal  anté¬ 
rieur  gauche,  excitée  j)ar  un 
courant  am|)ulli()élc,  j)rovo(|uc  la 
contraction  ou  du  moins  l’hy- 
((crlonic  dii  grand  ohlicpic  droit 
et  du  j)ctil  ohli(|iic  gauche.  Or, 
nous  connaissons  le  trajet  des 
libres  radiculaires  du  [)athcti' 
((lie;  clics  sont  (•/•o(,s('e.s  ;  l’action  du  VIII  sur  le  VI  serait  donc  directe. 

Le  VI  est  un  nerf  direct  cl  le  canal  externe  lui  est  lié  par  une  voie  croisée. 
Le  IV  est  im  nerf  croise  cl  le  canal  antériciii’ lui  est  lié  |)ar  une  voie 
directe. 

(L’est  devant  CCS  comj)lications  cl  ces  suspectes  analogies  verbales  que 
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nous  avons  préféré  orner  nos  schémas  de  point  d’interrogations  plutôt 
que  de  trajets  fantaisistes  »  (1). 

Je  conclurai  de  rcxamcn  des  arguments  physiologiques  qui  auraient  pu 
être  donnés  que.  la  théorie  examinée,  telle  quelle  est  présentée,  ne  diffère 
que  par  un  détail  sans  intérêt  de  la  théorie,  classique.  Je  dis,  telle  ([u’ellc 
est  présentée  ;  il  n’échapj)cra,  en  effet,  à  personne  cpie  l’antagonisme  fonc¬ 
tionnel  des  faces  des  crêtes  acoustiques  constituerait  un  phénomène  hio- 
logi([ue  remarquahle.  S’il  est  réel,  sa  découverte  vaudra,  à  qui  la  fera,  une 
moisson  de  faits  intéressants. 

Je  n’insiste  pas  sui-rahscncc  d’argumcntscliniqucs,  remplacés  jiar  l’exa¬ 
men  d’un  fait  clinique  supposé.  J’ai  jadis  reculé  devant  le  débrouillage 
clinifpie  delà  (juestion  et  les  dillicultés  d’un  examen  anatomique  sérieux. 

Dans  ce  chapitre,  il  est  dit  que  lors  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et 
des  yeux,  la  tête  s’incline  bien  du  côté  où  se  portent  les  yeux,  mais  qu’elle 
tourne  en  sens  contraire  ;  la  tête  et  les  yeux  se  dii'igent  du  côté  de  l’o- 
l'cille  qui  écoute.  Tout  cela  n’a  rien  de  constant  et  l’analogie  est  fausse 
quand  il  s’agit  d’écouter  un  son  dont  la  source  est  située  latéralement  et 
en  arriére.  Il  n’y  a  donc  pas  lieu  de  modifier  la  description  classique  de  ce 
phénomène. 

Le  travail  se  termine  sur  un  argument  philosophique,  sur  une  compa¬ 
raison  entre  l’antagonisme  fonctionnel  attribué  aux  faces  des  crêtes  acous- 
hques  et  l’antagonisme  fonctionnel  attribué  aux  hémirétines  droite  et 
fauche,  supérieure  et  inférieure.  Si  j’ai  bien  compris,  les  surfaces  antago- 
uistes  sont  telles  parce  ([u’clles  sont  liées  à  des  muscles  antagonistes.  Il 
Semble,  en  effet,  si  l’on  en  croit  de  vieilles  expériences,  quel’excitation  de 
1  hémirétine  supérieure  ou  des  pointscorresj)ondants  de  la  calcarine  déter- 
^une  un  mouvement  de  la  cornée  vers  le  bas,  le  «  regard  en  bas  »  ;  l’cxci- 
tation  de  l’hémirétine  inférieure  ou  des  points '^correspondants  de  la  cal- 
farine  provoquant  «  le  regard  en  haut». 

Cela  signifie-t-il  (|ue  la  rétine  inférieure  est  liée  aux  muscles  élévateurs 
regard,  à  l’exclusion  de  tous  autres  ?  Le  croire  serait  se  faire  une  idée 
^fop  simple  et  trop...  rigide  des  connexions  nerveuses.  Un  exenqile  me 
^ffa  comprendre  ;  soit  un  chien  spinal,  une  excitation  convenable  de  la 
plante  du  pied  détermine  un  mouvement  d’extension  et  une  excitation 
^ocine  un  mouvement  de  llexion.  On  peut  donc  dire,  en  paraphrasant  l’ex- 
Pôrience.  de  Sherrington,  non  jias  que  telle  surface  sensible  est  liée  à  tel 
{ffoupe  de  muscles,  mais  que  les  excitations  portées  sur  telle  surfaec  sen- 
•■^ihle  suivent  tel  ou  tel  chemin  et  ahoutis.sent  à  tel  ou  tel  groupe  de 
'’iu.scles,  suivant  la  forme  ou  l'intensité  qu’elles  ont. 

(1)  QfEitcY,  1.  c.,  fig.  17-18-19,  p.  9,'). 
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PAR  RÉPERCUSSIVITÉ  SYMPATHIQUE 


Charles  LAFOX 

I.  —  Dans  une  noie  lue  à  l’Aeadéinie  de  Médecine,  K.  Serf^ent  D)  s’é¬ 
levait  conli'e  la  lendanee  qu’ont  aeliielleinenl  beaucoup  de  médecins  à 
considérer  toute  inégalité  i)upillaire  comme  un  symptôme  certain  de 
syphilis  nerveuse.  Jl  disait  avec  raison  cpie,  même  chez  un  sj’philitique 
avéré,  l’inégalité  pu|)illairc  simple  ponvaitétre complètement  indéjiendante 
de  toute  atteinte  des  centres  nerveux  et  <[u’elle  était  souvent  la  consé- 
<|iience  d’une  pleurile  du  sommet  liée  à  l’évolution  plus  ou  moins  lorj)ide 
d’une  lurbereulose  apicale. 

La  question  n’est  cependant  pas  nouvelle.  Entrevue  par  Gubler,  elle  a 
été  étudiée  pour  la  première  fois  par  E.  Roque,  élève  de  Baillarger,  dans 
un  ai'ticle  ])aru  en  18(39,  et  dans  sa  thèse,  soutenue  en  1878  (2).  De  ses  re¬ 
cherches,  il  concluait  que  l'inégalité  des  pupilles  par  dilatation  de  l’ime 
d’elles  se  rencontrait  dans  de  nombreuses  lésions  unilatérales,  aiguës  ou 
chroniciues  du  thorax  et  de  l’abdomen  ;  ([ue  la  pupille  la  plus  large  cor¬ 
respondait  toujours  au  côté  malade  ;  t|ue  cette  inégalité  n’était  pas  babi- 
luellemenl  continue,  mais  (pi’elle  a|)paraissail  ([tiand  on  l’aisail  dilatei'  les 
|)upilles  et  qu’elle  disparaissait  quand  on  ])rovo([uail  leur  contraction, 
|)hénomène  inverse  à  celui  (pi’on  observait  dans  la  paralysie  générale.  Il 
expliquait  enlin  cette  dilatation  pupillaire  unilatérale  par  l’action  réilexe 
de  la  lésion  sur  le  centre  cilio-spinal  du  même  côté. 

Les  |>ublications  de  Roque  ont  provoqué  en  France  cl  à  l’étranger  de 
nombreux  travaux,  qui  ont  en  général  confirmé  scs  conclusions.  Mais  c’est 
probablement  parce  que  toute  cette  littérature  a  «  transformé  en  un  pro¬ 
blème  inextricable  une  question  fort  simple  »  (Morax),(|ue  ces  anisocories, 
malgré  leur  fréquence,  sont  tombées  peu  à  peu  dans  l’oubli,  au  i)oint([u’on 
n’en  trouve  plus  trace  dansla  plupart  des  ouvrages  didactiques  ])arus  dans 
ces  dernières  années. 

11  est  intéressant  de  noter  (|ue  la  (pieslion  a  subi  une  évolution  analogue 

(1)  K.  Skugknt,  L'inégalité  papillaire  par  pleurile  du  soiuuwl  chez  les  syphililii/ues 
Aciid.  de  Médeeine,  Il  murs  1!)19  (/teuue  Neur.  1920,  n"  ÿ,  p.  HÜO). 

(2)  F.  Royun,  De  l’inégalité  des  pupilles  dans  les  afleelions  des  pouiuons,  des  ganglion> 
lironrhigaes  et  du  péricarde,  (inzellc  iiiéd.  de  l’nris,  IStiO.  —  De  l'inégalité  des  pupilles  dans 
les  affections  unilatérales  des  diverses  régions  du  corps.  Tli.  de  Paris,  18711. 
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à  l’clranger.  En  1908,  L.  Bach  (1)  pouvait,  en  efl'et,  écrire  :  «  11  n’y  a  pas 
longleni|)s,  on  soulenail  d’une  manière  presque  générale  que  l’anisocorie 
avait  toujours  une  signilication  pronostique  extrêmement  grave.  Comme 
le  tabes  et  la  paralysie  générale  sont  souvent  soupçonnés,  on  en  j)ortail  le 
diagnostic  avec  assurance  sur  la  seule  constatation  de  l’anisocorie  !  » 

II.  —  Dans  une  série  de  travaux  publiés  au  cours  de  ces  dernières  années, 
E.  Sergent  a  eu  le  mérite  de  rappeler  l’attention  sur  l’existence  fréquente 
de  ces  inégalités  pupillaires.  Mais  il  a  laissé  subsister  l’imprécision,  qui  a 
jusqu’ici  obscurci  leur  histoire,  parce  ((u'il  a  employé  une  terminologie 
défectueuse  et  parce  qu’il  n’a  pas  indiqué  le  signe  clinicpie  (|ui  permet  de 
les  reconnaître  avec  certitude  et  facilité. 

Il  les  appelle  «  inégalités  simples  »,  parce  qu'elles  ne  s’accompagnent 
pas  d’ «  altérations  des  réflexes  d’accommodation  de  la  pupille  a.  Je  ferai 
d’abord  remar(|uer  combien  cette  dernière  expression  prête  à  confusion. 
Üésigne-t-elle  seulement —  ce  qui  paraît  probable  —  les  réflexes  à  la  lu¬ 
mière  et  à  raccommodalion-convergence  (2),  réflexes  de  perfectionnement 
visuel  dus  à  l’action  du  noyau  pupillo-moteur  delà  III'  paire,  que  j’ai  dé¬ 
signés  sous  le  nom  de  réaclions  sensorio-molrices  ;  ou  bien  au  contraire  eri- 
globe-t-elle  tous  les  réflexes  pupillaires,  c’est-à-dire  les  précédents  et  ceux 
qui  n’ont  aucun  lien  direct  avec  la  \h\on,  réflexes  sensiliuo-nwieurs  ])ro- 
voqués  par  l’action  centrifuge  du  sympatbi([ue  cervical?  D’autre  part, 
peut-il  exister  une  inégalité  pupillaire  sans  altération  des  réflexes?  Comme 
on  le  verra  plus  loin,  cette  soi-disant  anisocorie  simple  est  due  à  une  iné¬ 
galité  de  la  dilatalion  fondamenlale  (8)  des  pupilles,  ])rovoquée  par  un  ac¬ 
croissement  unilatéral  du  tonus  sympathique.  Si  les  réflexes  à  la  lumière 
ne  sont  pas  intéressés  directement,  ils  n’en  présentent  pas  moins  une  iné¬ 
galité  d’amplitude  nécessitée  par  l’inégalité  de  la  dilatation  fondamentale; 
mais  c’es/  du  côté  anormal  que  celle  amplilude  esl  la  plus  grande. 

Sergent  dit  ensuite  (pie,  chez  un  sujet  notoirement  syi)biliti(|ue,  la  cons¬ 
tatation  d’une  ((  inégalité  pupillaire  simple  »  doit  faire  redouter  a  priori 
flu’elle  ne  soit  le  j)remier  indice  d’une  atteinte  des  centres  nerveux.  Il 
admet  donc  (|u’unc  anisocorie  sans  altération  des  réaclions  sensorio-mo- 
ti'ices  puisse  être  i)rovo(piée  par  une  lésion  des  centres  nerveux,  ce  (pii  est 
pour  le  moins  exceiilionnel. 

devais  montrer  (pie  les  deux  catégories  d’anisocories  ont  leur  caractère 
Projire,  (pii  permet  de  les  difl'érencier  dès  leur  apparition. 

II-  —  Comme  je  l’ai  indiipié  plus  haut,  Roipie  a  établi  qu'une  lésion 
Unilatérale  aiguë  ou  chronique  du  thorax  ou  de  rabdonien  pouvait  pro¬ 
voquer  à  distance  une  anisocorie  par  dilatation  de  la  pupille  homonyme. 

(1)  L.  Bach.  Pupillenlehre.  Berlin,  1908,  p.  93.  —  11  aul  du  reste  remarquer  que  l’au- 
l®ur  ne  consacre  que  quelques  mois  ù  ces  inégalités  pupillaires  et  qu’il  ne  les  dislingue 
pas  de  celles  que  provoque  une  lésion  directe  de  la  voie  syinpalliique  cenlrifugc. 

(2)  Celte  réaction  n’est  pas  un  réllexe  au  sens  si  rict  du  mot,  mais  un  mouvement  pupil- 
*nire  associé  à  lu  convergence  (eontraclion  des  muscles  droits  internes)  et  à  raccoinr,io<la- 
Oon  (contraction  des  muscles  ciliaires). 

(3)  Cil.  Lapon,  Considirulion  sur  la  pUÿsiologie  des  luouuenieiils  pupillaires,  Aiclrves 
<•  Ophlulin.,  1900,  X,\1X,  n"  7,  p.  l'28.' 
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Il  croyait  ((uc  celle  niydriase  s|>asniodic|iic  était  due  au  retentissement  de 
la  lésion  sur  le  centre  cilio-si)inal  du  meme  côté,  (|ui  était  ainsi  maintenu 
en  élat  d’éréthisme.  Le  mécanisme  est  un  [jeu  dilTérent  : 

L’irritation  centripète  atteint  la  colonne  sympalhi<[ue  homolatérale  de 
la  moelle  et  se  |)ropaffe  vers  le  cortex  ;  à  son  passage  dans  le  bulbe,  elle  se 
/■cpercn/c  sur  les  fibres  ])upillo-molrices  sympalbicpies  du  même  côté  ou, 
plus  vi-aisemblablement,  sur  leur  noyau  d’origine.  Llle  vient  donc  s’ajouter 
à  la  somme  des  excitations  j)sycbic[ues,  sensitives  et  sensorielles  (pii  éma¬ 
nent  de  tous  les  points  de  l’écorce  et(pii  conditionnent  la  dilatation  fonda¬ 
mentale  des  jnipilles  ;  cette  augmentation  unilatérale  du  tonus  .sym- 
palbicpie  se  traduit  naturellement  ])ar  un  accroissement  homolatéral  de 
la  dilatation,  d’où  anisocorie.  Mais  comme  le  noyau  pupillaire  du  moteur 
oculaire  commun  n’est  pas  iniluencé,  les  réactions  sensorio-molrices,  cpii 
modilienl  secondairement  la  dilatation  fondamentale  jxnir  |)erfectionner 
la  vision,  continuent  à  s’exercer  normalement;  il  en  résulte  <pie  l’anisocorie 
est  d'aulanl  ])lus  jirononcée  cpie  l’excilalion  lumineuse  est  ])lus  faible  et 
(pie  raccommodalion  et  la  convergence  sont  moins  sollicitées.  Donc  l’a¬ 
nisocorie,  très  nette  dans  une  chambre  sombre,  diminue  et  tend  à  dis¬ 
paraître  dans  une  chambre  claire;  en  outre,  la  mise  en  (cuvre  de  la  conver¬ 
gence  accroît  cette  tendance. 

Deux  exemples  sullironl  à  illustrer  celte  régie  : 

OiisHRVATloN  I.  —  M‘"“  L.,  âgée  de  28  ans,  a  remarqué  son  anisocorie  depuis  plu¬ 
sieurs  années.  Aucune  lésion  oculaire  :  ODG  V  =  1.  Induration  du  sommet  gauche. 
Aucun  signe  de  syphilis  ;  réaction  de  Bordet-Wassermann  négative. 

Pupilles  rondes  et  inégales  :  PI)  <  P(î. 

Lhambrc  sombre  :  PI)  =  4  mm.  ;  Ptl  =  (i  mm. 

Chambre  claire  :  PI)  =  .’i  mm.  ;  PC  ==  li.S  mm. 

Convergence  :  PI)  =  2, T)  mm.  ;  PG  =  3  mm. 

Ohskuvation  il  —  M.  X...,  âgé  de34  ans,  a  fait  une  chute  de  cheval,  il  y  ati  ans  : 
fracture  des  5”,  11",  1“  et  8"  côtes  droites,  avec  hémoptysies  ;  la  consolidation  fut 
suivie  de  violentes  névralgies  intercostales,  auiourd’hui  disparues  :  cals  volumineux. 
Aucune  lésion  oculaire  ;  OOG  V  =  1.  Pas  trace  de  syphilis. 

Pupilles  rondes  et  inégales  ;  PI)  <PG. 

Chambre  sombre  :  PI)  7  mm.  ;  PG  —  .7  mm. 

(ihambre  claire  ;  PI)  —  PG  --  3  mm. 

(Convergence  ;  PI)  —  PG  =  2,7  mm. 

Il  n’cnlrc  pus  (bin.s  le  ciulrc  (le  cet  article  d’exiioser  et  de.  discuter  les 
faits  cliiii(|ue.s  et  expérimentaux  (pii  conduisent  à  placer  au-dessus  de  la 
moelle  le  point  où  l’irritation  .sympathique  centri|)éle.  d’origine  Iboraco- 
abdoininale  se  répercute  sur  la  voie  piipillo-molrice  centrifuge  ;  on  les 
trouvera  exjiosés  dans  divers  travaux  parus  récemment,  cl  nolaininenl 
dans  ceux  d’André  'l'bomas  sur  les  réllexcs  pilomoleurs  (1).  Mais  je  crois 
nécessaire  d’y  ajouter  un  argument  |)articulier  :  la  dissociation  du  syn¬ 
drome  d’excitation  des  libres  oculo-piqiillaires.  Alors  (pie  toute  exci- 

'  1)  Anuiuî  Thomas.  La  répcrcasaiuilv  sijinpalhàiuc.  Presse  iiuCdieale,  1902,  ii»  53,  p. 
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talion  ])ortant  (lircctemcnt  sur  le  sympathi([uc  cervical  ou  sur  ses  fibres 
médullaires  provoque  le  syndrome  bien  connu  —  mydriasc,  clarqissemenl 
de  la  lente  jialpébrale,  exophlalmie,  vaso-constriclion  de  riiémiface, 
etc.  —,  l’irritation  à  distance  d’origine  thoraco-abdominale  ne  provoque, 
que  la  mydriase  seule,  sans  les  autres  éléments  du  syndrome.  Il  est  évident 
que  celte  dissociation  ne  peut  s’expliquer  ([uc  si  l’irritation  se  répercute  en 
un  point  où  les  diverses  catégories  de  libres  sympathiques  centrifuges  ne 
sont  ])as  encore  réunies  en  un  faisceau,  c’est-à-dire  dans  le  bulbe.  En  somme, 
cette  mydriase  est,  suivant  l’expression  employée  ])ar  A.  Thomas,  un  phé¬ 
nomène  de  «  répercussivité  .sympatbic|ue  ». 

Comment  désigner  cette  anisocorie  ?  J’ai  montré  plus  haut  que  le  terme 
«  inégalité  simple  »  était  défectueux.  Les  expressions  «  inégalité  réllexe  »  et 
«  inégalité  fonctionnelle  »  (H.  Frenkel)  ne  valent  pas  grand’chose,  parce 
‘lu’elles  sont  trop  compréhensives.  «  Inégalité  par  mydriase  spasmodique  » 
est  déjà  plus  précis,  mais  il  faut  ajouter  d’ «  origine  répercussive  »,  pour 
dilîérencier  cette  anisocorie  de  celle  ([ue  provoque  l’excitation  directe  du 
sympathicpie.  Cette  appellation  est  évidemmentun  peu  longue  pour  être  uti¬ 
lisée  dans  le  langage  courant  ;  alors,  pourquoi  ne  pas  dire  :  le  signe  de 
Hoqiie  ?  C’est  bien  Ko([ue  qui  l’a  étudié  le  premier  et  on  n’a  guère  ajouté 
n  sa  de.scrii)tion  ;  il  en  a  indi(|ué  d’emblée  la  valeur  pronosti(|ue  et  l’ori¬ 
gine  symi)athique  ;  aussi  ne  saurait-on  lui  en  contester  la  paternité. 

IV.  —  On  sait  aujourd’hui  ([ue  le  système  nerveux  organicjue  se  compose 
en  réalité  de  deux  systèmes  antagonistes  :  le  système  sympathique  vrai 
nu  sympalbicpic  iboraco-lonibaire  et  le  système  parasymi)athique.  L’hj'- 
pertoniedu  premier  ou  sympathicotonie  provoque  un  accroissement  de  la 
‘lilatation  fondamentale,  c’est-à-dire  une  augmentation  du  tonus  des  libres 
pupillaires  sympathiques  ;  au  contraire,  l’hypertonie  du  système  parasym¬ 
pathique  crânien  ou  vagotonie  provoque  une  diminution  de  la  dilatation 
Inndamentale  (1).  Or  les  lésions  thoraco-abdominales  unilatérales  ne  déter- 
niinent  (|ue  le  signe  de  Ro([ue  et  jamais  le  signe  inverse,  c’est-à-dire  le 
^'yosis  homolatéral.  Les  nombreuses  fibres  viscérales  parasympathiques 
nnnlripètes.  (jui  gagnent  le  bulbe  avec  la  X®  paire,  sont  donc  incapables 
‘1  agir  sur  la  jiupille  i)ar  répercussivité.  Je  crois  (|ue  cette  j)articularité  a 
pour  cause  le  mode  de  distribution  plexiforme  des  vagues  :  une  irritation 
''iscérale  unilatérale  se  jiropagc  en  même  temps  aux  deux  troncs  nerveux 
®t  doit  entraîner  alors  un  rétrécissement  des  deux  ])uj)illcs  et  non  plus 
‘'’une  .seule. 

Le  signe  de  Rocpie  s’observe-t-il  aussi  dans  les  lésions  de  l’extrémité 
‘^ophalique  ?  On  a  décrit  au  cours  d’alleclions  des  dents,  desfosses  nasales, 
‘la  conduit  auditif  externe,  etc.,  des  inégalités  pupillaires,  qui  étaient  dues 
•'  Une  mydriase  spasmodi([ue  ayant  les  mêmes  caractères  clini(|ues  et  ([ui 
^ 'sparaissaicnl  avec  l’irritation  causale.  Il  faut  se  rappeler  que  le  sympa- 

j,  (t)  •!  ni  ndoplc  In  lerminologic  <lc  A.  C.  (juillnuino  [Le  sywpalhique  et  les  systèmes  associés, 
1Ü20),  qui  réserve,  le  nom  de  vagotonie  à  l'hyperloiiie  du  système  parnsympalhi(|ue 
J'oninl  cl  qui  appelle  neurotonie  riiyperlonie  de  tout  le  système  organique  (.Vngotonia  de 
'■Ppinger  cl  Hess). 
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lhi(|iic.  lli()rac()-loml)airo  l'ournit  à  la  tctc,  |)ar  rintcrmédiaire  du  ganiflion 
cervical  siipcriciir,  non  sculcmcnl  des  fibres  cenlrifuges  oculo-piipillaires, 
vaso  motrices,  pilo-niolrices,  etc.,  mais  aussi  des  fil)rcs  centripètes  (|ui 
])rovicnnent  des  tissus  péri])hérif|ucs.  Rien  ne  s’op])ose  donc  à  ce  que  celle 
mydriase  ait  la  même  pathogénie  (jue  celle  (pii  conslitue  le  signe  de 
Uocpie. 

Dans  certaines  lésions  cè])haliques,  au  contraire,  on  note  du  même  côté 
un  myosis,  cpii  a  des  caractères  analogues  à  ceux  de  la  mydriase  par  réper- 
cussivité  sympalhicpie  :  il  ne  s’accompagne  ni  des  autres  éléments  du  syn¬ 
drome  de  (ilaude  Hernard-Hornet,  ni  d’altération  des  réactions  sensorio- 
niotrices,  et  l’inégalité  ((u’il  provocpie,  très  nette  dans  la  chambre  sombre, 
diminue  et  tend  à  disparaître  dans  la  chambre  claire.  On  sait  ([ue  les  fibres 
organitpie.s,  innervant  les  parties  |)rorondes,  a|)partiennent  au  système 
parasymi)atbi<[ue  crânien  et  (pie  leur  dislribulion  est  ici  nettement  limitée 
à  rhémi-lêle  correspondante.  On  peut  donc  admettre  (pi’tine  irritation  uni¬ 
latérale  de  ces  fibres  parasymi)albi(pies  est  également  transmise  vers  le 
bulbe  ou  le  mésocéphale  et  ([u’elle  s’y  répercute  sur  un  noyau  pupillaire 
bomolaléi-al.  Il  s’agirait  donc  d’un  myosis  ])ar  répereiissivité  parasympa- 
tbicpie.  Mais  (jiiel  estalors  le  rôlede  l’excitation  ?  A-t-elle  une  action  inhi- 
biti'ice  sur  le  tonus  du  centre  bulbaire  sympathi(pie  ?  Ou  bien  plutôt  se 
répercute-t-elle  sur  le  centre  mésocépbali(pie  parasympatbi(pie  ou  noyau 
pupillaire  de  la  III'|)aire,  dont  elle  augmente  le  tonus,  ce  qui  se  traduit 
par  un  rétrécissement  de  la  pupille  ?  Dans  le  ])remier  cas  le  myosis  serait 
paralyti([ue  (“I  dans  le  second  spasm()df(pie. 

On  voit  (pie  la  (piestion,  relativement  simple,  pour  les  lésions  thoraco- 
abdominales.  devient  beaucoup  plus  eoniplexc  pour  les  aft'ections  de  la 
tète;  comme  sa  discussion  m’entraînerait  hors  des  limites  de  cet  article, 
je  l’ai  étudiée  dans  un  travail  tpii  paraîtra  ultérieurement. 

V.  — Après  ce  (ju’on  vient  de  lire,  le  diagnostic  des  inégalités  pupillaires 
[lar  répercussivité  sympatbi(|ue  pourra  être  l'acilement  j)Osé  dans  la  plu¬ 
part  des  cas.  Aussi  sera-t-il  l'acilement  inutile  d’essayer  l’épreuve  des 
collyres  (pii,  théori(piement  exacte,  ne  donne  en  ])rati([ue  (pie  des  résultats 
incertains  à  cause  de  l’impossibilité  d’assurer  une  absorption  médicamen¬ 
teuse  égale  des  deux  conjonctives. 

Comme  toutes  les  fois  (pi’on  est  en  présenee  d’une  anisocorie,  il  faut 
d’abord  se  rendre  compte  (pi’il  n’existe  jias  de  lésion  irienne  ancienne  oU 
récente. 

La  niydria.se  et  le  myosis  par  atteinte  directe  des  fibres  .sympathiques 
au  cours  de  leur  trajet  médullaire  ou  cervical  sont  aisés  à  reconnaître  par 
la  |)résence(les  autres  éléments  du  syndrome  d’excitation  ou  de  paralysie. 

Le  myosis  spasnio(li(pie  par  excitation  directe,  du  moteur  oculaire 
commun  ne  s’observe  guère  en  clini([ue  que  dans  certains  états  méningés 
aigus  et  ne  saurait  jiar  conséipient  nous  arrêter.  Quant  à  la  mydriase  duc 
à  la  paralysie  du  même  nerf,  son  diagnostic  s’impose,  (piand  elle  est  coin' 
plèle  :  la  dilatation  pu|)illaire  moyenne  avec  abolition  des  réactions  seU' 
sorio-molrices  et  conservati  n  des  rcllexes  sensitivo-moteurs  ne  pernid 
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pas  la  conlusion  ;  il  n  en  est  plus  de  même  quand  il  y  a  parésie  seulement, 
les  réactions  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  convergence  existant  tou¬ 
jours,  mais  alTaihlies  et  inégales. 

dédirai  la  même  chose  des  troubles  provoqués  par  des  lésions  de  l’inner¬ 
vation  pupillaire-  périphérique  (ganglion  et  nerfs  ciliaires,  plexus  nerveux 
de  l’urée)  :  leur  diagnostic  ne  prête  à  discussion  que  lorsqu’ils  sont  in¬ 
complets. 

En  somme,  les  troubles  pupillaires,  qui  sont  un  indice  certain  de  l’at¬ 
teinte  des  centres  nerveux,  sont  d’un  diagnostic  facile,  ([uand  ils  sont 
complets  ettypi(|ues  ;  mais  il  est  souvent  délicat  de  les  identifier  quand 
ils  sont  trustes  ou  à  leur  début,  c’est-à-dire  au  moment  où  leur  connais¬ 
sance  serait  le  plus  utile.  Le  signe  d’Argyll  Robertson,  par  exemple, 
*1  apparaît  pas  du  soir  au  matin,  mais  sa  phase  d’état  est  précédée  d’une 
période  plus  ou  moins  longue,  au  cours  de  larpielle  l’amplitude  du  réflexe 
lumineux  diminue  progressivement  ;  comme  il  n’est  pas  rare  que  le  trou¬ 
ille  ait  une  évolution  inégale  dans  les  deux  yeux,  il  peut  exister  un  Stade 
ci’iles  réflexes  lumineux  droit  et  gauche  persistent  encore,  mais  ont  une 
uuiplitude  inégale.  Il  est  capital  de  pouvoir  distinguer  cette  anisocorie-là 
^es  inégalités  par  répercussivité  sympathiques. 

L’anisocorie  due  aux  lésions  du  noyau  pu])illaire  de  la  III'^  paire,  de 
®cs  fibres  alTércntes  et  des  éléments  nerveux  périphériques  a  pour  cause 
prédominante  une  inégalité  de  l’amplitude  des  réllexes  lumineux,  l’un 
^  cu,x-  élaiit  plus  affaibli  que  Vautre.  Il  en  résulte  que  l’inégalité  est  d’autant 
plus  prononcée  que  l’excitation  lumineuse  est  plus  forte;  elle  sera  donc 
Irès  nette  dans  la  chambre  claire  et  elle  diminuera  et  tendra  à  disparaître 
dans  la  chambre  sombre.  C’est  donc  le  phénomène  inverse  à  celui  qui  ca- 
^’uctérisc  les  inégalités  par  répercussivité  sympathique.  Voici  un  exemple 
montrera  bien  la  dilférence  : 


OasKHVATioN  III.  —  M.  M...,  âgé  de  34  ans,  a  eu,  il  y  a3  ans,  une  parésie  du  droit 
®xterne droit  qui  a  guéri  en  quelques  semaines.  Aucune  lésion  oculaire  :  ODGV=l. 
*  Uie  la  syphilis.  Mais  la  réaction  de  Ilordet- Wassermann  est  nettement  positive, 
pupilles  rondes  et  inégales  :  PD  >  PG. 

Chambre  sombre  :  PI)  =  (i  mm.;  PG  =  .'>,5  mm. 

Chambre  claire  :  PD  =  4,.')  mm.  ;  PG  —  3  mm. 

Convergence  :  PD  =  4  mm.  ;  PG  =  2,5  mm.  ; 


Enfin  je  mentionne  pour  mémoire  certains  cas  d’anisocorie  avec  myosis 
uez  lahétitjues,  qui  pourraient  à  première  vue  provoquer  quelques 
®sitations  ;  mais  la  diminution,  toujours  considérable,  de  l’amplitude  des 
*’'^flexcs  lumineux  et  les  déformations  pupillaires  donnent  à  ces  inégalités 
fspccttpii  ne  permet  guère  de  les  méconnaître. 

—  En  résumé,  les  inégalités  pupillaires  avec  persistance  de  réflexes 
^'nineux  plus  ou  moins  normaux,  se  différencient  de  la  manière  suivante  : 

Les  inégalités  par  répercussivité  sgiupathique  s’exagèrent  à  l’obscurité 
s  atténuent  ou  même  disparaissent  à  la  lumière  ; 
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2"  Les  inéfialités  sÿmplomal'Kjues  d'une  atteinic  des  eenlres  nerveux 
sexaqère  à  la  lumière  ets’allénucnl  ou  même  disparaissent  ci  l'obseurité. 

lùi  lcrminanl,  jc  ne  crois  ])as  inutile  d’iiuliciuerla/ec/i/iigHe  cxtrcnienienl 
sinn)le  que  nécessite  ce  dia^fnostic  des  anisocories. 

Le  lualade  sera  d’abord  examiné  dans  une  cliambre  sombre,  ne  possé¬ 
dant  que  l’éclairaffe  dillus  minimum  (|ui  permette  d’observation  des  pu¬ 
pilles;  ou  le  priera  de  reffarder  au  loin,  afin  (|u’il  relâche  son  accommoda¬ 
tion  et  sa  conver^'ence,  et  on  notera  approximativement  le  diamètre  de 
cba(|ue  pupille.  On  pourra  ensuite  éclairer  simultanément  les  deux  yeux 
avec  une  source  lumineuse  puissante  et  on  notera  de  nouveau  le  diamètre 
de  cba(|ue  pupille.  Si  on  ne  possède  |)as  un  dispositirpermettant  cet  éclai¬ 
rage,  on  placera  alors  le  malade  dans  une  chambre  clairç,  face  à  une  fe¬ 
nêtre  bien  illuminée,  et  on  notera  le  diamètre  de  cba((uc  pupille.  On  pro- 
vocpiera  ensuite  la  réaction  à  l’accommodation-convei-gence ,  en  faisant 
lixer  le  bout  du  doigt  a|)proché  progressivement  et  tenu  de  [)référencc 
dans  un  plan  bori/.ontal  un  i)eu  plus  élevé  (|ue  celui  des  yeux.  Dans  ces 
divers  examens,  il  faut  avoii-  soin  que  les  deux  yeux  reçoivent  un  éclai¬ 
rage  égal. 


PSYCHIATRIE 


ÉTATS  D’EXCITATION  PÉRIODIQUES 
SYNCHRONES 

AVEC  DES  CRISES  DE  RÉTENTION  URÉIQUE 
SUIVIES  DE  DÉBÂCLES  POLYURIQUES 
CONCOMITANTES  AVEC  LA  PÉRIODE  D’ACCALMIE 


Eugène  GI^LMA, 
de  Strasbourg 


Il  s’agit  d’une  malade  atteinte  de  psychose  hallucinatoire  ancienne 
avec  alternatives  d’excitation  coléreuse  ou  anxieuse,  et  dont  les  accès 
d’excitation  précèdent  directement  des  crises  polyuritpics  de  4  àô  litres. 

Cette  polyurie  périodique,  chez,  une  malade  internée  depuis  de  longues 
années,  a  été  récemment  remarquée  à  l’occasion  d’une  maladie  incidente. 

Ce  cas  se  rapproche  de  ceux  que  M.  Porot  a  présentés  à  l’une  des 
dernières  séances  de  la  Société  de  Psychiatrie  ;  mais,  tandis  que  dans  ses 
observations  il  y  avait  polyurie  diabétique  avec  synchronisme  de  glyco¬ 
surie  et  d’états  de  dépression,  chez  notre  malade  ce  sont  des  crises  de 
polyurie  suivant  immédiatement  des  accès  d’excitation. 


Observation.  —  Caroline,  âgée  de  62  ans,  mariée,  mère  de  deux  enfants,  entre  à 
la  clinique  psyehiatrique  de  Strasbourg  en  1896.  Les  troubles  mentaux  existent  déjà 
depuis  de  longues  années.  Vers  le  mois  de  décembre  1895.  la  malade  devient 
bizarre,  querelleuse,  inquiète,  manifeste  des  idées  de  jalousie,  accuse  une  de  ses 
Voisines  d’être  la  maîtresse  de  son  mari.  Durant  des  semaines,  elle  poursuit  cette 
femme  de  ses  insultes  et  cberebe  à  la  frapper  ;  ce  n’est  qu’après  une  erise  d’exci¬ 
tation  violente  au  cours  de  laquelle  elle  tente  d’étrangler  un  de  ses  enfants  qu’on  se 
décide  à  demander  le  placement  d’office  à  la  clinique  de  Strasbourg. 

La  malade  est  dans  un  grand  état  d’exaltation  ;  elle  récrimine  contre  son  mari, 
t  accuse  de  donner  son  argent  à  une  maîtresse,  de  vouloir  l’empoisonner.  Il  n’y  a  pas 
“  cette  époque  d’hallucination.  La  malade  eu  dehors  de  son  délire  est  lucide, 
ct-ientée,  mais,  dès  ce  moment,  on  porte  un  pronostic  de  chronicité,  et  en  juillet 
1896  elle  est  transférée  à  l’asile  de  Slcphansfeld. 

^  A  l’asile,  c’est  toute  une  autre  attitude;  Caroline  est  déprimée,  résignée,  se  plaint 
de  son  mari,  de  sa  méchanceté  vis  à-vis  d  elle  et  de  ses  enfants.  L’observation, 
tenue  très  à  jour,  la  représente  comme  une  malade  agressive,  de  temps  à  autre  vio- 
lenteavec  scs  compagnes  etavec  le  personnel,  agitée,  courant  dans  la  cour,  échevelée, 
®riant  contre  tout  le  monde,  se  plaignant  qu’on  la  laisse  manquer  de  tout,  invitant 
les  médecins  à  se  méfier  des  religieuses  du  service.  Elle  écrit  abondamment,  ses 
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lettres  ont  un  style  bizarre  et  une  orthographe  singulière  ;  elle  récrimine  contre  son 
entourage,  dénonce  des  orgies  entre  médecins  et  religieuses. 

A  l’occasion  d’une  accalmie,  après  6  mois  de  séjour,  la  malade  est  transférée  à 
l’asile  de  Bollviller(Haut-Rhin),  mais  là,  elle  ne  tarde  pas  à  se  montrer  de  nouveau 
agressive,  violente  ;  l’agitation  est  intense  surtout  la  nuit,  elle  se  sauve  dans  les 
cabinets  où  elle  se  cache  des  heures  entières.  On  l'interne  de  nouveau  à  Stephans- 
feld  (6  novembre  lilOlj. 

A  l’asile,  ce  sont  encore  des  plaintes  contre  le  personnel  de  Hollviller  ou  contre 
son  mari  ;  il  lui  est  infidèle,  désire  sa  fin, cherche  à  la  faire  manquer  de  nourriture- 
Le  maire  l'insulte,  la  surnoiniue  ;  «  grosse  tète  luthérienne  i>.  Une  nuit,  elle  se  jette 
sur  une  de  ses  compagnes,  la  prend  à  la  gorge  et  la  mord  profondément.  C’est,  dit- 
elle,  pour  se  venger  de  «  cette  femme  »  qui  ne  cesse  de  l’injurier. 

L’agitation  est  variable,  tantôt  il  y  a  accalmie,  possibilité  de  travail  dans  les  ser¬ 
vices  généraux  de  l’asile,  tantôt  brusquement  reprise  de  désordre,  d’idées  de  persé¬ 
cution  avec  violence  de  langage,  agressivité,  ou  bien,  soudainement  la  malade 
devient  plus  aimable,  alfcctueuse,  cherche  à  embrasser  le  médecin  à  la  visite,  à  le 
rassurer  en  lui  disant  qu’elle  n’est  pas  méchante,  mais  qu’elle  doit  se  défendre  contre 
les  injures  de  ses  compagnes. 

(ict  état  SC  prolonge  durant  trois  années  et  Caroline  est  ti  anslérée  à  l’asile  des 
chroniques  de  iberdt  avec  le  diagnostic  de  démence  précoce,  établi  après  discussion, 
et  basé  sur  \'ina/]'eclii>ilé  les  accès  aigus  de  délire  hallucinaloire  pohjmorphe,  les 
alternatives  d’excitation  et  de  dépression. 

A  Ilœrdt  (novembre  190-1)  toujours  les  mêmes  états  d  excitation  avec  idées  de  per¬ 
sécution  dirigées  contre  l’entourage,  suivis  de  périodes  de  calme  où  la  malade  se  fait 
remarquer  par  la  bizarrerie  de  ses  attitudes  :  demandes  futiles,  grands  gestes  de 
remerciements,  discours  maniérés,  mimique  théâtrale.  Un  jour,  elle  retrousse  sa 
jupe,  tout  à  coup,  à  la  visite,  ou  bien  refuse  le  travail,  ou  bien  se  fâche  sans  motif 
contre  une  autre  malade,  ce  qui  fait  supposer  qu  elle  a  des  hallucinations  auditives. 
Une  autre  fois,  elle  fait  une  tentative  de  suicide  par  strangulation,  tentative  qui 
échoue  par  l’intervention  de  la  surveillante.  Interrogée  à  ce  sujet,  elle  se  dit  inca¬ 
pable  d'expliquer  son  acte  :  c’est  une  idée  qui  lui  est  venue  tout  à  coup  (décembre  1906). 

De  nouvelles  tentatives  de  suicide  se  manifestent  bientôt  :  la  malade  se  lève  la 
nuit  de  son  lit,  essaie  de  se  jeter  par  la  fenêtre,  ou  bien  cherche  à  s’étrangler,  mais, 
chaque  fois,  au  moment  où  elle  est  surprise,  elle  demande  pardon  de  s’être  mal 
comportée,  promet  de  ne  plus  recommencer,  et  durant  quelques  jours,  elle  reste 
inerte,  presque  stupide  avec  toute  l’apparence  du  désintérêt  complet  pour  ce  qui  se 
passe  autour  d’elle. 

Durant  les  années  1900,  1907,  etc.,  jusqu’en  1918,  toujours  les  mêmes  successions 
de  périodes  d’agitation  à  forme  anxieuse  ou  coléreuse  suivies  de  dépression  et  de 
calme  avec  lucidité,  placidité,  gentillesse,  application  dans  le  travail. 

Un  1917,  SC  montrent  pour  la  première  fois  des  idées  de  diminution,  d’indignité, 
de  culpabilité  :  elle  doit  mourir,  elle  mérite  la  mort,  elle  ne  vaut  rien,  cela  ne  peut 
continuer  comme  cela,  elle  se  sent  morte  en  dedans,  il  lui  faudrait  un  sabre  pour 
trancher  la  tête  des  autres  malades  et  la  sienne  ensuite  ;  il  lui  paraît  nécessaire  de 
«  tuer  les  hommes  de  toutes  les  religions  ».  Klle  demande  du  poison  pour  se  débar¬ 
rasser  de  la  vie  ;  parfois  elle  se  propose  de  s’étrangler  à  l’aide  de  son  fichu.  Par 
moment,  elle  ne  sent  plus  de  vie  dans  son  corps,  elle  est  »  comme  une  poupée  ». 
Lille  est  une  grande  pécheresse.  Dieu  ne  peut  lui  pardonner.  Son  corps  est  brisé,  elle 
sent  des  cassures  à  l’intérieur  d’elle-même  et  s’inquiète  si  la  guérison  est  possible. 

.Jamais  l’état  organique  n’a  été  l’objet  d’une  attention  particulière.  Les  réflexe» 
tendineux  et  pupillaires  se  sont  montrés  normaux,  l’état  somatique  a  toujours  paru 
excellent. 

Lille  avait  été  alitée  en  1901  pour  une  alVeetion  fébrile  banale  et  l’examen  n'avait 
rien  révélé  d’anormal  du  côté  du  cœur,  du  fuie  ou  des  reins,  quand  en  janvier  1020 
elle  entre  à  l’infirmerie  de  l’asile  pour  un  érysipèle  de  la  face  avec  réactions  géné¬ 
rales  très  peu  accusées.  Les  symptômes  locaux  disparaissent  bientôt,  mais  alors 
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II  lit.  De  temps  à  autre, 
e  faisant  prévoir  une 


survient  une  forte  tuméfaction  de  la  face  avec  œdème  des  membres  inférieurs.  Les 
Urines  émises  dans  les  24  heures  sont  de  4  litres(densité  1Ü0(),  réaction  acide,  traces 
indosables  d’albumine,  pas  de  cylindres). 

^  28  janvier .  —  Sous  l’influence  de  l’alitement,  du  régime,  de  la  réduction  des 
liquides,  Tœdème  de  la  paupière  et  de  la  jambe  s’est  dissipé  ;  urines  des  24 heures  : 
2  litres  .'iOO.  La  malade  est  en  plein  état  de  violente  agitation. 

29  janvier.  —  L’icdème  de  la  jambe  a  complètement  disparu,  5  litres  d'urine  en 
24  heures  (densité  1004,  traces  indosables  d’albumine).  La  malade  est  calme. 

janvier.  —  (l'idème  considérable  de  la  face,  pouls  70,  2  litres  d’urine  (densité 
1006,  traces  d’albumine).  Agitation  extrême  de  la  malade.  Régime  déchloruré. 

31  janvier.  —  Disposition  de  l’redème  de  la  face  Urines  4  litres  500.  (Densité  1006, 
traces  d’albumine)  Malade  très  calme. 

1-3  février.  —  2  litres  500  d'urine,  malade  calme. 

4  février.  —  2  litres  200  d’urine. 

5  février.  —  3  litres,  agitation. 

0  février.  —  4  litres  500,  accalmie. 

9,  la  février.  —  2  litres  500,  agitation,  dispute,  cris,  idées  de  persécution 
dirigées  contre  le  personnel.  Hallucinations  auditives  probables.  La  malade,  très 
lucide,  se  sert,  dit-elle,  comme  «  enragée  »  et  se  soulage  en  s’agitant. 

11  février.  —  5  litres  d’urine,  accalmie. 

12,13  février.  —  3 /lires  d’urine  (d.  1004).  Régime  alimentaire  normal,  malade 

calme. 

14,  15,  16  février.  2  litres  500.  Malade  calme.  Puérilisr 
elle  au  médecin,  bon  retour  cher  enfant  I  » 

Du  16  février  au  30  mars.  —  La  malade  est  maintenant  ai 
crise  polyurique  toujours  précédée  d’un  état  d’agitation  très  v 
ciUission  plus  copieuse  d’urine  aussitôt  suivie  de  l’accalmie. 

Le  bleu  de  méthylène  est  tardivement  éliminé,  traces  de  bleu  dans  les  urines  après 
20  heures,  forte  élimination  après  30  heures  ;  vers  40  heures,  il  y  a  encore  des 
traces  de  bleu. 

10  avril.  —  Durant  deux  jours,  agitation  considérable  ;  cris,  insultes  ;  la  malade 

jette,  la  nuit,  sur  une  voisine  de  lit  faisant  mine  de  l’étrangler  ;  le  matin,  la 
polyurie  s’installe  et  le  calme  survient. 

Urines  (des  24  heures)  :  2  litres.  Densité  1008,  urée  (de  24  heures)  10  gr.,  Nadl 
16  gr. 

L’élimination  du  bleu  commence  toujours  à  la  20''  heure  après  l’injection. 

15  avril.  —  Ingestion  de  20  gr.  de  NaCl  ;  urée,  3  gr.  seulement  dans  les 
■^4  heures,  17  gr.  de  NaCll  éliminés. 

La  malade  est  déprimée,  inquiète. 

16  avril.  —  L’élimination  du  bleu  atteint  son  acmée  32  heures  après  l'injection  ; 
^aCl  9  gr,  ;  urée  5  gr.  dans  les  urines  de  24  heures. 

17  aori/.  —  Les  chlorures  atteignent  30  gr.  ;  l’urée  8  gr.,  pour  la  totalité  des 
Urines  éliminées  dans  les  24  heures  (2  litres)  ;  le  bleu  se  montre  encore  50  heures 
*près  l’injection. 

24  avril.  —  Ingestion  de  50  gr.  de  chlorure  de  sodium,  à  10  heures  du  matin. 

25  avril.  —  Durant  les  24  heures,  35  gr.  de  NaCl  éliminés,  5  gr.  d'urée.  L'urée 
ulteint  820  mmgr.  par  litre  dans  le  sérum  sanguin. 

-7  avril.  — Epreuve  d’ingestion  azotée  :  500  gr.  de  viande  et  8  œufs. 

•Agitation  extrême  delà  malade  ;  2  litres  d’urine,  5  gr.  d’urée.  L’urée  du  sérum 
uReint  880  mmgr.  par  litre. 

28  avril.  —  Orosse  polyurie  de  6  litres  ;  élimination  de  22  gr.  d’urée;  740  mmgr. 

Urée  dans  le  sérum  sanguin. 

30  avril.  —  La  malade  redevient  calme.  L’observation  se  termine  à  cette  date, 
liais  des  renseignements  qui  nous  ont  été  fournis  par  notre  assistant,  M.  Staub,  il 
l’Çsulte  que  la  situation  est  restée  inchangée  jusqu’aujourd’hui,  et  qu’il  y  a  toujours 

‘Crnancc  d’excitation  et  de  polyurie. 
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Eli  résumé,  celle  malade  présenle  dcsélals  d’excilalion  coïncidanl  avec 
les  oscillalions  de  réliminalioii  urinaire  :  les  élals  d’excilalion  sonl  le  pré¬ 
lude  certain  d’une  crise  polyiiricpie  considéralile  ;  ils  apparaissent  à  la  lin 
d’une  période  de  diminution  de  la  (pianlilé  des  urines  el  le  calme  renaît  dés 
(pie  la  polyurie  lihéralriee  s’esl  cfl'ectuée  ;  comme  s’il  y  avait  un  rapport 
de  causalité  entre  l’excitation  et  la  rétention  dans  l’or/fanisme  de  sulis- 
tances,  dont  une  faible  conc^enlration  favoriserait  l’élimination  dans  une 
débaele  polyuricpie,  élimination  provocpianl  à  son  tour  la  sédation  de 
l'instabilité,  de  l’angoisse,  de  l’agitation  motrice. 

Nous  nous  sommes  efforcés  de  recbereber  avec  les  moyens  dont  nous 
disjmsions  la  nature  de  la  substance  retenue. 

Il  y  eut  toujours  coïncidence  de  l’excilalion  avec  une  élimination  très 
an-dessous  de  la  normale  du  taux  de  l’iirée  dans  les  urines.  Un  repas  byper- 
a/olé  a  provoipié  durant  une  journée  un  état  d  irritabilité  très  vive.  La 
recherche,  journellement  praticpiée  de  l’iirée  du  sérum  sanguin,  a  inditpié 
une  azotémie  de  80  à  8;)  centigr.  en  moyenne  par  litre  ;  cette  azotémie  a 
naturellement  augmenté  lors  du  rej)as  d’éj)reuve  byperazolé  et  s’est  tra¬ 
duite  par  un  ])aroxy.sme  d’agitation  suivi  de  polyurie  el  de  calme  complet. 

Il  semble  ipie  chez  celte  malade,  rélimination  de  l’urée  ne  peut  se  faire 
(pie  dans  une  grande  concentration  d’eau,  eette  concentration  demandant 
un  certain  temps  pour  se  produire  jus(prau  point  optimum  de  concentra¬ 
tion  de  l’urée  facilement  éliminable  ;  d’autre  part,  il  apparaît  (pie  la  sta¬ 
gnation  de  l’urée  dans  le  sang  jus([u’à  son  élimination  coïncide  avec  l’étal 
d’irritabilité  périodiipie de  la  malade. 
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strié  à  double  expression  symptomatique  pseudo-bulbaire  et  parhinsonienne.  (Dis¬ 
cussion  :  M.  Henry  Meioe.)  -  'VIH.  MM.  Long  et  de  OennEs,  Hémianesthésie  bilatérale 
d  origine  cérébrale  ;  persistance  de  la  sensibilité  dans  les  zones  à  topographie  pseudo- 
'■adiculaire.  (Discussion  :  M.  Souques.)  —  IX.  M”"  Long-Landry,  Une  famille  d'héredo- 
syphilitiques  ;  paralysie  générale  juvénile.  —  X.  M.  André  Thomas,  Mouvements  i 


in  gauche.  Hyperalgésie  au  pincement.  Syncsthésalgie.  Réaction  tl 
r  dans  un  cas  de  lésion  bulbo-spinalc  (vraisemblablement  syrir 


lontairi 

Uiiqiie  ù  la  douleur  dans  un  cas  de  tcsion  bulbo-spinalc  (vraisemblablement  syringo- 
myélie  avec  syringobulbie).  —  .\I.  MM.  .1.  Liiermitte  et  Rouciiaud,  Sur  un  cas  de  synos- 
tose  radio-cubitale  supérieure  congénitale  et  héréditaire.  —  XH.  M.  G.  Marinesc.o  (de 
DUcarest),  A  propos  de  la  note  de  MM.  Sicard  et  Parafsurle  traitement  intrarachidien  de 
‘O  syphilis  nerveuse.  (Discussion  t  M.  Sicard.) 


Reconnaissance  d’utilité  publique. 

Par  décret  en  dtiledtill  janvier  \i\  Sociélé  de  Neurologie  de  Paris 

a  Oté  reconnue  d'ulililé  publique. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


•  "  Quadriplégie  progressive  avec  rémission  spontanée  et 
9uérison  de  trois  ans  suivies  de  Rechute  ayant  entraîné 
Mort.  Tumeur  de  la  région  cervicale  de  la  Moelle, 

par  M.  .1.  dumi'STiÈ.  (Travail  du  Laboratoire  delà  Fondation  Dcjerine, 
^acuité  de  Médecine.) 

P  Hie  paraît  inlércssanl  de  rappoiTer  celle  observation  de  lumciir  de  la 
Moelle,  dont  l’évolution  clini(|tiea  été  vraiment  très  parüculiére  avec  une 
période  de  réinis.sion  pres(|iie  complète  entre  deux  phase.s  de  qiiadriiilégie 
**Reusc  accomiiagnée  de  troubles  s])hinctériens,  d’escarres  eide  tempé¬ 
rature  élevée.  L’examen  anatomitiue  (jiie  je  rapproche  deriiisloirc  clinitpie 
cas  en  fera,  je  pense,  un  document  utile  jiottr  réliide  du  diagnostic 
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(li's  compressions  médullaires  et  des  tumeurs  de  la  moelle  en  i)articulier. 

Il  s’a.qil  d’iitie  malade  ([ue  j’ai  observée  à  plusieurs  reprises  dans  le  ser¬ 
vice  de  mon  Maître,  M.  Déjeritie,  et  ([ui  a  été  suivie  et  examinée  par  beau- 
couj)  de  ses  élèves,  ])iiis(iu’entrée  pour  la  première  fois  à  la  Salpétrière,  en 
mars  IttOô,  elle  en  est  sortie  presque  guérie  en  1908  ])our  y  rentrer  à  nou¬ 
veau  en  juillet  191 1,  et  y  mourir  lin  février  1910.  Voici  du  reste  les  prin- 
cipaux  [)oints  de  cette  longue  bisloire  clinique. 

OiisKKVATiON.  —  M"”  Ci...,  âgée  de  28  ans,  était  admise  à  la  Salpêtrière  dans  le 
service  du  Professeur  Déjerine,  le  15  mars  1!)05,  pour  paralysie  des  membres  infé¬ 
rieurs  et  pour  faiblesse  des  bras.  La  paralysie,  d’allure  progressive,  avait  débuté 
trois  mois  plus  tôt  au  cours  d’un  état  anémique  profond  dont  la  cause  était  restée 
indéterminée  ;  elle  avait  commencé  par  la  jambe  gauche,  puis  avait  rapidement 
gagné  la  droite,  en  même  temps  que  le  bras  gauche  se  prenait  ;  une  dizaine  de  jours 
plus  tard,  la  maladresse  apparaissait  à  la  main  droite;  les  membres  inférieurs  étaient, 
en  outre,  le  siège  de  violentes  douleurs  qui,  provoquées  d’abord  parla  marche,  deve¬ 
naient  bientôt  permanentes.  A  la  fin  de  janvier  11)03,  la  malade  devait  s’aliter  et 
quelques  .semaines  plus  tard,  devant  la  progression  du  mal,  elle  se  décidait  à  entrer 
à  riiôpital.  Voici  les  constatations  que  je  fis  à  ce  moment  comme  externe. 

'<  Femme  fortement  anémiée,  avec  téguments  d’aspect  cireux  et  un  peu  verdâtres, 
muqueuses  décolorées,  traits  contractés  par  la  souffrance- 

«  Impotence  presque  absolue  des  membres  inférieurs  (seule  persiste  une  ébauche 
de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse)  :  paralysie  des  muscles  de  l’abdomen  et  du 
troue  ;  perte  delà  flexion  et  de  l’extension  des  doigts  en  même  temps  que  de  l’oppo¬ 
sition  du  pouce  avec  attitude  en  griffe  légère  des  deux  mains  ■.  affaiblissement  des 
mouvements  d’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  ;  par  contre  conservation  de  la 
flexion  de  l'avant-bras  et  intégrité  du  jeu  de  l’épaule.  Troubles  bilatéraux  avec  prédo¬ 
minance  à  gauche. 

«  Atrophie  musculaire  des  iiiterosseux  avec  aspect  de  main  simienne  ;  atrophie 
des  muscles  de  l’avant-bras  ;  Ti-oubles  des  réactions  électriques  ;  II.  1).  partielle 
dans  les  muscles  innervés  par  le  cubital  droit,  II.  I).  partielle  dans  une  partie  du 
domaine  du  radial  droit  (extenseurs  des  doigts,  cubital  postérieur  et  triceps);  réac¬ 
tions  normales  dans  les  muscles  innervés  par  le  médian,  le  muscolo-cutané  et  lecir- 
conflexe.  A  gauche,  R.  1).  partielle  dans  le  domaine  du  cubital  et  du  médian  ft  la 
main  (IV  Iluet). 

«  Mouvements  involontaires  deretraitdes  membres  inférieurs  s’accompagnant  de 
vives  douleurs. 

«  Uéllexes  radiaux  et  olécraniens  abolis  des  deux  côtés  ;  réflexes  rotuliens  et  achil' 
léens  très  exagérés  ;  clonus  du  pied  peu  durable  ;  signe  de  Babinski  bilatéral. 

«Douleurs  continues,  avec  paroxysmes  à  l’occasion  des  mouvements  involontaires; 
douleurs  profondes  térébrantes,  allant  d’une  extrémité  du  membre  à  l’autre,  arra¬ 
chant  des  cris  à  la  malade  en  lui  ôtant  tout  sommeil. 

«Sensibilité  de  la  face  normale.  Hypoesthésie  pour  tous  les  modes  à  la  partis 
interne  de  la  main,  de  l’avant-bras  et  du  bras  des  deux  côtés.  Au  tronc  et  aux  raetn" 
bres  inférieurs,  sensibilité  tactile  bien  conservée  partout  avec  localisation  précise  da 
contact  ;  pour  la  douleur,  troubles  assez  diffus,  bypoesthésie  en  D.4,  I).5,  I).6, anes¬ 
thésie  dans  le  territoire  des  racines  dorsales  sous-jacentes  et  des  racines  lombaires» 
sensibilité  redevenant  normale  à  la  piqûre  au  niveau  du  pied  et  à  la  face  interne  et 
postérieure  des  membres  inférieurs  ;  anesthésie  thermique  sur  tout  le  corps,  à  part't 
du  4«  segment  dorsal  pour  la  chaleur  et  du  5'^  segment  par  le  froid  (large  escarre  de 
brûlure  nu  mollet  gauche  causée  par  une  bi  ique  chaude  non  perçue). 

«  Sens  des  attitudes  très  touché  aux  membres  inférieurs  avec  grosse  bypoesthesie 
vibratoire.  Aux  mains,  troubles  du  sens  stéréognostique  difficiles  à  interpréter,  6taf' 
donné  l’insuffisance  de  la  palpation  :  une  montre,  une  cuiller  ne  sont  pas  identifié*  » 
la  forme  géométrique  des  objets  est  toutefois  reconnue. 
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«  Incontinence  des  urines. 

«  Profondes  escarres  sacrées. 

«  Température  oscillant  entre  38“  et  39"  ;  pouls  en  rapport. 

«  Pas  d’hémorrhagies  ;  un  examen  de  sang  donne  3.200. OÜO  globules  rouges.  » 

Dans  le  courant  de  l’année  1905,  la  quadriplégie  s’accentuait  encore.  La  tempéra¬ 
ture  à  grandes  oscillations  dépassait  40“à  certains  jours,  les  esearres  s’élargissaient  et 
se  creusaient  mettant  à  nu  le  sacrum  et  les  os  illiaques  ;  les  urines  étaient  purulentes  ; 
les  membres  inferieurs  fortement  œdématiés  ;  l’état  général,  des  plus  mauvais. 

_  En  octobre  de  la  même  année,  la  situation  semblait  eneore  plus  précaire,  l’appé¬ 
tit  avait  disparu,  l’amaigrissement  s'était  accentué,  les  escarres  encore  étendues 
laissaient  voir  les  muscles  et  le  grand  trochanter  au  niveau  de  la  hanche  gauche. 
Toutefois,  la  température  présentait  de  moins  grandes  oscillations,  variant  entre 
37°5  et  38"  ;  d’autre  part,  la  motilité  des  membres  supérieurs  était  meilleure  (étendue 
des  mouvements  permettant  à  la  malade  de  manger  seule,  de  tourner  les  pages  d’un 
livre).  Les  doigts  restaient  très  pris.  Tout  examen  sérieux  delà  sensibilité  était 
impossible. 

A  partir  de  ce  moment,  l’amélioration  se  faisait  progressivement,  bien  que  lente.^ 
ment  ;  l’infection  vésicale  disparaissait,  l’incontinence  d’urine,  étant  devenue  inter¬ 
mittente,  les  escarres  se  cicatrisaient  et  un  examen  de  Landry  (alors  interne 
dans  le  service)  notait  en  juin  19ü7  : 

«  Un  retour  complet  de  la  sensibilité  superficielle  ;  une  restauration  presque  nor¬ 
male  des  sensibilités  profondes,  une  hypoesthésie  légère  au  diapason  persistant  au 
membre  inférieur  droit. 

«  Motilité  et  sensibilité  normales  aux  membres  supérieurs  avec  réflexes  radiaux 
et  olécraniens  encore  nettement  exagérés  J 

*  Au  membre  inférieur  droit,  tous  les  mouvements  étaient  possibles  et  déjà  sulli- 
samment  vigoureux  pour  permettre  à  la  malade  de  prendre  appui  dessus  ;  le  mem- 
me  inférieur  gauche  restait  encore  assez  pris,  il  pouvait  être  soulevé  au-dessus  du 
bt,  mais  la  motilité  volontaire  des  orteils  et  surtout  celle  du  pied  étaient  encore 
très  réduites  ; 

*  Les  réflexes  patellaires  n’étaient  pas  nettement  exagérés  ;  on  notait  l’existence 
signe  de  Babinski  à  gauche.  » 

En  1908,  Madame  G...  quittait  l’hôpital,  elle  marchait  encore  avec  des  béquilles, 
conservant  un  certain  degré  de  contracture  des  membres  inférieurs,  surtout  du  gau¬ 
che,  mais  ayant  complètement  recouvré  la  liberté  de  ses  membres  supérieurs.  Les 
troubles  des  sphincters  avaient  disparu  et  les  escarres  étaient  complètement  eicatri- 
®ces.  Rentrée  dans  son  pays  elle  put  reprendre  des  occupations  et  prit  le  métier  de 
boulangère. 


du 


blii 


En  1911  ,  au  moment  de  Pâques,  i 


s  d’une  grippe!?),  la  contracture  et  l’afVai- 


issement  des  membres  inférieurs  se  mettaient  à  augmenter  de  nouveau,  gagnaient 
membres  supérieurs  et  confinaient  rapidement  la  malade  au  lit.  On  devait  la 
transporter  pour  la  seconde  fois  à  la  Salpêtrière,  en  juillet  1911  :  son  état  s’aggravait 
progressivement,  et  en  mars  de  l’année  suivante  (1912),  il  était  très  sensiblement 
*  même  que  lors  de  son  premier  séjour  dans  le  service  ;  on  notait  (examen  de 
Pelletier)  : 

Impotence  eonsidérable  des  membres  inférieurs,  contracturés  en  extension,  avec 
pied  droit  en  varus  équin  ;  immobilité  complète  du  pied  et  des  orteils  droits  ; 
auche  de  mouvements  au  pied  gauche  ;  llexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  possible 
CS  deux  côtés,  mais  impossibilité  de  soulever  le  pied  au-dessus  du  lit. 

«Tranchant  avec  cette  réduction  de  la  motilité  volontaire,  il  existait  des  mouvements 
-  Ç  défense  de  très  grande  amplitude  que  l’on  pouvait  provoquer  à  droite  jusqu’au 
•"Veau  de  X"  segment  et  à  gauche  jusqu’au  XII". 

Œdème  surtout  prononcé  aux  malléoles  masquant  en  partie  les  reliefs  muscu- 
aires,  mais  laissant  voir  une  atrophie  des  muscles  de  la  loge  antéro-externe  droite. 
«  Ea  recherche  des  réflexes  était  rendue  difficile  par  la  contracture  :  exagération 
réflexes  rotuliens  ;  exagération  du  réflexe  achilléen  gauche  avec  trépidation 
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épileptoïde  ;  abolition  du  droit  ;  signe  de  Babinski  particulièrement  durable  à 
gaucbe  avec  éventail. 

«  Réflexes  cutanés  abdominaux  abolis. 

«  Affaiblissement  des  membres  supérieurs  plus  prononcé  qu’au  premier  séjour  ; 
les  doigts  ébauchant  la  grille  avaient  perdu  toute  motilité  volontaire  (atrophie  des 
petits  muscles  de  la  main)  ;  la  flexion  de  la  main  sur  le  poignet  était  réduite  à  peu 
de  chose  (fonte  notable  du  groupe  interne  des  muscles  de  l’avant-bras);  faiblesse 
de  l’extension  du  poignet  ;  extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  bonne  à  gauche, 
alTaiblie  à  droite  ;  flexion  bonne  des  deux  côtés. 

«  Troubles  importants  des  réflexes  ostéo-périostés  et  tendineux  :  inversion  des 
réllexes  radicaux  (llexiondes  doigts  dans  la  main),  exagération  des  réflexes  des  flé¬ 
chisseurs,  inversion  des  réllexes  périostés-cubitaux  (flexion  des  doigts). 

«  Les  sensibilités  au  tact,  à  la  douleur,  à  la  température,  étaient  presque  abolies 
sur  les  membres  inférieurs  et  le  tronc,  sauf  au  niveau  du  territoire  des  X<-'  et  XI® 
segments  dorsaux  et  de  celui  des  racines  sacrées  oii  elles  étaient  seulement  diminuées. 

«  Abolition  de  la  sensibilité  à  la  pression  dan.s  les  mêmes  régions,  abolition  de 
la  perception  vibratoire  jusqu’aux  trochanters  ;  alfaiblissement  de  la  notion  de  posi¬ 
tion  aux  orteils. 

«  Aux  membres  supérieurs  dans  les  territoires  de  (1  8,  I)  1  et  1)  2,  forte  hypo- 
estbésie  tactile  et  analgésie  complète.  La  sensibilité  thermique  très  diminuée  dans 
les  mêmes  régions  est,  en  outre,  affaiblie  en  G  (i  et  G  7.  Abolition  de  la  notion  de 
position  pour  les  deux  derniers  doigts  avec  astéréognosie  ;  anesthésie  vibratoire 
du  cubitus  avec  sensibilité  osseuse  normale  pour  le  radius. 

«  Incontinence  des  urines  et  des  matières.  » 

L'aggravation  lente  mais  continue  se  poursuivait  pendant  les  derniers  mois  de  1912, 
les  escarres  s’élargissaient  rapidement  et  la  fièvre  persistait  aux  environs  de  88®,  en 
même  temps  l’cedème  envahissait  les  membres  inférieurs  jusqu’à  leur  racine  ;  les 
urines  devenaient  franchement  purulentes  et  l’état  général  périclitait. 

Vers  la  fin  de  janvier  1913,  la  température  montait  brusquement  à  40"  et  à  par¬ 
tir  de  ce  moment  prenait  le  type  à  grandes  oscillations,  atteignant  parfois  40"8 
])our  l'etomber  à  d'autres  moments  au-dessous  de  38".  Un  mois  plus  tard,  le 
21  février,  la  mort  survenait. 

Examen  anatomiiiiic.  —  A  l’autopsie,  on  constatait  une  ouverture  du  canal  rachi¬ 
dien  causée  par  l’escarre  sacrée,  mais  en  dehors  de  cela  il  n’existait  aucune  lésion 
de  la  colonne  vertébrale. 

La  face  externe  du  sac  durai  ne  présentait  aucune  altération  macroscopique,  pas 
de  fongus  ni  d’enduit  purulent  concrété.  Gc  sac  présentait  dans  sa  partie  supérieure 
un  élargissement  notable  au  niveau  du  renllement  cervical- 

Des  coupes  macroscopiques  faites  au  bout  de  quelques  jours  de  durcissement  dans 
cette  région  montraient  une  infiltration  néoplasique  avec  vacuoles,  dont  eertaines 
présentaient  une  teinte  hémorragique.  Le  tisssu  de  la  moelle  n'était  plus  reconnais¬ 
sable,  les  méninges  paraissaient  un  peu  épaissies. 

Un  examen  histologique  de  cette  pièce  a  été  pratiqué,  et  j’ai  pu  me  rendre  compte 
«lu’il  s’agissait  d’une  tumeur  extra-médullaire  qui  avait  refoulé  et  détruit  en  partie 
la  moitié  gaucbe  de  la  moelle  cervicale.  La  structure  de  ce  néoplasme  reproduit  un 
type  très  fré(iuemment  observé  :  les  cellules  fondamentales  sont  fusiformes,  elles 
constituent  la  majeure  partie  de  la  tumeur,  le  tissu  conjonctif  est  peu  important, 
les  formations  vasculaires  sont  par  contre  nombreuses,  vaisseaux  à  parois  plus  ou 
moins  épaisses,  vastes  amas  sanguins  nettement  limités  avec  une  conservation 
plus  ou  moins  bonne  des  globules  et  pigments  ;  il  existe  en  dehors  de  ces  lacs  san¬ 
guins,  des  cavités  remplies  d’une  substance  aidiyste  qui  donne  l’aspect  de  masses 
fibrineuses,  cette  tumeur  me  paraît  donc  rentrer  dans  ce  que  l’on  décrit  sous  le  nom 
de  libro-myxo-sarcome. 

Les  connexions  du  néoplasme  avec  le  tissu  médullaire  étaient  intimes,  et  à  un  exa¬ 
men  un  peu  rapide  de  certaines  coupes  on  aurait  pu  croire  à  une  infiltration  de  1® 
moelle  alors  <|u’ellc  n’est  ([ue  refoulée .  La  tumeur  s’était  développée  sous  l’arach' 
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noïde  ;  elle  était  recouverte  par  les  racines  antérieures  et  postérieures  gauches  cor- 
respoiidanles  ;  elle  avait  si  bien  remplacé  la  portion  de  la  moelle  quelle  avait 
détruite  qu’elle  en  reproduisait  la  forme  générale. 

Son  étendue  en  hauteur  était  particulièrement  grande:  descendante!!  bas  dans  une 
partie  du  premier  segment  dorsal,  elle  remontait  en  haut  dans  le  5''  segment  cer¬ 
vical,  dont  elle  occupait  la  portion  inférieure,  elle  présentait  son  maximum  de  déve¬ 
loppement  en  largeur  au  niveau  du  7»  segment  cervical  ;  en  cet  endroit,  la  moelle 
ctait  réduite  à  une  mince  lame  refoulée  en  arrière  et  à  droite. 

L  examen  des  coupes  microscopiques,  sériées  aux  différentes  colorations,  permet 
deconstaterdes  lésions  de  la  moelle  plus  accentuées  qu’on  ne  les  rencontre  que  dans 
CS  compressions  habituelles  ;  la  corne  antérieure  gauche  surtout  a  souffert  et 
semble  disparue  ;  on  retrouve  cependant  quelques  cellules  radiculaires  au  voisinage 
immédiat  de  la  tunaeur  :  il  ne  s’agit  pas  simplement  d’une  démyélinisation  locale 
es  régions  comprimées,  on  peut,  en  effet,  suivre  jusqu’au  bulbe  et  jusqu’à  la 
•■cgion  sacrée  les  dégénérescences  des  faisceaux  ascendantset  du  faisceau  pyramidal. 

Ce  n’est  filière  là  le  tableau  évolutif  habituel  des  tumeurs  de  la  moelle 
®lje  dois  dire  ([UC  le  diafinostic  porté  aux  deux  périodes  où  il  nous  a  été 
iJonné  d’examiner  cette  malade  n’avaitpas  été  celui-là.  Sans  doute,  lacom- 
Pression  delà  moelle  nous  avait  paru  indubitable,  mais  nous  l’avions  rap¬ 
portée  à  une  pachyméningite  tuberculeuse,  et  la  période  intercalaire  de 
guérison  nous  avait  encore  afl’ernii  dans  cette  li3ipothèse. 

Je  crois  utile  d’insister  sur  cette  rémission  du  processus  de  compression 
parce  qu’il  me  paraît  exceptionnel.  Je  rapprocherai  de  ce  cas  l’observation 
‘lu’il  m’a  été  donné  de  publier  avec  MM.  Babinski  et  Enriquez  d’un  cas  de 
sarcome  méningé  ipii  avait  déterminé  des  poussées  de  paraplégie  suivies 
ue  rémis.sions,  mais  ces  dernières  n’avaient  jamais  été  d’une  durée  assez 
ongue  ])our  faire  croire  à  une  guérison  comme  dans  le  cas  qui  nousoccupe. 

II.  —  Hémiplégie  Cérébrale  infantile  et  Cataracte 
congénitale,  par  M.  L.  Babonneix. 

^"ous  avons  riionncur  de  présenter  à  la  Société  un  pelil  garyon  de  bans, 
alteintàla  fois  d’bcmi])légic  cérébrale  infantile  congénitalclocalisée  à  droite, 
tl  une  cataracte  congénitale  double. 

^i  j^®S''‘UVATioN.  —  Jean  B...,  !)  ans,  A.  If.  et  /l.  P.  —  Le  père  aurait  jadis  été  con  ■ 
eré  eomme  suspect  de  tuberculose  pulmonaire  ■  actuellement  sa  santé  est  bonne, 
me  toute  syphilis. 

^,^-amère,  à  part  une  légère  albuminurie,  est  dans  un  état  de  santé  satisfaisant  ;  elle 
jamais  fait  de  fausse  couche  ;  et  n’a  pas  eu  d’autre  enfant  que  Je  petit  malade, 
venu  au  monde  à  la  suite  d’une  grossesse  diflicilc,  pénible,  compliquée 
gj.  .  **miniirie.  Il  ne  pesait  que  2  kilos  400  A  la  naissanee.  L’accouchement  avait 
aur  ^  n’ait  pas  eu  besoin  de  recourir  au  forceps.  La  sage-femme 

ait  constaté  l’existence  sur  le  placenta  d’une  «  tache  graisseusse  »,  mais  les 
^_nts  ne  peuvent  dire  si  ce  placenta  était  particulièrement  volumineux, 
etm^*  premiers  jours,  on  a  noté  que  les  membres  du  côte  droit  étaient  raides 

cme  peut-être  moins  développés  que  ceux  du  côté  opposé  ;  en  tout  cas  l’enfant 

servait  très  peu. 

P  la  quatrième  année,  sont  apparues  des  crise.?  convulsines,  localisées  au  côté 
i'dtial,  mais  avec  perte  constatée  de  connaissance  et  qui  se 
L  l’année  suivante. 

®  jeune  R...  a  été  longtemps  délicat:  nourrisson,  il  a  soud’ert  de  la  diarrhée 
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verte  et  du  seorljut  infantile  ;  plus  tard,  on  a  dû  l’opérer  de  végétations  adénoïdes. 
Il  a  eu  sa  première  déni  à  !)  mois,  a  commencé  à  marcher  vers  deux  ans,  a  été 
très  long  «  parler. 

Depuis  longtemps,  on  avait  constaté  (|u’il  semblait  ne  pas  bien  voir.  Aussi  ses 
parents  l'ont-ils  eonduit  à  la  fo)idation  l’ércire,  où  le  D'  Mille  a  reconnu  chez  lui 
l’existence  d’une  cataracte  eongénitale,  qui  s'accentuait  depuis  (juelques  mois. 

H.  A.  —  Nous  examinerons  suecessivement  : 

,§  1.  L’iiémiit-éoie.  Mlle  est  du  type  elassique,  et  se  caractérise  par  :  des  Ironhles 
moteurs  :  hypertonie  marquée  des  membres  du  côté  droit,  lesquels  présentent  une 
attitude  vicieuse  pour  le  supérieur,  llexion  et  adduction  du  bras,  flexion  de  l’avant- 
bras,  pronation  de  la  main  dont  les  doigts  sont  en  extension,  le  pouce  caebé  sous 
les  autres,  et  la  paume  creusée  en  gouttière,  pour  le  membre  inférieur,  équinisme 
très  accentué,  avec  subluxation  de  l’astragale  ;  gêne  des  mouvements  volontaires  et 
surtout  delà  marche.  Nous  n’avons  pas  constaté  de  mouvements  athétoso-choréiques  ; 

Une  certaine  exagération  des  réjjcxes  tendineux,  d’ailleurs  malaisée  à  mettre  en 
évidence,  à  cause  de  la  contracture. 

Une  diminution  manijcslc  du  volume  des  membres,  appréciable  à  la  vue,  et, 
mieux  encore  aux  mensurations  ;  du  même  côté,  la  face  semble  un  peu  plus  petite  ; 

Les  troubles  intellectuels  ordinaires  :  débilité  mentale  :  le  «  niveau  »  de  l’enfant, 
d’après  la  méthode  de  Binet  et  Simon,  serait  environ  de  quatre  ans  ;  (juant  au 
niveau  scolaire,  il  est  impossible  à  fixer,  la  cataracte  empêchant  toute  lecture,  parole 
dillicile,  avec  vocabulaire  restreint,  impressionnabilité,  avec  peurs,  phobies,  etc. 

Les  troubles  sensitifs,  difficiles  à  rechercher,  paraissent  peu  importants. 

^  II.  —  La  cataractk  üo.ngénitalb,  au  sujet  de  laquelle  M.  Dupuy-Dutemps  a 
bien  voulu  nous  remettre  la  note  suivante  :  Cataracte  zonulairc  typique,  sans 
cavaliers.  Béflexes  pupillaires  normaux.  Aucun  trouble  de  la  motilité.  Fond  de  l’a-il 
sans  lésion  appréciable,  au  moins  dans  la  partie  qui  a  pu  être  examinée.  » 

S  111.  —  L’état  (lÉNKHAu.  A  signaler,  surtout  ; 

•  LTd’scncc  de  tout  stigmate  net  d’/iérédo-si/p/iï/is  ;  d’ailleurs  la  réaction  de 
fixation  recherchée,  pour  le  sérum  avec  la  méthode  de  Calmette,  a  été  négative  ; 

2"  L'absence  de  toute  autre  malformation  appréciable,  sauf,  peut-être,  un  spina 
bifida  occulte.  Nous  avions  pensé,  un  moment,  qu’il  existait  un  rétrécissement 
pulmonaire,  mais  pour  M.  .losué  qui  a  eu  l’obligeance  d’examiner  l’enfant  à  ec 
sujet,  le  souffle  systolique  per^u  à  la  partie  interne  du  2“  espace  intercostal  gauche 
est  un  souffle  cardio-pulmonaire  et  non  organique  ; 

,'ii>  Une  légère  scoliose. 

Eu  soinnie,  hémi|)lé,i'ic  iiil'niitilu  fonoéiiilule  avec  coiilracliirc,  r(‘|)r()- 
(luisaiil  les  c-araclcT(“s  du  lype  A.  (lu  M.  P.  Marie,  et /[ui  serait  l)aiialc 
sans  la  foexistenee  d’une  cataracte  /.onulaire. 

(’Adte  coexistence  n’est  pas  fré(|uente,  puisfpi’on  ne  la  trouve  siÿfnaléc 
dans  ])res([ue  aucune  des  monoffra|)liie.s  classifpies.  I.es  seuls  auteurs  ([iii 
fassent  mention  d(i  cas  analoffues  et  encore  d’une  manière  assez  imprécise, 

Parmi  les  opiilalmoloçjisics  :  l)or  |)èr(^  et  lils,  tpiidans  leur  f'rand  article 
de  YEurijclopédic  frnm  ahc  d'oplüalmalopie  (l.  VU),  rap])ellent  ipie  Pisenti 
a  noté  la  eoexistenee  d’Iiydrocéjthalie  et  de  cataracte  conffénitale  ;  (|u’Arlt 
a  insisté  sur  la  frécpience,  chez  ces  sujets,  de  convulsions  infantiles  ;  (|uc 
])()ur  Sehliep,  à  la  cataracte  zonulairc  s’associent  fréipiemnient  île  l’épi' 
le|)sie,  di^  rimhéeillité  ou  de  l’idiotie,  et  ipie,  dans  le,  cas  de  (Irollmaiin, 
eoncernanl  une  cataracte  vasculaire,  il  existait  de  la  microcéphalie  : 

llass(|ui,  dans  le  Gracfc-Saemiscli  Ilaudbuch  dcstjesumlcu  Auyenlicickund^ 
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(2“  édilioii,  livraison  92-%),  relaie  l’opinion  de  Horner,  d’après  lecpicl  la 
calaracle  conifénilale  s’observe  de  préférence  chez  les  racbilitjues  ayanl 
(les  anomalies  morphologicpies  du  crâne  cl  un  développeinenl  intellceliiel 
insuflisanl,  et  souligne  la  l'récjuence  avec  laquelle  elle  s’accompagne  de 
convulsion  (bl)  ()/()  des  cas  liâlir,  bOO/O  d’Arx). 

Pécliin,  |)our  lequel  (Traité  d’hiiçjiàiie  cl  de  Patholofiie  du  nourrisson,!.  11, 
P-  149)  ou  a  conslalé,  chez  ces  sujets,  des  all’ections  convulsives,  une  con- 
forinalion  liydrocépbali(|Uc  du  crâne,  des  accidenls  )néningiliques  ; 

Parmi  les  neurologistes  ;  Voçi,[,  qui  dans  son  article  du  Handbuch  der 
Neurologie  de  Lewandowski  (t.  111,  S.  Il),  signale  rexislence  dans  cer¬ 
taines  di|)Iégies  inlanliles,  de  lésions  c.ristalliniennes  :  calaracle,  fronccmenl 
(p-  dOt)},  lésions  (jui,  «  nalurellement  n’onl  rien  à  faire  avec  la  maladie  clle- 
mèinc,  mais  sont  des  inauifestalions  concoinitanles  ducs  aux  sévères  trou¬ 
illes  de  développement  dont  soulfrenl  les  malheureux  patients  ». 

Celle  association  si  excc|)lionnelle  d’hémiplégie  cérébrale  et  de  cataracte 
(Congénitale,  à  ((uclle  cause  l’allrihucr  ?  Selon  toute  vraisemblance,  à  un  vice 
(le  développement,  bien  (|u’aucune  modilication  des  parois  crâniennes 

ait  pu  être  notée. 

Ce  vice  de  développement,  à  quoi  le  rattacher  lui-même  ! 

Ca  mère,  (lueslionnée  à  ce  sujet,  se  demande  s’il  ne  faut  pas  faire  jouer  un 
côle  à  un  certain  bain  très  chaud  qu’elle  aurait  jiris  au  huitième  mois  de 
**0  grossesse. 

Quant  à  nous,  à  priori,  nous  étions  porté  à  incriminer  la  syphilis.  Bien 
(pie,  chez  l’enfant,  la  réaction  soit  négative  j)our  le  sérum  et  qu’il  ne  pré- 
®onte  aucun  des  stigmates  classiciues,  bien  (pie  le  père  nie  toute  conla- 
’oination,  cette  hypothèse  doit  être  réservée.  Pour  la  conlirmer  ou  pour 
J  infirmer,  n’aurail-il  pas  fallu  procéder  à  des  recherches  (pi’il  nous  a  été 
'mpossible  de  pralicpier,  et  surtout  â  une  ponction  lombaire,  chez  ce  ju'lil 

'iialade  ? 

■  l-'a  grossesse,  avait  été  dillicile,  compliipiée  d’albuminurie.  L’enfant 
"^(c  pesait  (pie  2  k.  400  à  la  naissance.  Son  développement  avait  donc,  été 
Pcofoiulément  troublé.  Mais,  comme  dans  la  majorité  des  cas,  il  est  impos- 
cdhle  d’attribuer  ce  trouble  à  telle  ou  telle  cause  pathogène. 


III.  - 


Section  bilatérale  du  Nerf  Spinal  externe  dans 


le  Torticolis  Spasmodique,  par  MM.  Sicahd  et  Roiiinkau. 

laladc  atteint  de  ce  spasme  singulier  des  n 


Nous 

rolaleiirs  de  la  tète  sur  lecpicl  Brissaud  et  Meige  ont  attiré  depuis 
"iglemps  rallenlion  sous  le  nom  de  «  torticolis  mental».  Nous  vous  le 
P''*^senlons  à  titre  chirurgical.  Les  clonies  étaient  d’une  grand  intensité, 
l’épélanl  incessamment  de  gauche  à  droite,  et  aiqiorlaient  une  telle 
entrave  à  la  vie  sociale  et  professionnelle  de  cet  homme  cpi’il  acce])le  la 
■'^^clion  du  nerf  spimil  externe.  l'Llle  fut  pralicpiée  en  décembre  1929  du 
responsable. 


Or, 


'pielipies  jours  ajirès,  les  mouvements  de  rotation  se  développaient 
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:tvt‘C  une  énergie  inuceoulumée  du  côté  opposé  La  section  de  l’autre  nerf 
s|)inal  externe  fut  alors  proposée  et  acceptée  (février  1921).  Depuis  lors,  la 
sédation  motrice  a  été  à  peu  |)rès  complète  et  jjaraît  se  maintenir.  Mais 
l’avenir  reste  réservé.  Hrissaud  et  Meige  ont  montré  la  tendance  récidi¬ 
vante  et  même  extensive  de  ces  formes  de  torticolis  après  les  interventions 
chirurgicales. 

Hahinski  i Société  de  Neurologie,  novembre  1907,  et  Société  de  Neuro¬ 
logie,  juillet  1910)  a  présenté  pourtant  ici  même  des  malades  qui  avaient 
subi,  soit  une  section  unilatérale  du  spinal  externe,  soit  la  section  des  deux 
sj)inaux  externes  et  chez  lesquels  l’amélioration  persistait  encore  tout  à 
fait  favorable  trois  ans  après  l’intervention. 

Nous  avons  cberché  également  à  obtenir  des  renseignements  sur  les 
suites  opératoires  de  (pialre  torticolis  mentaux  à  (|ui  nous  avions  fait  pra- 
li(pier  la  section  du  spinal  externe,  dans  deux  cas  unilatéralement,  dans 
deux  autres  cas  bilatéralement  (Interventions  opératoires  datant  de  1910 
à  1914). 

Les  deux  sujets  à  section  unilatérale  ont  récidivé  assez  rapidement  en 
(piehpies  semaines.  (9iez  l’iin  d’eux  l'all'ection  s’est  même  aggravée.  La 
rigidité  musculaire  s’est  installée  à  demeure,  inclinant  d’une  façon  i)erma- 
nente  la  tète  vers  l’épaule  exhaussée  anormalement.  De  temps  à  autre  des 
clonies  secouent  encore  les  rotateurs  postérieurs  de  la  tète. 

Les  deux  autres  sujets  à  section  bilatérale  paraissent,  au  contraire,  avoir 
maintenu  leur  bénéfice  opératoire.  Tous  deux  m’écrivaient,  (juatre  ans 
environ  après  l’intervention,  l'un  ([ue  «  ce  n’était  pas  la  guérison,  mais  la 
vie  maintenant  |)ossible  »  ;  l'autre  :  «  que  si  c’était  à  refaire,  il  prendrait 
la  meme  décision  de  sc  faire  opérer  ». 

Nous  ne  connaissons  pas  la  ])athogénie  de  cette  singulière  affection. 
Qu’il  y  ait  un  a])j)oint  psycho|)athi(pie,  le  fait  est  propable,  mais  l’élément 
dominant  est  de  nature  oiganicpie,  comme  l’a  toujours  soutenu  liabinski. 
D.  Marie  cl  Léri  ont  attiré  l’attention  sur  la  possibilité  de  réactions  osseuses 
spondyliti(|ues  cervicales, 'rretiakolfa  émis  l’hypothèse  d’une  étiologie  du 
(<  corps  strié  ". 

Indécision  étiologicpie.  Indécision  thérapeutirpie  aussi.  L’œuvre  de  réé¬ 
ducation  médicale  échoue  le  plus  souvent,  et  il  est  difficile  d’affirmer  (|ue 
l’opération  chirurgicale  apportera  une  réelle  sédation  musculaire,  sans  re¬ 
chute  ou  récidive  consécutive. 

Lu  tout  cas,  rintervention  opératoire  doit  rejeter  les  sections  muscu¬ 
laires.  Lcllcs-ci  n’ont  jamais  eu  aucun  succès  à  leur  actif.  On  ne  saurait 
envisager  (|uc  rintervention  nerveuse,  soit  : 

1"  I>a  section  unilatérale  du  nerf  s|)inal  externe  (côté  resj)onsable  de  b* 
clonie  exclusive  ou  |)répondérantc). 

2“  La  section  bilatérale  systémati(pie  des  spinaux  externes  (que  la  clonie 
ait  une  aiiparcncc  d’unilaléi'alité  rigoureuse  ou  sinq>lement  de  prépondé¬ 
rance  unilatérale  '. 

9"  La  section  d’un  ou  des  deux  s|)inaux  externes  associée  à  la  section 
<lans  leur  trajet  extra-rachidien  des  branches  postérieures  des  premici'S 
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nerfs  cervicaux,  et  nolauniient  du  nerf  sous-occipitald’Arnold  avant  sa  dis¬ 
tribution  uuisculaire  aux  droits,  aux  ol)li((ues  de  la  tète  ainsi  ([u’aux  splé- 
nius  et  complexus. 

4“  La  section  unilatérale  des  racines  j)oslérieures  des  ([uatre  premières 
paires  chirurgicales,  avec  la  section  du  tronc  spinal  ascendant  intra¬ 
rachidien. 

On  comprend  que  ces  deux  dernièn's  éventualités  (section  radiculaire 
postérieure,  ou  section  du  tronc  si)inal  intra  rachidien)  soient  grosses  de 
danger.  Si  jamais  elles  devaient  être  tentées,  en  présence  d’un  cas  de  clonie 
paroxystique  grave  et  persistante,  entravant  par  exemple,  l’alimentation 
<lu  malade,  il  y  aurait  lieu  de  ne  pas  pratiquer  la  section  radiculaire  bi¬ 
latérale,  d’une  gravité  exceptionnelle,  mais  de  réaliser  la  section  radicu¬ 
laire  unilatérale  associée  à  la  section  du  tronc  spinal  inira-raebidien  du 
côté  op])osée. 

Laissant  de  côté  ces  vues  opératoires  pleines  d’aléa,  l’expérience  pra- 
bque  a  montré  aux  neurologistes  que  les  opérations  sur  les  nerfs  i)ériphé- 
hques  rotateurs  et  inclinateurs  de  la  tète  sont  toujours  bien  supportées 
■Malgré  les  inconvénients  transitoires  du  reste  de  gène  parétique  scapu¬ 
laire  et  qu’assez  souvent  elles  sont  suivies  d’amélioration  durable. 

Nous  nous  demandons  simplement,  )lorsc|u’une  telle  intervention 
Périphéri([ue  a  été  décidée,  s’il  n’est  pas  préférable  de  recourir  d’emblée,  au 
cours  de  la  même  séance  opératoire,  à  la  double  section  des  nerfs  spinaux 
externes,  et  également  à  la  section  profonde  des  nerfs  d’Arnold  j)lutôt  que 
^  être  dans  l’obligation  de  s’adresser  à  des  interventions  successives,  l’a- 
Hitation  musculaire  clonique  ayant  une  tendance  fâcheuse  à  récidiver  ou 
^  s  amplifier  dans  les  régions  musculaires  avoisinantes  (rétrocolis)  ou 
ous  des  régions  musculaires  opposées. 

La  chirurgie  du  «  torticolis  dit  mental  »  estloin  d’ètre  une  chirurgie  de 
certitude  curative,  mais  telle  c|uelle,  en  tant  que  chirurgie  périphéricpie 
exempte  de  dangers,  elle  a  ses  indications.  Avec  elle,  on  a  le  droit  d’es- 
comptei-  (pielques  succès. 

Henky  Meige.  —  Les  interventions  opératoires  dans  le  torticolis 
^cnvulsil  ont  donné  lieu  à  tant  de  mécom])tes  que  je  conserve  à  leur  égard 
^**'e  assez  grande,  méfiance.  Mais  je  m’empresse  de  reconnaître  que  le 
'Jtalade  présenté  par  M.  Sicard  a  tiré  un  réel  bénéfice  de,  la  section  des 
l'x  nerfs  spinaux,  puisqu’il  est  débarrassé  de  ses  grands  mouvements 
'  c  rotation  de  la  tête  et  c[ue  la  stabilité  de  celle-ci  reste  très  suffisante.  Il 
^cra  nécessaire  de  le.  suivre,  car  rien  n’est  plus  variable  que  l’évolution 
c  CCS  torticolis.  On  voit,  en  effet,  survenir,  sans  qu’il  soit  possible  d’en 
Cliver  les  cau.ses,  et  en  dehors  de  tout  traitement,  des  améliorations’  qui 
Pmlois  même  semblent  des  guérisons.  Mais  après  des  mois,  voire  des 
'Cnées,  d  acealinic,  les  contractions  peuvent  reparaître,  dans  les  mêmes 
^||U.sclcs  ou  dans  d’autres  muscles  du  cou.  Il  est  donc  toujours  prudent  de 
Cire  des  ré.serves  pronostirpies. 

-es  sections  musculaires  (pii  ont  été  pratiquées  autrefois,  avec  une  pro- 
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(ligalilé  vriiimciit  abusive,  sont  aujounrinii,  et  à  juste  titre,  abandonnées. 
Dès  que  le  muscle  le  plus  atteint  était  sectionné,  les  contractions  apparais¬ 
saient  dans  un  muscle  voisin  ou  dans  le  même  muscle  du  côté  opposé.  Per¬ 
sévérer  dans  cette  méthode,  c’était  ristpier  une  décapitation  progressive. 

La  section  d’un  seul  nerrs])inal,  du  côté  le  plus  convulsil',  est  souvent 
suivied’une  sorte  de  translert  des  contractions  du  côté  opposé,  ainsi  ([ue 
M.  Sicard  a  pu  le  constater. 

Kt  la  section  des  deux  nerfs  spinaux,  si  elle  supprime  les  violentes  tor¬ 
sions  de  la  tète,  reste  sans  elTet  sur  les  muscles  de  la  nu(|ue,  dont  les  con¬ 
tractions  persistent  et  tendent  souvent  à  s’accentuer,  créant  des  rétrocolis 
(|ui  ne  sont  guère  moins  gênants  (pie  les  torticolis. 

Toutes  ces  opérations  chirurgicales  ne  conduisent  donc  pas  au  résultat 
souhaité,  cpii  sei’ail  la  disjiarilion  couqiléle  des  contractions  intempestives. 

Or  ici,  en  réalité,  ([uandun  conducteur  nerveux  est  coupé,  les  muscles 
tributaires  deviennent  bien  inactifs,  mais  le  stimulus,  lui,  iiersiste,  et  se 
pro|)age  par  d’autres  voies,  symétricpies  ou  avoisinantes. 

Kn  mettant  ce  fait  en  évidence,  les  interventions  chirurgicales  contre 
les  torticolis  convulsifs  ont  rendu  le  service  d’expérimentations. 

l'üt  elles  nous  conduisent  à  jienscr  (pie  la  cause  jirovocatrice  ne  doit  [las 
siéger  dans  les  conducteurs  nerveuxeux-mêmes, mais  plus  haut,  dans  leurs 
noyaux  d’origine,  ou  plus  haut  encore. 

.le  ne  crois  pas  d’ailleurs  que  tous  les  torticolis  de  ce  genre  reconnais- 


lOt  c’est  à  dessein  que,  depuis  longtemps  déjà,  j’ai  tenu  à  les  désigner 
sous  le  nom  de  lorlicolis  convulsifs.  Ce  qualillcalif  ne  préjuge  rien  de  la 
e  all'eclion  dont  rexjircssion  cliniipie  se  réduit  à  des  convul- 


La  forme  ipie  Hrissaud  a  si  bien  décrite  sous  l’éliipiette  i\c  lorlicolis  men- 
/((/ appartient  à  la  famille  des  tics,  et  ici  la  [larticiiiation  corticale  semble 
préimndéraiite.  Dette  forme  n’est  peut-être  pas  la  ])lus  fréipiente. 

A  côté  des  lorlicolis-lics,  il  existe  certainement  des  lorlicolis  spasmes, 
dans  Icsipiels  les  interventions  corticales  ])euvent  jouer  un  rôle  amplili- 
cateiir  ou  frénalciir,  mais  dont  le  ])()int  de  déjiart  est  une  é|)inc  irritative, 

1,  que  ce  siège  ne  soit  ni  dans 
les  muscles  ni  dans  les  nerfs,  bit  de  même  (pie  |)our  certains  spasmes  de  la 
face,  —  les  spasmes  francbenient  i)ériphéri(pics  mis  à  part,  —  une  locali¬ 
sation  niésencé|)bali([uc  paraît  assez,  vraisemblable.  On  peut  sans  doute 
incriminer  les  noyaux  gris  centraux  dont  les  lésions  entraînent  tant  de 
perturbations  motrices;  mais  peut-être  a-t-on  tendance  dtqmis  (pielquc 
temps  à  les  mettre  en  cause  plus  souvent  (pi’il  ne  conviendrait. 

Attendons  les  contrôles  analomo-path()l()gi(pies  (pii  [iroiiveront  le  bien 
ou  le  mal  fondé  de  ces  hypothèses.  Quelle  (pie  .soit  la  localisation,  j’aurai 
la  franchise  de  dire  ([u’aprés  avoir  cru  à  l’origine  mentale  de  la  plupart  de** 
torticolis  convulsifs,  je  considère  aujourd'hui  (pie  le  |)lus  grand  nombre 
ont  une  origine  organiipie. 
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l'-t,  iiieltnnl  liors  de  cause  les  nerfs  péripliériques,  frappé  par  l’anarchie 
<hi  tonus,  ])ar  la  perte  fréquente  de  la  notion  de  position  et  d’écpiilibre, 
par  la  coexistence  dans  certains  cas  de  petits  siffiies  pyramidaux,  je  suis 
enclin  à  croire  (pic  c’est  dans  le  mésencéphale,  jieut-ctre  aux  conlins  des 
voies  lahyrinthicpics  et  cérébelleuses,  cpie  ]H'uI  siéifcr  la  cause  provoca¬ 
trice  de  la  pliqiart  des  torticolis  convulsifs. 

—  Syndrome  Strio-cérébello-pyramidal,  par  MM.  Sicard 
et  Paraf. 

(A'tle  malade  (pie  nous  vous  jirésentons  est  à^ée  d’une  soixantaine  d’an¬ 
nées.  Il  y  a  environ  deux  mois  et  demi,  après  quebpies  jours  de  lassitude 
^normale,  elle  a  été  prise,  ebez  elle,  subitement,  d’un  état  syncopal  avec 
Pnrésie  droite  et  admise  presrpie  aussit(5t  dans  notre  service.  Nous  cons- 
hitons  à  cette  pi-emiére  jiériode  évolutrice  un  état  à  peu  près  complet  de 
torpeur  et  d’hébétude,  sans  ré|)onse  aux  (picstions  posées,  et  une  parésie 
‘Iroile  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs  avec  sij(nc  de  Habinski'positif 
n  droite  et  ébauche  de  clonus  droit. 

Peu  à  peu  à  cette  période  de  torpeur,  sans  hypersomnie  vraie,  ont  fait 
place  les  symptômes  suivants  (pii  restent  stabilisés  depuis  deux  mois  et 
auxipiels  on  peut  assii^ner,  semble-t-il,  la  place  nosoln.^iipie  suivante: 

■Si/ni/j/oaics  de  lu  série  striée.  Voix  sourde,  nasillarde,  monotone.  Les  terminaisons 
mots  sont  parfois  exlposives.  Au  début  de  la  maladie,  pleurer  spasmodique. 
^yntpldnics  de  la  série  slrio-cérébelleuse.  Agitation  choréo  athétosique  bilatérale 
syinétri([ue  des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  mais  surtout  des  membres 
supérieurs,  apparaissant  à  la  moindre  ébaudie  d’un  acte  volontaire  et  entravant  à 
point  la  motricité  que  cette  malade  est  encore  actuellement  incapable  de  porter 
'’u  aliment  à  sa  bouebe  tant  ses  mouvements  sont  dé.sordonnés.  b'acies  grimaçant, 
sans  paralysie  faciale  inférieure. 

be  maintien  des  mains  en  attitude  fixe  est  impossible.  Ataxie  statique. 
Adiadococynésie.  Hypermétrie.  Signe  de  Ilolme- Stewart  positif  au  début  de  la 
*Ualadie.  L’occlusion  oculaire  n’augmente  pas  la  pertubation  motrice.  Léger  nystag- 
uuis  provoipié. 

^ymplùnies  de  la  série  pyramidale.  —  l'ixtension  de  l'orteil  à  droite.  Kbauebe 
clonus  à  droite. 

|\cllexe  cutané  plantaire  normal  à  gauebe. 

,  b  examen  des  yeii.i  l  D''  Poulard)  a  montré  bilatéralement  une  pupille  paresseuse 
^  r  ,^'^*’^‘vrc  et  à  la  distance  sans  lésion  du  fond  de  l’ieiUsans  diplopie, 
b  examen  des  oreilles  (Df  Vernet)  n’a  décelé  aucune  lésion  labyrintbique,  majs 
Uc  paresse  légère  de  la  corde  vocale. 

ponction  loihbairc  a  donne  un  liiiuide  normal,  légèrement  byperglycosique, 
VV.  négatif. 

uy  a  jamais  eu  d  élévation  thermique. 

Ï1  s’agit  bien  d’im  syiulroiiie  slri()-cérébell()-pyraini(hil.  La  hieali.satioii 
°'Jjuni(|ue,  nous  paraît  bilatérale,  à  prédominance  gauche,  cl  peul-èlre  plus 
(|ue  pallidale  puisipie  nous  n’avons  noté  aucun  signe  de  rigidilè 
''bisciiiaire.  Le  foyer  est-il  d’origine  vasculaire  lacunaire?  S’agit-il  de  nè- 
''‘axito  e|)idéiiii(pie  ?  Ta;  virus  de  l’encéphalite  épidémiipie  nous  a  habitués 
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à  (If  noniljrcusfs  surprises.  I']n  loiileas,  les  sym])t()mes  restent  fixés  depuis 
jilus  (le  (leux  mois. 

Il  nous  a  pai'U  intéressant  de  joindre  eett(^  observation  à  celles  déjà 
jnibliées  sur  les  syndromes  stiào-pallidaux  associés  et  surtout  à  celle  de. 
Lliermitte,  (lornil  et  Quenel  sur  le  syndrome  palli(lo-])yrami(laI.  (fest  un 
doeumcnl  de  ])liis  en  laveur  de  cette  ])athologie  nouvelle  du  corps  strié 
à  la(|uelle  M.  Lliermitte  a  aiijiorté  déjà  une  contribution  si  importante. 

V.  ~  Anesthésie  indolore  du  trijumeau,  jiar  MM.  Sicaud 
et  Parak. 

Nous  a|)])()rtons  une  pièce  anatomi(pie  d’une  tumeur  classi(pie  |)ar  son 
sièp;c,  du  type  jionto  eéi-ébelleux. 

bille  n’a  d’autre  intérêt  (jm^  de  eonlirmer  la  valeur  loealisatriec  de  l’ancs- 
ibcsie  non  douloureuse  du  trijumeau.  L’un  de  nous  a  montré  (pie  la  cons¬ 
tatation  d’une  anesthésie  indolore,  du  territoire  de  la  jiaire  permettait 
de  localiser  la  lésion  tripémellaire  au  niveau  du  seffinent  rétro-f;a.ssérien, 
c’est-à-dire  entre  Icffanjflion  de  (iasser  et  le  mésoecidiale.  Dans  le  nouveau 
cas  (pie  nous  vous  présentons,  eontn'ilé  jiar  l’autopsie,  l’anesthésie  non 
douloureuse  du  trijumeau  a  orienté  le  diagnostic,  dés  la  iiremière  étajie 
évolutriee,  vers  une  localisation  compressive  ou  destructive  du  segment 
rétro-gassérien.  Durant  les  trois  années  d'évolution  néojilasiiiue  panto- 
cérébelleuse,  il  n’y  eut  jamais  d’autre  manifestation  trigémellaire  (pi’une 
sensation d’hémi-faee  engourdie,  «ouatée  »,  sans  algie  vraie. 

Tout  récemmeniMM.  Pierre  Marie,  Houttier  et  Dertrand  (Renne  Neuro¬ 
logique,  octobre  ]!)20)  ont  constaté, dans  un  cas  de  tumeur  mixte  du  cavum 
de  Meckel,  l’anesthésie  indolore  du  trijumeau.  La  tumeur  avait  détruit  la 
racine  rétro-gassérienne,  mais  également  le  ganglion  de  (lasser,  et  lesau- 
teurs  se  demandent  si  les  altérations  du  ganglion  de.  (lasser  ne  sont  pas 
consécutives  à  la  lésion  de  la  racine. 

Nous  ajoutons  (|ue  tandis  (pie  les  lésions  crâniennes  du  nerf  opbtiilmiipic 
ou  du  nerf  maxillaire  inférieur  (branches  (inle-gosséricnnes)  s’accompa- 
gnentfréipieinment  de  kératite  neuro-iiaralytiijue  ou  de  |)aralysie,  de  la  laté¬ 
ralité  motrice,  masticatrice,  la  lésion  radiculaire  rétro-gassérienne  n’aUcelc 
ni  le  trojdiisme  cornéen,  ni  la  motilité  masticatrice.  La  racine  motrice 
doit  ee])endant,  à  cause,  de  son  accolement  intime  avec  la  racine  sensitive, 
être  atteinte  eomnie,  celle-ci  parle  processus  destructeur. 

(le  sont  là  des  faits  d’interiirétation  dillicilc  (pii  méritent  d’attirer  l’atten¬ 
tion. 

VI.  —  Syndrome  Strio-pallidal  à  étapes  successives  et  à 
rechute  dans  l’Encéphalite  épidémique,  par  M.  IIeniu 
(li.Auniî. 

Le  cas  (pie  je  présente  estun  exemple  intéressant  de  l’extension  jirogres- 
sive  des  lésions  dans  la  région  strio-pallidale.  ainsi  (pie  delà  gravité  de* 
rechutes  dans  l’encéiihalite  épidémiijue. 
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Obskrvation.  —  André  C...,  17  ans,  imprimeur,  entre  à  l’hôpital  Saint-Antoinele 
1®*  mai  1920.  Depuis  deux  mois,  il  accusait  de  la  fatigue  et  toussotait  un  peu,  ce 
qui  inquiétait  la  mère,  car  le  père  était  mort  de  méningite  tuberculeuse  deux  ans 
auparavant.  Tous  les  autres  membres  de  la  famille,  mère,  frère  et  sœur,  sont  bien 
portants.  Le  jeudi  29  avril,  il  rentre  de  son  travail  plus  fatigué,  mais  on  remarque 
qu  il  parle  beaucoup,  il  a  pris  cinq  ou  six"  verres  de  café  pour  combattre  la  fatigue. 
On  l’envoie  se  coucher,  mais  il  ne  peut  dormir,  il  se  lève  continuellement,  se  pro¬ 
mené  en  chemise.  Il  parle  constamment  et  tient  des  propos  déraisonnables  :  il  va 
s  engager,  des  bêles  le  dévorent,  il  voudrait  se  jeter  sous  le  métro,  etc.  Néanmoins, 
le  lendemain  20,  il  se  rend  à  son  travail  et  déjà  la  mère  avait  remarqué  qu’il  avait 
des  mouvements  incessants  des  membres.  A  i’atelier,  il  ne  peut  travailler  et  se  met 
U  pleurer.  Son  chef  le  renvoie  à  neuf  heures,  il  rentre  et  se  couche,  se  plaint  d’étouf- 
mr,  puis  dans  la  journée,  il  déclare  d’abord  qu’il  ne  voit  pas  bien  de  l’œil  droit, 
puis,  qu'il  voit  double. 

Lanuit  du  20  au  l’’’ mai,  agitation,  délire,  verbigération,  ne  reconnaît  plus  sa  mère, 
se  plaint  de  céphalée.  Les  mouvements  des  membres  sont  de  plus  en  plus  marqués. 

A  l’entrée  dans  mon  service,  le  1“'' mai,  nous  constatons  une  agitation  motrice 
mtense,  du  délire  et  de  la  fièvre. 

L’agitation  est  nettement  du  type  clioréique  ;  les  membres,  le  tronc,  la  face,  sont 
constamment  agités  de  mouvements  désordonnés,  amorphes,  brusques.  Le  délire 
U  est  pas  violent,  c’est  plutôt  une  rêvasserie,  un  état  confusionnel.  L’insomnie  est 
complète.  La  température  s’élève  à  38''9,  le  pouls  rapide  à  120  est  régulier. 

Le  2  mai,  l’état  est  identique,  température,  38"2  et  38'’r). 

LeSmai,  l'agitation  choréique  diminueainsi  que  le  délire.  On  peut  pratiquer 
Une  ponction  lombaire.  Pression  du  liquide  21  cm.,  albumine  0,20,  un  peu  de  sucre, 
œgère  lymphocytose.  Température.  28“9,  39'’4. 

Le  4  mai,  le  malade  est  moins  agité,  les  mouvements  choréiques  s'atténuent.  On 
constate  de  la  diplopie;  température 28n(),  39". 

Le  ,')  mai,  le  malade  est  très  calme,  on  ne  constate  plus  ni  mouvements  choréiques, 

délire,  mais  on  note  de  la  somnolence.  On  peut  toutefois  interroger  le  sujet  qui 
Répond  assez  bien  aux  questions.  Il  existe  de  la  rétention  d’urine,  ’l'empérature, 
38“.  ÜiPLoriK. 

Dès  lors,  c’est  la  soMNouîNCK  qui  va  être  le  symptôme  capital.  La  température  qui 
Çlait  descendue  peu  à  peu  à  37  ”,  s’élève  brusquement  le  10  mai  à  40>'.  On  constate 
^0  plosis  de  la  paupière  gauche.  Le  12,  la  température  commence  à  redescendre 
Peu  à  peu  pour  rester  désormais  toujours  entre  37“  et  38".  L’état  général  est  meilleur 
‘C  13  mai.  Sujet  plus  éveillé,  répond  bien  aux  questions,  légère  raideur  de  la  nuque. 
Aucun  signe  de  localisalion  ;  réllexes  tendineux  et  cutanés  normaux.  Urine  bien. 

Pendant  tout  le  mois  de  mai,  l'état  reste  le  même  :  le  malade  reste  les  yeux  ouverts 
liais  demeure  dans  un  état  de  torpeur  très  prononcée,  les  mouvements  sont  lents, 
pénibles  ;  les  réllexes  tendineux  sont  très  faibles,  la  langue  et  la  gorge  sont  sèches. 
rÇ  malade  perd  ses  urines.  Il  répond  lentement  et  dilllcileinent  aux  (|ucstions.  En 
l"*»,  même  état  somnolent,  ou  torpeur  avec  les  yeux  ouverts  et  le  regard  fixe.  Le 
malade  ne  parle  pas,  paraît  souffrir  de  la  tête.  Il  s’alimente  bien  et  néanmoins 
amaigrissement  est  considérable.  La  diplopie,  le  ptosis  ont  disparu,  mais  il  existe 
Une  légère  inégalité  pupillaire.  Les  réflexes  oculaires  sont  normaux  Les  mouve- 
jUents  sont  lents,  sans  force.  'Près  légère  raideur  de  la  nuque,  pas  de  Kernig. 
fjeflexes  tendineux  normaux.  A  la  fin  de  juin,  le  malade  n’est  plus  somnolent,  mais 

est  absolument  torpide  et  figé  :  immobilité  absolue  des  muscles  de  la  face,  fixité 
Uu  regard,  voix  faible  pres((ue  chuchotée.  Tous  les  mouvements  des  membres  sont 
ents,  sans  force.  Les  réflexes  sont  normaux.  La  sensibilité  n’est  pas  troublée.  La 
PÇau  est  d’une  sécheresse  des  plus  accusées,  avec  chair  de  poule.  L’état  psychique 
**  est  pas  troublé,  mais  il  y  a  aussi  une  grande  lenteur  dans  l’expression  de  la  pensée. 

.Le  18  juin,  on  avait  trouvé  des  deux  côtés  le  réflexe  plantaire  de  iorteil  en  exten- 
®'on,  surtout  à  gauche.  Ce  phénomène  persista  jusqu’au  8  juillet.  A  cette  époque, 
état  de  torpeur,  l’aspect  figé  ne  s’étaient  pas  modifiés,  c’est  seulement  le  16  juillet 
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qu’ou  constate  unc  amélioration  nette.  Le  malade  .s’intéresse  à  ce  qui  l’entoures 
demande  en  quel  mois  l’on  est,  depuis  quand  il  est  à  l’hôpital,  il  sourit,  l^es  urine, 
sont  abondantes  et  très  riches  en  phosphates  et  carhonates.  Les  jours  suivants, 
l’état  s’améliore,  la  polyurie  est  très  accentuée,  la  torpeur  disparaît,  l’attitude  liftée 
se  raréfie.  Le  malade  commence  à  manger  seul. 

L’amélioration  s’accentue  pendant  le  môis  d’août  et  le  malade  peut  quitterl’hôpital 
le  IC  septembre  en  bonne  voie  de  guéi  ison.  lia  augmenté  de  poids,  il  marche,  parle,  et 
sa  physionomie  commence  à  reprendre  de  l’e.vpression. 

.lusqu’au  25  octobre,  l’amélioration  persista  et  déjà  le  malade  songeait  à  se  remettre  à 
sesoecupations  quand  la  raideur  réapparut  peu  à  peu.  11  nous  est  ramené  le  3  novembre 
et  nous  constatons  unc  attitude  figée,  avec  lenteur  des  mouvements ,  pas  de  tremblement , 
mais  tendance  à  la  rétropulsion  très  marejuée.  Les  mains  sont  très  cyanosées. 

On  nous  signale  que  le  malade  présente  quelques  modifications  psychiques  :  il  est 
devenu  très  irritable,  il  a  des  colères  brusques  qui  tombent  rapidement.  Parfois,  au 
contraire,  il  se  met  à  chanter  tout  à  coup  sans  raison.  Sa  mémoire  est  mauvaise,  line 

On  l’envoie  à  la  campagne,  mais  son  état  s’aggrave. 

Il  rentre  à  l’hôpital  le  1  1  janvier  1921  :  on  n’a  pu  le  laisser  entre  les  mains  d’étrangers 
parce  qu’il  ne  peut  s’habiller  seul,  ni  manger,  qu’il  se  mobilise  très  diiïieilement  etque 
la  raideurgénéralisées’aceentue.  En  ell'et,  l’aspect  soudéestdespluscaractèristiquc,  le 
faciès  estsans  expression,  la  paroleest  lente,  dillieile.  On  a  beaucoup  de  peine  àle  faire 
descendre  de  sonlit,àmarcher.  Aucun  signe  somatique  nouveau  ;  pasde  tremblement. 

Le  12  février,  apparaissent  des  signes  d’otite  aiguë  avec  fièvre,  et  l’on  constate  un 
écoulement  séro-purulent  par  l’oreille  gauche.  L’all'ection  qui  s’est  accompagnée  de 
lièvre  pendant  3  jours,  s’est  terminée  au  bout  d'une  dizaine  de  jours,  mais  le  malade  est 
devenu  complètement  impotent  et  l’on  remar(|ue  : 

1"  Que  l’attitude  soudée  s’est  encore  exagérée,  le  malade  ne  peut  plus  faire  aucun 
mouvement  spontanément  ; 

2"  11  lui  est  impossible  de  parlei-,  il  chuchote  à  voix  à  peine  perceptible  des  paroles 
inintelligibles  et  le  plus  souvent  ne  répond  pas  aux  ([uestions. 

3'*  11  existe  unc  rétraction  avec  contracture  des  muscles  des  membres  supérieurs,  sur¬ 
tout  du  côté  gauche,  rétraction  qui  détermineuneattitude  eu  flexion  de  la  main  sur 
l’avant-bras,  des  doigts  dans  la  main  et  de  l’avant-bras  surlebras.  Du  côté  droit,  la 
contraelure  est  moins  prononcée.  La  contracture  des  musclesdc  la  nucpie  est  intense. 

4"  Aux  membres  inférieurs,  on  constate  une  attitude  des  pieds  en  é(|uinisme  qui 
s’accentue  de  plus  en  plus  malgré  la  mobilisation  active  et  des  tractions  exercées. 

5"  Les  réflexes  tendineux  sont  devenus  vifs,  sans  signes  d’iia  itation  pyramidale  (pas 
deelonus,  pas  de  Babinski  ),  réflexes  cutanés  conservés.  Il  existe  mémeune  hyperexci¬ 
tabilité  de  nerf  facial  avec  ébauche  du  signe  de  (Ihvostek. 

Le  22  lévrier,  les  pliénomènes  de  contracture  se  prononcent  de  plus  en  plus.  Mais 
l’on  s’aper(;oit  surtout  (pie  non  seulement  l’articulation  des  mots  comme  la  mastica¬ 
tion  est  impossible,  maisla  déglutition  aussi.  Des  mucosités  et  des  particulesalimeii- 
taires  encombrent  la  bouche  et  le  pharynx.  Si  l’on  veut  faire  boire  du  lait,  Iclicpiide  n’est 
pas  dégluti,  et  l’on  per(;oi  tune  sorte  de  bruit  de  clapet  glottiipic.  On  est  obligé  de  nourrir 
le  malade  à  la  sonde  pour  éviter  les  troubles  de  déglutition. 

L’allitudc  est  de  plus  en  plus  figée,  le  regard  est  fixe,  sans  expression,  mais  les  globes 
oculaires  ont  con.rervé  leur  mobilité. 

La  physionomie  ne  s’anime  à  aucun  moment.  Le  clignement  des  paupières  estrare, 
il  existe  un  peu  d'hypérémie  des  conjonctives. 

Le  malade  ne  paraît  plus  com|)rcndrc  ni  s’intéresser  à  ce  (pii  se  passcantourdclui* 
Toutefois,  Il  accueille  sa  mère  avec  [ilaisir  et  pleure  lorsqu’elle  vient  le  voir,  comm® 
s’il  paraissait  affligé  de  sa  condition  misérable. 


Dans  une  premitTc  (■ta|)u  ilo  la  maladie,  nous  voyons  se  eonstitner  ici 
un  syndrome  (  liniipie  ai.tfti  avec  excilalion  délii-anle  (pii  se  dévelo[)|)e  rai)i' 


SÉANCE  DU  ;i  MA  ns  1921 


299 


clcnientel  no  dure  ([iie  c[uelcjues  jours.  Dans  iinedeuxièinc  étape  (pii  se  pro¬ 
longe  plus  de  deux  mois,  ce  sont  les  signes  classi(|iies  de  l’eneéplialite  lé- 
thargicjiie  :  somnolenec,  dijilopie,  plosis,  i)uis  sinii)le  torpeur  avec  faciès 
sans  exj)ression,  lenteur  des  mouvements  ;  cette  seconde  étape  se  termine 
par  une  sorte  de  crise  pliospliaturicpie  et  polyurique  après  une  courte  pé¬ 
riode  d’irritation  pyramidale  (double  extension  de  l’orteil).  Pendant  deux 
mois,  on  note  une  rémission  de  tous  les  symptômes,  le  retour  à  la  vie  nor¬ 
male  pouvant  s'elfectuer  malgré  conservation  d'une  certaine  rigidité  avec 
lenteur  des  mouvements.  Une  rechute  caractérise  la  (piatrième  phase  :  la 
rigidité,  rasjiect  lige  ixqiaraissent,  et  le.  syndrome  ])arliinsonien  avec  ré¬ 
tropulsion,  sans  tremblement,  paraît  se  constituer  nettement.  iMilin  une 
cin([uième  phase  se  traduit  par  la  contracture  permanente  des  extrémités 
tics  membres  suiié.rieurs  et  inférieurs,  rétraction  tendineuse,  abolition  des 
mouvements  de  déglutition,  de  mastication  ainsi  (|ue  de  l’articulation  des 
mots. 

Si  nous  tenons  compte  des  aecpiisitions  récentes  relatives  à  la  physio¬ 
logie  patbologiijue  du  corps  strié,  on  peut  penser  que  les  étapes  delà  ma¬ 
ladie  ont  été  surtout  signalées  d’abord  par  une  activité  du  striatum  et  de 
la  corticalilé  cérébrale,  juiis  les  lésions  s’étendant  au  pallidum  et  à  ses 
oonnexions  |)édonculaircs,  on  a  vu  se  constituer  le  syndrome  jiseudo-par- 
l^insonien  suivi  d’une  rémission  ([ui  paraissait  évoluer  vers  la  guérison.  La 
rochute  a  été  en  rap])ort  avec  une  altération  plus  grave  du  pallidum,  car, 
<lans  le  syndi-ome  actuel,  ce  ([ui  frappe,  c’est  l'intensité  de  la  rigidité  des 
membres,  comme  de  la  musculature  facio-bucco-pbaryngée,  et  l’on  peut 
même  se  demander  dans  quelle  mesure  la  capsule  interne,  qui  a  déjà  été 
Tritée,  ne  sera  pas  intéressée  par  extension  progressive  des  lésions. 

Le  cas  est  donc  très  caraetéristicpic,  d’une  part  du  fait  de  la  localisation 
du  virus  de  l’encéphalite  sur  le  corps  strié,  d'autre  part  de  l’extension  pro¬ 
gressive  des  lésions  et  de  la  gravité  de  la  rechute  après  rémission  et  amé- 
^mration  manifeste.  11  démontre,  une  fois  de  plus,  comhien  ce  virus,  à  la 
*‘'Çon  du  virus  syphilitiipie,  peut  se  fixer  électivement  sur  certaines  parties 
*^os  centres  nerveux,  pixdonger  ou  répéter  ses  attaejues,  et  engendrer 
^me  symptomatologie  (|ui  met  bien  en  reliel'  la  physiologie  palhologicpie 
‘les  régions  altérées. 


Vll.  —  Syndrome  Strié  à  double  expression  symptomatique, 
Pseudo-bulbaire  et  Parkinsonienne,  jiar  MM.  .1.  Lheumiïie 
et  L  CoRNiL. 

l^epuis  longtemiis  déjà,  l’on  sait  (pie  le  tableau  de  la  jiaralysie  pseudo- 
Hilbaire  cérébrale  peut  être  surchargé  de  traits  aiqiartenant  à  la  sympto- 
‘^lalologie  parkinsonienne,  mais  aucun  auteur  n’a  plus  fortement  insisté 
^“r  la  ressemblance  par  laquelle  s’ap])arentent  les  deux  syndromes  ipie  ne 
‘‘'•'l  H.  Hrissaud.  Dans  les  leemns  clinifpies  cpie  Hrissaud,  en  bS!).”),  eon- 
*'^crait  à  l’étude  des  ])aralysies  pseudo-bulbaires,  le  successeur  de  Lhareot 
''•aripiait  avec  une  sagacité  et  une  ])énétration  saisissantes  les  ])oinls  de 


fonhifl  par  lc‘,s(|uels  se  relient  l’un  à  l’autre  les  syndromes  de  la  i)seud()-pa- 
ralysie  bulbaire  et  de  la  paralysie  agitante  :  <i  Ici  encore,  écrivait  cet  auteur, 
vous  pouve/.  ne  [)as  reconnaître  une  grande  similitude  (je  n’ose  pas  dire 
parenté)entre  la  ])aralysie  pseudo-bulbaire  et  la  maladie  de  Parkinson  (1).  » 

Partant  de  cette  constatation  (jue  toute  ])aralysie  pseudo-bulbaire  ne 
résultait  pas  nécessairement  d’une  double  lésion  du  système  corlico- 
prolubérantiel  et  cortico-bulbaire,  mais  jmuvait  ressortir  d’une  altération 
bilatérale  des  masses  o])to-striées,  IJrissaudconsidérait  qu’il  devait  exister 
deux  variétés  de  paralysies  pseudo-bulbaires  ;  l'une  conditionnée  par  la 
destruction  des  faisceaux  géniculés,  l’autre  par  celle  des  ganglions  opto- 
slriés.  Pans  le  premier  type  l'es  troubles  de  la  phonation,  de  l’articulation 
(verbale)  et  de  l’intelligence  sont  i)rédominants  ;  dans  le  second,  ce  sont  les 
|)erturbations  de  la  niimi(|ue  expressive  associées  à  cellesdela  mastication’ 
de  l’insali\alion,  de  la  iléglutition  (pii  sont  le  ])lus  aj)])arenles. 

(l’est  là,  indiscutablemeni,  la  première  tentative  de  discrimination  des 
syndromes  iiseudo-bulbaires  ;  mais  cette  distinction  apparaît  [irématuréc  à 
Prissaud,  le(|uel  écrit  avecM.  Soiupies  :  «  Il  est  vrai  d’ajouteiMpie  cette  dis¬ 
tinction  des  ty])es  cortical  et  central  est  jilus  tliéoricpie  que  clinique  et  (pie 
les  choses  sont  beaucoiq)  [ilus  comjilexes  dans  la  prati(pie,  étant  donnée  la 
combinaison  commune  des  foyers  corticaux  et  des  foyers  centraux  (2).  » 

Grâce  aux  notions  nouvelles  surla  physio-iiatbologie  des  coiqis  striésquc 
nous  devons  à  M.  et  M^^O.  Vogt,  à  M.  Wilson,  à  M.  Ramsay  llunt,  nous 
nous  sommes  attachés  depuis  plus  d’un  an  à  démêler  ce  qui  pouvait  retenir 
dans  le  tableau  clini([ue  si  conqilexe  des  [iseudo-paralysies  bulbaires  aux 
altérations  du  corps  strié  et  à  celles  des  voies  cortico-bulbo-pontines. 

Le  malade  (pie  nous  présentons  nous  semble  être  une  illustration  asscz 
fra])i)ante  de  ce  (pie  l’on  peut  décrire,  croyons-nous,  sous  les  ternies  de 
paralysie  |)seu(l()-bulbaire  striée,  pour  (pie  son  étude  ne  soit  pas  sans  in¬ 
térêt. 

Obesroalion.  —  Arch..,  âgé  de  Od  ans,  a  exercé  pendant  16  ans  la  profession  de 
boucher  puis  celle  de  vaguemestre  qu’il  a  gardée  Jusqu’à  l’apparition  des  manisfesta- 
tions  de  la  maladie  pour  laquelle  il  est  liospitalisé  à  l'hospice  P.  Brousse. 

Aucun  antécédent  pathologique  à  relever  en  dehors  d'une  fracture  de  la  rotule 
gauche  il  y  a  ItO  ans. 

Kii  mai  1916,  à  7  heures  du  soir,  pendant  son  dîner,  le  malade  éprouva  un  étour¬ 
dissement  sans  perte  de  la  connaissance.  Sa  femme  nous  dit  que,  pendant  quel- 
(pics  instants,  sou  mari  eut  les  yeux  hagards  et  la  parole  «  embrouillée  ».  Il  peut 
se  rendre  à  son  lit  sans  aide  et  demeure  alité  pendant  plusieurs  jours.  Lorsque, 
au  8"  jour,  le  malade  se  leva,  on  remarquait  une  maladresse  des  membres  gauches, 
mais  vers  le  1.')-  jour  tout  était  rentré  dans  l’ordre,  hormis  la  parole  qui  était  légè* 
rement  troublée. 

Le  malade  reprit  une  occupation  moins  fatigante,  mais,  le  .'5  mars  1916,  il  fit  une 
chute  dans  l’escalier,  laquelle  détermina  une  fracture  sus-condylienne  du  fémur 
gauche,  dont  il  reste  aujourd’hui  un  raccourcissement  du  fémur  de  2  centimètres- 

(1)  lliMSS.d'i),  Leçons  sur  le»  maladies  nerveuses,  2'  série,  |)age  .'t07. 

(2)  lîiiissAi  ii  el  .Souti  ns.  Art.  paralysies  pseudo-bulbaires,  in  traité  de  Médecine  de  Bou¬ 
chard  et  Brissaud.  K.  L\.  1904,  p.  231. 
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Dès  cette  époque  les  troubles  du  langage  qui  avaient  été  en  progressant  étaient  assez 
marqués. 

Après  la  consolidation  de  la  fracture,  le  malade  se  leva,  mais  la  marche  se  mon¬ 
tra  sensiblement  plus  dilFicile  qu’auparavant. 

_  Le  24  janvier  1920,  Arch...  est  hospitalisé  à  l’hospice  P.  Hrousse  et  l’examen  à 
1  entrée  fournit  les  résultats  suivants  :  troubles  moteurs  :  marche  à  petits  pas, 
par  saccades  avec  traînement  de  la  jambe  gauche.  Mouvements  volontaires  pos¬ 
sibles  mais  lents.  Faciès  figé,  arc  sénile  marqué.  Réflexes  tendineux  vifs  à  droite  ; 
réflexes  cutanés  plantaires  en  flexion  avec  signe  de  l’éventail  bilatéral.  Extension 
spontanée  du  gros  orteil  droit.  Troubles  pharingés,  engouement,  reflux  des  liquides 
par  le  nez.  Viscères  normaux.  Réaction  de  R.  W.  négative. 

AclueUement  {janvier  1921).  —  Les  troubles  sus-mentionnés  se  sont  aggravés. 

Attitude.  —  Le  sujet  se  tient  fléchi  en  avant,  la  tête  inclinée  sur  le  tronc,  les 
membres  inférieurs  en  demi-flexion. 

I^acies.  —  Complètement  figé,  inexpressif  ou  vaguement  pleurard  ;  le  front  est 
plissé,  les  yeux  largement  découverts  ne  clignent  pas,  le  regard  fixe  ne  reflète 
aucune  expression. 

Motilité  volontaire  élémentaire.  —  Tous  les  mouvements  des  membres,  de  la 
fête  et  du  tronc  pouvant  être  effectués  normalement,  sans  trouble  de  la  coordina¬ 
tion  et  sans  alfaiblissemcut  accusé  de  la  force  (Dy.  à  g.  =  28,  à  dr.  30). 

La  motilité  volontaire  de  la  face  est  presque  normale,  le  malade  peut  contracter 
tous  les  muscles  faciaux,  froncer  les  sourcils,  faire  la  moue,  siffler  est  plus  difficile. 
Les  de  la  langue  sont  normaux  ;  celle-ci  présente  au  repos  une  trému¬ 

lation  discrète. 

Pas  de  troubles  de  la  diadococinésie  ;  les  mouvements  d’émiettement,  des  marion¬ 
nettes  s’effectuent  aisément. 

Aussi  bien  dans  les  muscles  cervicaux  que  dans  ceux  des  membres  il  est  à  noter 
floe  la  force  dynamique  est  nettement  inférieure  à  la  force  statique. 

^  épreuve  de  la  résistance  de  ü.  Holmes  donne  des  résultats  sensiblement  nor¬ 

maux. 


L  asynergie,  la  dysmétrie,  l'ataxie,  font  absolument  défaut. 

Mouvements  associés  et  synergiques .  — Ceux-ci  sont  beaucoup  plus  troublés  que 
les  précédents. 

_  /  Signe  du  poing.  La  flexion  volontaire  énergique  des  doigts  dans  la  paume  ne 
a  accompagne  pas  de  l  extension  du  carpe  à  l’état  normal. 

/  Signe  de  l’oreille.  Dans  le  mouvement  actif  du  froncement  des  sourcils,  l’élé- 
''ation  du  pavillon  de  l’oreille  est  seulement  ébauchée. 

/  Signe  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  (Babinski)  positif  des 
“eux  côtés. 

Par  contre,  les  mouvements  associés  de  la  tête  et  des  yeux,  d’écartement  du  pouce 
associé  à  l’extension  des  doigts,  sont  normaux. 

Mouvements  automatiques.  —  Extrêmement  troublés.  La  marche  est  très  pé- 
•hle  et  la  progression  à  petits  pas  ne  peut  se  faire  qu’à  condition  que  le  sujet  soit 
aoutenu  ou  s’appuie  sur  deux  cannes  ;  les  actes  de  se  lever,  de  s’asseoir,  de  se  cou- 
‘='>er  sont  très  difficiles. 

Ea  mimique  faciale  expressive  est  nulle  ;  il  en  est  de  même  pour  la  mimiquedes 
flastes.  lous  les  mouvements  automatiques  que  le  sujet  peut  exécuter  sont  extrê- 
‘“ement  lents. 

Motiliic  pharyngo-laryngée.  —  iD’’  Chalbert.) 

®  "‘^4  mars  1920,  on  constate  une  parésie  de  l’hémivoile  droit,  la  perte  du  réflexe 
P  'aryngé  ;  un  léger  retard  dans  l’adduction  de  la  corde  vocale  gauche,  laquelle 
®mble  insuffisamment  tendue  (parésie  du  thyro-arténoïdicn  interne). 

Le  20  octobre  1920.  Parésie  de  l’héini-voile  droit.  Les  mouvements  d’adduction 

“abduction  des  cordes  sont  normaux,  mais  la  corde  gauche  reste  flasque. 

•  janvier  1921,  l’examen  laryngologique  montre  la  persistance  des  troubles  pré- 
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Tonus  musculaire.  —  Il  apparaît  peu  modifie,  légèrement  augmenté  dans  les  mus¬ 
cles  de  la  racine  des  membres,  il  est  plutôt  abaissé  dans  les  muscles  distaux.  Dans 
le  décubitus  dorsal  le  sujet  peut  garder  sans  fatigue  apparente  la  tête  non  soutenue 
au-dessus  du  plan  du  lit  (phénomène  de  l’oreille  psychique).  Pas  de  catalepsie. 

Rcaclioiis  élcctriiiucs.  —  Normales  sauf  dans  les  grands  pectoraux  atrophiés  où 
l’on  note  une  diminution  des  contractibilités  paradiquc  et  galvanique  avec  formule 
normale.  (N.  7  P.) 

'Trouhlrs  de  lu  parole.  —  Celle-ci  est  nasonnée,  monotone,  bredouillée,  parfois 
incompréhensible.  Le  timbre  en  est  très  bas,  assez  souvent  le  malade  répète  le 
même  membre  de  phrase  (auto-échololie  de  Brissaud)  avec  rapidité  (pulsions  ver¬ 
bales). 

Rial  pstjehique.  —  Alfaiblissement  léger  de  la  mémoire  des  faits  récents  ;  pas 
d’alfaiblissement  réel  de  l’inlelligence,  effectivité  normale.  Pas  de  troubles  confu- 
sionncls  ni  d'idées  délirantes. 

Sensibilité.  —  1"  Subjective.  Normale. 

2"  Objective.  Normale  pour  le  tact,  la  piqûre,  la  température.  Stéréognosie  in¬ 
tacte.  Sens  des  attitudes  segmentaires  conservé.  I.éger  écartement  des  cercles  de 
Weber  à  la  pulpe  digitale  (8  m/m). 

Barestbésie  :  la  malade  perçoit  exactement  un  poids  de  200  grammes  à  la  pulpe 
des  doigts,  sensibilité  ostéo-périostée  :  normale. 

Réflectivité.  — 1"  Tendineuse.  Les  R.  rotuliens  sont  vifs,  mais  plus  du  côté  droit 
en  raison  de  l'amyotrophie  de  la  cuisse  consécutive  à  la  double  fracture  fémorale  et 
rotulienne.  Disparition  complète  des  mouvements  pendulaires  après  l’évocation  du 
réflexe  rolulicn. 

H.  achillécns  et  médio-plantaires  normaux.  Pas  de  signe  de  Piotrowsky. 

La  percussion  du  calcanéum  droit  provoque  une  contraction  contra-latéralc  des 
adducteurs,  celle  du  calcanéum  gauche  une  flexion  du  pied. 

La  percussion  de  l’épine  iliaque  antérieure  droite  détermine  un  mouvement  con¬ 
trolatéral  de  rotation  interne  de  la  cuisse,  la  percussion  de  l’épine  gauche  est  négative. 

Pas  de  clonus  du  pied  ni  de  la  rotule. 

Les  réflexes  stylo-radiaux,  radio-prouateurs,  tricipitaux,  sont  vils  des  deux  côtés. 

2"  Cutanés.  Réflexes  plantaires  en  flexion  ;  abdominaux  supérieurs  et  inférieurs, 
crémastériens  normaux  :  bulbo-caverncux  paille. 

Le  R.  paliuo-mcntoiinier  est  plus  vif  à  gauche  qu'à  droite. 

Hxcitabilité  mnseulaire.  niceanique  exagérée  dans  les  grands  pectoraux. 

Réflexes  pilo-moteurs  normaux. 

Réflexes  vaso-moteurs.  Vaso-molricité .  —  Les  réflexes  sont  normaux  ;  souvent  le 
malade  éprouve  des  boullécs  de  chaleur  avec  thermophobie. 

.Sphincters.  —  Besoins  d’uriner  fréquents  sans  incontinence.  Pas  de  gâtisme. 

Trophicité.  —  Atrophie  légère  des  mollets  avec  hyperkératose  plantaire  et  elli- 
lemcnt  du  pied. 

Troubles  oculaires.  —  Lercle  sénile  très  accusé.  Réactions  pupillaires  à  la  lumière 
diminuées  à  l'accommodation,  convergence  normale.  Fond  d’œil  normal. 

Troubles  viscéraux.  —  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine.  Le  cœ'ur 
est  normal,  la  tension  artérielle  s’élève  à  M  x  21  M.n  ~  12  1 /2 'appareil  de  Vaciucz- 
Laubry). 

La  réaction  de  Bordct-Wasscrmann  est  négative  dans  le  sang. 

Ainsi  <|iic.  lo  nioiilrciil  les  laits  clini(|ii('s  (|ue  nous  venons  d’analyser, 
notre  malade  présente  un  syndrome  eoinplexe  dans  letpiel  s’associent  et 
s’intri(nienl  les  |)lH'moménes  dits  ])seudo-l)idl)aires,  d’nne  jtart,  et  les  phé¬ 
nomènes  de  la  maladie  de  Parkinson,  d'aiiln' part. 

Ibirmi  les  premiers  vieil  lient  se  rang;er  les  troubles  de  l'insali  vation,  de 
la  déf/lntition,  de  rarticulation  des  mots  eide  la  phonation,  la  ])arésie  lé- 
.Hèremais  indisentahle  de  l'hémi-voile  droit  eide  la  corde  vocale  gaiiehe. 
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Parmi  les  seconds,  on  ])eiit  conipler  la  perle  de  la  mimique  de  la  l'ace 
et  des  gestes,  l’asjjecl  glacé  et  inexpressil  du  visage,  la  pauvreté  des  moii- 
vemenls  spontanés,  les  troubles  desmouvements  synergitpiesetsurtout  des 
mouvemenls  automaticpies. 

A  dire  vrai,  la  ])ei-turbation  de  rautomatisme  ne  peut  être  considérée 
comme  l’ajjanage  exclusif,  soit  de  la  j)aralysie  pseudo-bulbaire,  soitdu  syn¬ 
drome  parkinsonien  ;  elle  est,  selon  toute  évidence,  un  trait  commun  à  ces 
deux  tableaux  palbologiques.  Aussi  bien,  en  effet,  dans  le  syndrome  pseu¬ 
do-bulbaire,  comme  dans  le  sjmdrome  parkinsonien,  ne  décrit-on  pas  coiii- 
luunénient  la  démarebe  à  j)elils  pas,  la  difficulté  des  actes  automatiques 
complexes  comme  ceux  cpie  nécessitent  le  lever,  le  coueber,  le  passage  de 
la  position  assise  dans  la  station  debout,  la  lenteur  et  l'affaiblissement  des 
mouvements  d’orienlalion  etde  défense?  Il  n’estpas  jusqu’aux  perturbations 
tic  la  ])arole  qui  peuvent  être  communs  aux  deux  syndromes  pseudo- 
ludbaire  et  ])arkinsonicn. 

Mais,  et  c’est  là  le  point  sur  lecpiel  nous  désirons  insister,  ces  troubles  de 
l’automatisme  n’ap])arlienncnt  pas  à  toutes  les  variétés  de  paralysie 
pseudo-bulbaire.  Il  en  est  une  au  moins,  la  mieux  identifiée  au  double 
point  de  vue  clinicpie  et  analomicjue  dans  laquelle  la  conservation  de  l’au- 
toiuatisme  contraste  avec  la  perturbation  de  la  motricité  élémentaire. 

Nous  avons  en  vue  ici  ces  pseudo-bulbaires  au  faciès  jjleurard  ou  bébélé, 
s  alimentant  avec  peine,  articulant  péniblement,  à  la  démarebe  traînante 
et  bracbybasitiue  chez  Icscpicls  les  mouvements  élémentaires  ne  ])cuvent 
fine  difficilement  être  e.xéculés  et  toujours  avez  une  force  singulière¬ 
ment  diminuée.  Leur  commande-t-on  de  faire  la  moue,  de  silller,  de 
souiller,  de  mouvoir  leur  voile  palatin,  leur  langue,  leurs  cordes  vocales, 
Cestà  peine  s’ils  peuvent  y  parvenir.  Lt  cependant,  ces  muscles  sur  les- 
^piels  la  volonté  n’a  j)lus  de  j)rise  ne  sont  nullement  paralysés  à  la  manière 
^^e  ceux  des  malades  frai)pés  de  paralysie  bulbaire  vraie  car,  au  contraire 
‘le  ces  derniers  dont  la  flaccidité  demeure  absolue  malgré  toutes  les  cxci la- 
bons,  ceux-là  se  contractent  lorscpie  scdécbaînent  les  mouvements  aulo- 
“mti(pies,  complètement  libérés  de  l’action  inbibilrice  'corticale,  du  pleu- 
‘’m’ct  du  rire  s|)asmodi(pies. 

l-'Opposilion  des  deux  types  de  syndrome  pseudo-bulbaire  ne  s’arrête 
P‘m  là.  Ln  effet,  il  est  de  règle  de  constater  dans  la  seconde  variété,  asso- 
mées  à  l’alfaiblissement  de  la  motilité  élémentaire,  des  perturbations  des 
*’éfleclivilés  lendino-osscuse  ctculanéc  :  exagération  des  réllexes  tendineux 
osseux,  affaiblissement  ou  abolition  des  réflexes  cutanés  avec  parfois 
•exagération  des  réllexes  dils  de  défense. 

Lo  syndrome  ])seudo-bulbaire  (]ue  nous  avons  en  vue  et  dont  noire 
jmdade  offre  un  frappant  exemple,  apparaît  en  quebpie  sorte  comme 
•mage  négative  du  ])récédent  puiscpie,  dans  la  constitution  de  celui-ci,  les 
xymptornes  cpii  traduisent  les  lésions  de  la  voie  motrice  corlico-bulbaire  et 
•^ortico-spinale  font  défaut,  tandis  que  s’affirme  très  nettement  les  per- 
^•“'bations  des  mouvemenls  intégrés  depuis  longtemi)s  dans  un  mécanisme 
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11  n’esl  p;is  besoin  (le  rappeler  f[uc.  (leux  syndromes  clinic{ues  dont  les 
(‘knnenlsapjuiraissent,  à  l’analyse,  aussi  dilTérentspour  ne  pasdire  opposcis, 
ne  peuvent  reeonnaîlre  une  oriffine  analonii(pie  commune .  Et  si  le  syn¬ 
drome  ])seudo-bulbair(ï  elassi([ue  trouve  son  exj)lication  dans  les  alt<i.- 
ralions  destructives  des  l’aisceaux  gciniculés,  le  syndrome  de  la  paralysie 
pscudo-bidbairc  parkinsonienne  doit  ressortir  à  des  lésions  d’un  tout  autre 
système. 

Ainsi  (jue  nous  le  rappelions  au  début  de  cet  exposé,  la  connaissance 
beaueouj)  j)lus  précise  (jue  nous  avons  aujourd’hui  des  troubles  engendrés 
|)ar  les  destructions  limitées  ou  dill'usesdu  cor|)s  strié  et  les  ra[)ports  étroits 
([lie  les  travaux  de  MM.  Jelgersma,  Lévy,  R.  Hunt,  C.  et  O.  Vogt  nous  ont 
l'ait  connaître  entre  ces  derniers  et  lesyndrome  de  Parkinson  nous  permet¬ 
tent  de  rapportera  la  lésion  bilatérale  du  eorjis  strié  le  syndrome  de  la  pa¬ 
ralysie  jiseudo-bulbaire  [larkinsonienne  telle  (jue  la  [iréscntc  notre  malade. 

Apjniyer  cette  démonstration  ])ar  tous  les  faits  (|ui  la  conlirmcnt  dé¬ 
passerait  trop  les  limites  de  ce  travail.  Nous  ra])j)cllerons  seulement  (juc 
M.  Lemos  (de  Porto)  a  [iiiblié  en  1912  un  fait  des  [)lus  suggestifs.  Il  a  trait 
à  un  malade  atteint  de  jisycbosc  systématisée  [irogressive  et  chez  lc([uel 
se  développèrent  dans  le  même  temps  les  symptômes  de  la  série  pseudo¬ 
bulbaire  et  ceux  de  la  série [larkinsonienne .  L’encéphale  dont  l’étude  bis- 
lologi([ue  fut  confiée  à  M.  etM"'*^  O.  Vogt,  montrait,  outre  (juelcjucs  foyers 
lacunaires,  une  atrophie  scléreuse  du  striatum,  du  jiallidum  et  du  thalamus 
avec  dégénération  d’une  partie  des  fibres  strio-pallidales. 

Jointe  aux  faits  si  démonstratifs  de  paralysie  pseudo-bulbaire  de  l’en¬ 
fant  liés  soit  à  l’état  marbré  (L.  Vogt)  soit  à  la  nécrose  progressive  du 
corps  strié  (maladie  de  Wilson),  l’observation  de  M.  Lemos  apporte, 
croyons  nous,  la  [neuve  analomiipie  de  l’existence  d’une  variété  très  spé¬ 
ciale  du  syndrome  [larkinsonien  d’origine  striée. 

Au  [lointdevue  clini([ue,  ces  deux  syndromes  forment  le  [ilus  saisissant 
contraste  ;  dans  l’un  (s.  [iseudo-bulbaii'e  géniculé  ou  cortico-bulbo  pon- 
tin),  les  troubles  moteurs  de  la  phonation,  de  la  déglutition,  de  l’articula¬ 
tion,  de  la  marche,  etc. . .,  sont  [)ro|)ortionnels  au  délicit  delà  motilité 
volontaire  élémentaire,  et  les  fonctions  automati([ues  sont  relativementcon- 
servées  ;  dans  le  second,  la  motricité  élémentaire  demeure  intacte,  tandis 
(|ue  la  motilité  aul(>niati([ue  est  abolie. 

11  n’est  [las  besoin  d’ajouter  que,  bien  souvent,  les  deux  syndromes  se 
recouvrent  et  s’associent  de  même  et  parce  (|ue  s’associent  les  lésions  des 
systèmes  strié  et  [lyramidal.  Mais  si  les  syndromes  [iseudo-bulbaircs  d’o- 
l'igine  striée  et  d’origine  eortico-bulbo-pontine  sont  réunis  [lar  toute  une 
longue  série  (le  sj  ndronr.'s  dans  les([uels  se  mélangent  les  traits  de  la 
synqitomatologie.  striée  avec  ceux  de  la  symptomatologie  cortico-bulbaire, 
il  n’en  demeure  pas  moins  (|ue  les  anneaux  des  extrémités  de  cette  longue 
chaîne  [)atb()l()gi([ue  s’o|)[)osent  [lar  leurs  caractères  cliniques  et  anato- 
mi(|ues  et  possèdent  une  réelle  individualité, 

M.  I  li:Niiv  Mi;i(i]:.  -  L'est,  en  elfet,  Rrissaud  ([ui,  le  premier,  dès  1H9J,  a 
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fait  ressortir  les  analogies  cliniques  rapproclianl  les  parkinsoniens  des 
pseudo-bulbaires.  Il  n’est  (pie  juste  de  le  rappeler,  car  ce  rapprocheinenl, 
en  quclcpie  sorte  jiroplR-ticpie,  ne  doit  pas  être  oubli(‘;il  a  permisdeprévoir 
depuis  jilusd’un  quart  de  si(>clc  la  V(iritablc  nature  de  la  maladie  de  Par¬ 
kinson.  On  la  rangeait  comnuin(>iucnt  alors  parmi  les  né\'roses,  (juand  on 
ne  la  regardait  pas  comme  une  allcction  musculaire  ou  m(>me  d’origine 
glandulaire.  Aujourd’hui  nul  ne  met  en  doute  sa  nature  organique,  et  dans 
ees  derniiires  annc-es  notamment,  on  a  vu  se  multiplier  les  preuves  du 
Inen  fondé*  des  remarques  de  Hrissaud. 

Les  ressemblances  entre  les  parkinsoniens  et  certains  pseudo  bulbaires 
sont  tellement  frappantes  (pi’on  s’étonne  ([u’elles  n’aient  pas  retenu  davan¬ 
tage  l’attention.  La  faute  en  est  sans  doute  à  ce  terme  de  «  pscudobul- 
liaire  »  apidicpié  à  des  .syndromes  relevant  de  lésions  de  sièges  diiïércnts. 

Caron  a  décrit  des  syndromes  pseudo-bulbaires  d’origine  corticale, 
d’autres  d’origine  sons-corticalc,  striée, capsulaire,  etc.  On  en  a  décrit  chez 
les  enfants,  chez  les  vieillards...  Il  s’en  faut  (pie  ces  syndromes  désignés 
par  le  même  vocable  soient  les  mêmes  clini(piemcnt.  Il  y  aurait  tout  avan¬ 
tage  à  supprimer  ce  (pialilicatif  de  la  langue  nenroIogi(pic. 

Le  iiseudo-bulbaire  aiupiel  Brissaud  a  si  judicieusement  comparé  le  par- 
l^insonien  est  celui  (pii,  cliniquement,  se  jirésentc  avec  un  masipic  atone, 
Un  regard  fixe,  (pii  marche  à  petits  pas,  (pii  est  avare  de  tous  scs  gestes,  se 
tourne  d’une  seule  pièce,  jiarle  avec  lenteur  et  monotonie,  et  quchpiefois 
perd  sa  salive,  (rest  un  vieillard,  parfois  avant  l’àgc.  C’est  le  portrait  cli- 
UKpie  du  lacunaire,  de  l'hémiplégLpie  progressif,  (^est  aussi  celui  du  par- 
Idnsonien,  au  tremblement  près. 

Lt  c’est  en  se  basant  sur  ces  ressemblances  clini(pies  (pie  Brissaud  a  jui 
prédire,  à  une  époipie  où  il  y  avait  (piehpie  audace  à  le  faire,  que  la  maladie 
de  Parkinson  ne  ])ouvait  être  qu’une  affection  organiipie,  à  évolution 
progressive. 


VllI.  ~  Hémianesthésie  bilatérale  d'origine  Cérébrale  ;  per¬ 
sistance  de  la  sensibilité  dans  des  zones  à  topographie 
pseudo-radiculaire,  par  MM.  Long  et  db  Gbnnks. 


Nous  présentons  un  malade  du  service  du  1)''  Baguiez  (Hospice  de 
llicètrej  chez  leipiel  on  observe  un  ensemble  symptoinatiipie  assez  rare  : 
Oiie  anesthésie  bilatérale.  D’autre  part,  cette  hémianesthésie  double  n’est 
Po.s  totale  et  nous  relevons  dans  sa  topographie  des  particularités  dont  les 
‘'ccpiisitions  récentes  de  la  neurologie  permettent,  croyons-nous,  d’exiili- 
‘P*er  la  pathogénie. 


Dbskkvation.  —  G.  (ihailcs,  né  en  185G,  dcs,sinateur. 

^'tlécédents  liérédilaires  inconnus,  ses  parents  sont  morts  cpiand  il  était  enfant 
>1  a  été  fils  unique. 

‘^nlécrdents  personnels.  —  Pas  do  maladies  gravés  dans  renfance.  Engagé  à  18  ans, 
a  fait  .C)  (]^  ].égiiaent,  sans  autres  incidents  que  des  douleurs  dans  les  membres 

’nferieurs,  revenant  par  crises  espacées,  jugées  sans  gravité  par  le  major,  cl  ne 
‘'Beessitant  pas  d’interruption  de  service. 

Ni;rH()l,ü(lIQUE.—  T.  XXXVll.  20 
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Kn  1878,  il  a  eu  un  fils  né  à  terme  et  bien  portant,  mort  à  la  fin  de  la  guerre  à 
l’âge  de  80  ans  de  suites  de  grippe.  Deux  ans  après  cette  première  grossesse,  sa 
femme  fit  une  fausse  couche.  Il  n’a  pas  eu  de  renseignements  sur  la  eause  de  sa 
mort  qui  eut  lieu  quelques  années  plus  tard,  car  ils  étaient  séparés  à  cette  époque. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Au  sortir  du  régiment,  en  1879,  G.  a  pris  le  métier  de 
dessinateur-technicien  dans  une  usine.  Actif  et  bien  portant  jusqu’en  1885,  il  a  com¬ 
mencé  à  souffrir  alors  de  troubles  divers  qui  ont  eu  un  début  insidieux  et  progressif: 
céphalées,  vertiges,  inhabileté  dans  le  dessin  (il  ne  pouvait  plus  tracer  des  lignes 
fines)  ;  après  deux  mois  de  cet  état,  il  dut  interrompre  son  travail  ;  les  malaises 
s’étaient  aggravés  et  compliqués  de  vomissements  et  il  avait  parfois  la  vue  trouble 
et  de  la  diplopie.  Il  s’est  soigné  chez  lui  pendant  quelques  semaines,  puis  il  est 
entré  à  l’hôpital  où  il  est  resté  18  mois.  (Hôtel-Dieu  annexe,  .Service  du  D''  Merlclen 
pendant  six  mois,  puis  Hôtel-Dieu,  Service  du  Dr  Gallard). 

C’est  au  début  de  cette  hospitalisation  que  s’est  déroulée  la  phase  la  plus  grave  de 
sa  maladie.  La  céphalée  est  devenue  continue,  presque  intolérable  ;  «  il  lui  semblait 
que  sa  tête  allait  éclater  a  et  les  calmants  qu’on  lui  donnait  à  hautes  doses  ne  pro¬ 
duisaient  qu’une  sédation  de  courte  durée  ;  il  avait  des  vomissements  fréquents  et 
un  état  de  torpeur  avec  du  délire,  lui  a-t-on  dit.  Il  était  alité,  incapable  de  se  tenir 
debout,  et  même  de  manger  seul  parce  que  le  côté  droit  était  paralysé,  la  jambe  et 
le  bras  droit  étaient  «  raidis  »  et  cette  contracture  a  duré  au  moins  un  an.  Il  eut 
même  pendant  trois  semaines  des  troubles  aphasiciues  :  quand  sa  famille  venait  le 
voir,  il  voulait  parler,  mais  ne  trouvait  pas  ses  mots. 

C’est  au  début  de  son  séjour  à  l’Hôtel-Dieu  annexe  qu’il  a  perdu  la  vue  de  l'œil 
gauche,  puis  un  mois  après,  en  une  nuit,  celle  de  l’autre  œil,  et  depuis  lors  la  cécité 
est  restée  complète.  La  perte  de  l’ouic  à  droite  date  de  la  même  période.  11  dit 
n’avoir  jamais  eu  de  troubles  vésicaux  ;  en  tout  cas,  il  n’a  jamais  été  sondé  et  n’a 
jamais  perdu  ses  urines,  par  contre  il  a  eu  une  eschare  sacrée  de  petite  dimension 
([ui  a  duré  plusieurs  mois  et  dont  on  voit  la  cicatrice  à  l’extrémité  supérieure  du  pli 
fessier.  Interrogé  sur  les  troubles  de  la  sensibilité,  il  croit  se  rappeler  qu’on  le 
piquait  et  pin^'ait  sans  (|u’il  sentit  la  douleur  ;  en  tout  cas  il  se  souvient  très  bien 
qu’il  ne  sentait  pas  la  température  des  aliments,  etdisaitque  la  soupe  était  froide 
alors  que  scs  camarades  la  trouvaient  brûlante. 

11  ne  sait  pas  s’il  a  eu  de  la  fièvre  et  il  ignore  quel  traitement  a  été  prescrit  en  plus 
d’un  séton  à  la  nuque  et  d’un  vésicatoire;  il  prenait  des  potions,  mais  ne  croit  pas 
qu’on  ait  fait  de  frictions  mercurielles. 

A  la  fin  du  séjour  à  l’Hôtel-Dieu  un  examen  ophtalmologique  fut  pratiqué  par  le 
professeur  Fanas  qui  dit  devant  le  malade  :  atrophie  blanche  des  deux  papilles,  et 
ne  laissa  que  peu  d’espoir  pour  l'avenir  ;  un  certificat  d’incurabilité  fut  signé  et  G. 
fut  envoyé  en  1887  à  Ilicétre  ;  il  ne  pouvait  alors  faire  que  quelques  pas,  soutenu, 
mais  une  amélioration  progressive  commenta,  et  dans  l’espace  d’un  an  environ,  il 
avait  recouvré  l’usage  du  bras  et  de  la  jambe  droits.  Il  faisait  même  de  longs  trajets 
en  se  guidant  avec  son  bâton. 

Si  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  mal  repérés  pour  le  début  de  la  maladie,  par 
contre  G.  donne  des  renseignements  intéressants  sur  leur  modalité  lorsqu’il  eut  re¬ 
couvré  une  activité  partielle.  11  était  jeune,  possédait  une  certaine  instruction  et  il  a 
voulu  s'adapter  à  sa  cécité  en  apprenant  la  méthode  Draille,  mais  il  en  a  été  cm* 
péché  parles  troubles  de  la  sensibilité  tactile  ;  en  elfet,  avec  l’index  gauche  il  avait 
déjà  quelque  peine  à  sentir  le  relief  des  caractères  ;  avec  la  main  droite,  il  ne  les 
sentait  pas,  et  il  a  dû  renoncer  à  cet  apprentissage  après  plusieurs  mois  d'essai. 
Même  insuccès  pour  l’accordage  de  piano,  car  il  sentait  mal  les  touches  et  les  cordes- 
Il  lui  a  été  également  impossible  d’arriver  à  une  dextérité  suffisante  dans  le  rempail' 
lage  des  chaises,  car  il  faisait  trop  de  fausses  manœuvres,  dont  il  n’avait  pas  la 
notion  par  le  toucher.  Il  n’a  pu  apprendre  qu’un  petit  métier  ;  le  filet  à  larges 
mailles  et  à  grosse  ficelle  ;  malgré  de  longues  années  d’exercice,  il  y  travaille  len* 
tement  parce  qu’il  sent  mal  le  fil  et  la  navette,  et  le  gain  qu’il  obtient  est  inférieur 
â  eclui  des  autres  aveugles. 
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Plus  de  25  ans  après  le  début  de  sa  maladie,  en  1912,  il  a  eu  une  rechute, 
marquée  par  un  affaiblissement  de  la  motilité  survenue  en  peu  de  jours,  après  une 
période  de  malaise  général  ;  il  est  resté  alité  pendant  plusieurs  semaines;  il  a  eu 
même  des  troubles  sphinctériens.  Quand  il  s’est  relevé,  ilavait  de  la  peineàmarcher, 
mais  dans  l'espace  de  quelques  mois  tous  ces  troubles  ont  disparu  et  il  est  revenu  à 
son  état  antérieur.  Depuis  qu’il  est  à  Bicètre,  il  n’a  plus  jamais  eu  de  douleurs  in¬ 
tracrâniennes,  comparables  à  celles  du  début  de  la  maladie  ;  il  n’a  eu  que  quelques 
douleurs  dans  les  membres,  rares,  survenant  quelquefois  par  année,  et  sans  carac¬ 
tère  bien  pénible,  puisqu’il  n’a  qu’exceptionnellement  demandé  un  cachet  pour  les 
calmer. 


Cette  anamnèse  est  faite  d  après  le  récit  du  malade  lui  même,  car  nous  n’avons 
P«s  trouvé  de  notes  sur  son  cas.  .Ses  facultés  intellectuelles  sont  bien  conservées;  il 
8  Une  bonne  mémoire  et  il  fait  preuve  de  jugement  en  disant  lui-même  que  sa 
Maladie  est  bien  ancienne  et  qu’il  n’en  retrace  que  les  faits  principaux  sans  être 
•^«rtain  de  tous  les  détails. 

ti-lal  (tcluel.  —  Molililé  :  Aucune  parésie  de  la  face,  aucun  trouble  moteur  dans 
*8  parole  ou  la  déglutition.  Aux  membres  tous  les  mouvements  sont  possibles,  mais 
on  note  ;  io  une  légère  infériorité  de  la  force  musculaire  du  côté  droit  dans  les 
mouvements  actifs  ou  la  résistance  aux  mouvements  passifs  ;  elle  existe  aussi  bien 
8U  membre  supérieur  (doigts,  poignet,  avant-bras  et  bras)  qu’au  membre  inférieur 
(pied,  jambe  et  cuisse)  ;  2"  des  troubles  bilatéraux  de  la  coordination  des  moitve- 
'nents  ;  l’index  gauche  ou  droit,  porté  vers  le  nez  ou  l’oreille,  fait  un  écart  de 
plusieurs  centimètres,  corrigé  ensuite  par  le  malade.  Le  pied  dirigé  vers  la  rotule 
O  y  arrive  pas  exactement.  Dans  la  marche,  la  jambe  et  le  pied  sont  levés  trop  haut 
*1  t’etombent  brusquement  sur  le  sol;  cette  incoordination  motrice  est  plus  ample 
pour  le  pied  droit  que  pour  le  gauche  ;  elle  s’explique  comme  pour  les  membres 
“Opéricurs  parles  troubles  de  la  sensibilité  profonde  qui  seront  analysés  plus  loin. 
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Le  tonus  musculaire  est  normal  ;  on  ne  constate  ni  raideur  musculaire,  ni  liypo- 

Sensibililc.  —  L’examen  des  troubles  de  la  sensibilité  a  exigé  beaucoup  de  temps 
en  raison  de  leur  complexité  et  de  leur  topographie  singulière.  Il  a  fallu  y  consacrer 
plusieurs  séances  pour  éviter  de  fatiguer  l'attention  du  malade.  Nous  devons  dire  à 
ce  propos,  et  ceci  est  important  pour  la  discussion  du  cas,  que  ces  examens  ont  été 
facilités  par  l'intégrité  des  facultés  mentales  du  sujet  que  nous  avions  à  examiner  ; 
sans  déficit  du  jugement,  ni  suggestibilité  pathologique,  ayant  eu  autrefois  une  ins¬ 
truction  supérieure  à  celle  de  la  moyenne  des  malades  de  nos  hospices,  il  s’est  soumis 
à  ces  examens  avec  bonne  volonté  et  patience  ;  nous  n’avons  jamais  relevé  de  ten¬ 
dance  à  la  fabulation  ou  aux  interprétations  tendancieuses;  sou  infirmité  même,  la 
cécité  complète,  était  un  adjuvant  en  supprimant  la  nécessité  de  lui  bander  les  yeux. 

Nous  résumons  les  examens  que  nous  avons  faits  en  écrivant  séparément  : 
1"  l'anesthésie  cutanée  bilatérale  avec  ses  variations  suivant  les  différents  modes  de 
sensibilité  ;  2"  les  zones  dans  lesquelles  la  sensibilité  reparaît  partiellement  ou  en 
totalité  ;  11"  les  sens  spéciaux. 

1"  J^'diicxllx’sic  hilalémle  dont  l'étendue  sur  les  téguments  est  indiquée  par  les 
schémas  et  qui  comprend,  en  outre,  la  cavité  buccale,  présente  les  modalités  sui- 

a)  PcTccplion  du  conlact  simple  (effleurage  avec  un  tampon  de  ouate  ou  avec  la 
pulpe  du  doigt),  l’our  un  contact  unique  tout  à  fait  superficiel,  il  n’y  a  pas  de  percep¬ 
tion.  11  faut  répétei  raltoucliement  ou  appuyer  un  peu  plus  fort  pour  que  le  malade 
(lise  sentir  quelque  chose  de  très  léger  et  indique  la  localisation  du  point  touché 
avec  des  écarts  qui  varient,  suivant  les  régions,  de  f)  à  lô  centimètres.  L’anestbé- 
sie  tactile  n’est  donc  que  relative  et  par  sommation  le  contact  devient  perceptible. 

Il  en  est  de  même  pour  la  pression  avec  un  objet  mousse,  perçue  si  elle  devient 
suffisamment  profonde. 

b)  Douleur  (piqûre  et  pincement  des  téguments).  Klle  n’est  perçue  que  comme 
un  contact,  localisé  avec  des  erreurs  inférieures  à  celles  du  frôlement  superficiel. 
C.ette  anesthésie  à  la  douleur  explique  que  le  malade  ait  eu  plusieurs  panaris  indo¬ 
lores  et  (lue  la  pi(|ûre  de  la  ponction  lombaire  ne  lui  ait  donné  que  la  sensation  d’une 
pression  dans  le  dos. 

c)  Température  (un  tube  contenant  de  la  glace  fondante  et  un  autre  de  l'eau 
ü  plus  de  lîO  ).  I.a  i>crception  thermique  est  nulle.  La  sensation  est  celle  d’un 
contact  et  la  prolongation  de  ce  contact  ou  sa  répétition  (sommation)  est  inopérante 
comme  pour  la  douleur  ;  le  malade  s'est  d’ailleurs  fréquemment  brûlé,  sans  s’en 
douter,  les  doigts  ou  les  mains  avec  une  cigarette  ou  au  contact  du  poêle. 

d)  Notion  déposition.  La  perception  des  attitudes  segmentaires  est  manifestement 
troublée,  et  encore  plus  dans  les  déplacements  passifs  que  dans  les  mouvements  actifs. 
Dans  les  premiers,  il  y  a  de  grandes  variations  suivant  la  rapidité  du  eliangement 
de  position.  On  peut,  en  effet,  en  y  mettant  le  temps  nécessaire,  étendre  lentement 
les  doigts  d’une  main,  puis  relever  celle-ci,  étendre  l’avant-bras  et  même  élever  le 
bras,  sans  que  le  malade  ait  la  notion  de  la  position  de  son  membre  et  puisse 
l’imiter  avec  le  membre  controlatéral.  Au  contraire,  les  déplacements  passifs  effec¬ 
tués  rapidement,  brusquement,  sont  nettement  perçus  et  indiqués  sans  faute.  Il 
en  est  de  même  aux  membres  inférieurs  pour  le  déplacement  des  orteils,  du  pied 
et  de  la  jambe.  Quant  à  la  notion  de  position  dans  les  mouvements  actifs,  elle  est, 
comme  d’habitude,  beaucoup  moins  altérée  que  dans  les  mouvements  passifs  ;  nous 
avons  déjà  dit  (pie  si  l’incoordination  motrice  est  évidente  dans  les  actes  manuels 
ou  la  marebe,  elle  n’empêche  pas  cet  aveugle  de  s’habiller  et  manger  seul,  de  faire 
de  petits  travaux  et  de  marcher  en  se  guidant  avec  son  bâton. 

e)  Sen.sibilité  osseuse  an  diapason.  Klle  est  nulle  sur  le  crâne,  le  thorax,  le  bassin, 
les  membres  supérieurs,  aux  membres  inférieurs  sur  la  rotule  et  les  parties  supé¬ 
rieure  et  moyenne  des  tibias  et  péronés  ;  elle  reparaît  quand  on  sc  rapproche  des 
malléoles  ;  la  perception  vibratoire,  sans  être  ici  très  vive,  est  suffisante  pour  don¬ 
ner  l’indication  de  l’arrêt  du  diapason. 
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2“  Zones  de  rcciipêralion  parlielle  ou  totale  de  la  sensibilité  cutanée.  Nous 
en  avons  constaté  à  la  main  gauche,  à  la  face,  au  périnée  et  aux  extrémités  des  mem¬ 
bres  inférieurs. 

a)  Main  gauche.  C  est  le  malade  qui  a  indiqué  lui-même  eette  particularité  : 
le  toucher  des  objets  plus  facile  avec  l’index  gauche.  Le  fait  est  exact,  mais  après  un 
examen  détaillé,  on  voit  que  la  récupération  n’est  que  partielle.  La  comparaison 
des  deux  mains  donne  les  résultats  suivants. 

La  perception  tactile  superficielle  (tampon  de  ouate)  est,  d’une  façon  générale, 
un  peu  meilleure  à  gauche  sur  la  paume  de  la  main  et  la  face  dorsale  des  doigts  ; 
la  sommation  agit  plus  vite.  Mais,  en  réalité,  l’index  gauche  seul,  sur  ses  faces  pal¬ 
maire  et  interne,  perçoit  nettement  le  contact,  la  pression,  puis  les  caractères  exté¬ 
rieurs  des  objets.  Dans  la  reconnaissance  des  objets  usuels,  en  commençant  par  la 
main  droite,  on  voit  le  malade  ne  percevoir  que  la  forme  générale,  sans  dilïérencier 
par  exemple  le  bois  du  métal,  puis  avec  la  main  gauche,  en  utilisant  l’index,  il 


Perçoit  rapidement  toutes  les  qualités  secondaires  de  l’objet  et  le'dénomne  ;n’expé- 
•■■ence  avec  des  pièces  de  monnaie  est  très  démonstrative  ;  G...  dit  d’ailleurs  que, 
pour  les  fonctions  sensitives,  il  est  devenu  gaucher  par  nécessité,  dépendant,  quand 
[1  se  trouve  en  présence  de  perceptions  plus  fines,  la  discrimination  tactile  redevient 
msuffisante,  même  avec  l’extrémité  de  l’index  gauche  ;  il  a  été  dit  plus  haut 
Jll  il  n’a  pu  apprendre  les  caractères  Braille,  et  on  constate  aussi,  par  exemple,  que 
“reconnaissance  des  tissus  :  laine,  coton,  etc.,  généralement  si  aiguisée  chez  les 
“'’eugles,  est  défectueuse  chez  lui. 

Sur  cet  index  gauche  la  récupération  de  la  sensibilité  tactile  n’est  donc  que  par- 
mile.  La  piqûre  y  est  perçue,  mais  eomme  le  contact  d’une  pointe  (acuesthésie  de 
®ad)  plutôt  que  comme  une  impression  douloureuse  ;  la  sensibilité  thermique  y 
encore  émoussée  ;  le  compas  de  Weber  montre  un  écartement  de  5  centimètres 
Pour  la  reconnaissance  de  deux  pointes  ;  et,  fait  important,  la  notion  de  position 
ost  pas  meilleure  pour  l’index  que  pour  les  autres  doigts,  et  le  déplacement  des  pha- 
“nges  n’est  enregistré  par  le  malade  que  s'il  est  rapide  et  ample. 

u)  Face.  — Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  symétriques.  A  gauche,  la  percep- 
londu  eontact  et  surtout  de  la  piqûre,  sans  être  parfaite,  est  meilleure  qu'à  droite 
“ns  Une  zone  qui  comprend  la  paupière  inférieure,  l’aile  gauche  du  nez  (face  cuta- 
et  face  muqueuse),  la  lèvre  supérieure  vers  la  commissure  labiale  et  la  région 
'“oyenne  de  la  joue;  au  total,  une  partie  seulement  du  territoire  cutanée  du  nerf 
maxilh^ire  supérieur  ;  sur  la  muqueuse  buccale  l’asymétrie  est  aussi  évidente. 
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c)  Région  fessicre,  périnéale  et  crurale-  —  Ici  ou  trouve  une  zone  sensible  qui 
reportée  sur  un  schéma  a  la  topographie  suivante  :  dans  son  ensemble  cette  zcne  est 
bilatérale  et  comprend  le  périnée  antérieur  et  postérieur,  la  région  fessière  médiane 
et,  sur  la  face  interne  des  cuisses,  un  triangle  dont  la  pointe  se  termine  à  mi-hau¬ 
teur  sur  la  ligne  des  adducteurs  ;  mais  elle  n’est  pas  composée  de  deux  moitiés 
symétriques  par  rapport  à  la  ligne  médiane  ;  à  gauche,  elle  est  plus  étendue  et 
empiète  davantage,  en  avant,  sur  le  triangle  de  Scarpa  et,  en  arrière,  sur  la  région 
fessière  moyenne.  (Fig.  3.; 

La  répartition  des  fonctions  sensitives  n’y  est  pas  la  même  pour  les  différents 
modes  de  sensibilité  :  la  sensibilité  au  contact  superficiel  (tampon  de  ouate)  et  à  la 
pression  revient  progressivement  ;  elle  est  encore  émoussée  à  la  périphérie,  en  parti¬ 
culier  sur  le  scrotum  et  le  pénis  ;  elle  devient  normale  sur  le  périnée  postérieur  et  la 
bande  crurale  interne.  La  sensibilité  à  la  piqûre  et  la  sensibilité  thermique  ont  des 
limites  plus  précises  ;  elles  reparaissent  brusquement  et  la  ligne  indiquée  sur  le 
schéma  a  été  relevée  au  crayon  dcrmographique  en  plusieurs  examens  espacés,  don¬ 
nant  des  résultats  sensiblement  identiques.  A  l’intérieur  de  cette  zone,  la  piqûre  est 
sentie  immédiatement  comme  une  sensation  douloureuse  ;  l’attouebement  bref,  ins¬ 
tantané,  avec  un  tube  chaud  ou  un  tube  froid,  est  per^-u  aussitôt  et  sans  erreur. 

F)u  même  temps  que  cette  zone  périnéo-crurale,  il  faut  signaler  sur  la  région 
moyenne  de  la  paroi  abdominale  une  bande  sans  limites  précises,  plus  nette  à 
gauche  au  niveau  de  l’ombilic  ;  la  piqûre  provoque  ici  une  sensation  désagréable  de 
picotement  et  un  réflexe  abdominal  plus  vif  ;  par  contre,  pour  la  sensibilité  tber- 
miquç  et  la  sensibilité  au  contact,  il  n’y  a  aucune  diminution  de  l’anesthésie. 

d)  Exlrémilés  des  membres  inférieurs.  —  Lomrae  dans  la  zone  précédente  on 
retrouve  ici  une  atténuation  progressive  de  l’anesthésie  aboutissant  à  une  région  où 
la  sensibilité  redevient  normale.  Pour  les  deux  jambes,  sur  leur  tiers  supérieur  et 
leur  tiers  moyen,  les  troubles  de  la  sensibilité  restent  ce  qu’ils  sont  sur  la  plus  grande 
partie  des  téguments.  Au  tiers  inférieur  des  deux  jambes,  la  sensibilité  au  contact 
et  à  la  douleur  devient  moins  obtuse  ;  cette  amélioration  des  fonctions  sensitives 
n’a  pas  une  répartition  segmentaire  ;  elle  se  manifeste  plus  nettement  à  la  région 
malléolaire  interne  et  plus  loin  sur  le  dos  du  pied,  le  long  des  premiers  métatarsiens, 
tandis  qu’une  autre  bande  latérale  comprenant  la  région  malléolaire  externe,  le 
bord  externe  et  du  pied  et  les  orteils  face  plantaire  et  face  dorsale)  conserve  une 
bypoesthésie  plus  profonde.  A  la  plante  du  pied,  on  arrive  sur  une  zone  médiane 
et  interne  où  les  perceptions  tactiles,  douloureuses  et  thermiques  sont  normales, 
immédiates  et  exactes.  11  y  a  même  un  notable  degré  d’hyperesthésie  à  la  piqûre. 

Comme  pour  les  autres  zones  précédemment  décrites,  la  symétrie  entre  le  côté 
gauche  et  le  côté  di-oit  fait  défaut.  A  droite  le  retour  des  fonctions  sensitives  est 
moins  rapide  et  moins  eflicace  ;  sur  le  dos  du  pied  à  droite,  la  piqûre  est  perçue 
comme  un  contact  simple  alors  qu’à  gauche  elle  est  déjà  douloureuse.  Ce  n'est  qu’à 
la  région  plantaire  moyenne  et  interne  que  la  sensibilité  cutanée  devient  égale 
des  deux  c<>tês. 

3"  .\ppareils  de  sensibilités  8pcci(des- 

a)  (loûl  cl  caoité  bucale .  —  l.«s  sensibilités  superficielles  au  contact,  à  la  dou¬ 
leur,  à  la  température,  présentent  la  même  insuffisance  dans  la  cavité  buccale  que 
sur  la  face,  avec  une  atténuation  de  l’anesthésie  à  gauche  de  la  ligne  médiane  et, 
ainsi  qu’il  a  été  dit  plus  haut,  cette  atténuation  est  plus  nette  dans  le  territoire  du 
nerf  maxillaire  supérieur.  .Sur  le  voile  du  palais  et  la  paroi  postérieure  du  pharynx 
la  sensibilité  à  la  piqûre  redevient  bilatéralement  meilleure  et  le  i  éflexe  pharyngé 
est  facilement  obtenu  avec  un  corps  pointu  Pour  la  sensibilé  spéciale  du  goût, 
la  langue,  badigeonnée  avec  une  solution  de  sucre  ou  de  sel  de  cuisine,  ne  perçoit 
jusqu’au  V  lingal  qu’un  vague  contact  sans  aucun  goût  ;  sur  le  V  lingal  et  en 
arrière  une  solution  de  quinine  produit  une  sensation  d’amerlume  nette,  quoiqu* 
d’intensité  modérée. 

Cet  examen  des  sensibilités  buccale  et  linguale  est  confirmé  par  des  renseigne' 
ments  importants  que  donne  (j...  :  depuis  sa  maladie,  il  ne  sent  plus  la  température 
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des  mets;  la  soupe,  même  brûlante,  est  toujours  tiède  pour  lui;  il  perçoit  à  peine  la 
consistance  de  ce  qu’il  mâche  ;  aussi  il  a  dû  renoncer,  dès  le  début,  à  manger  du 
poisson,  car  il  ne  pouvait  avec  la  langue  retrouver  les  arêtes,  même  volumineuses  ; 
il  distingue  la  viande  et  les  substances  plus  tendres,  mais  ne  fait  pas  de  différence 
entre  les  légumes  et  les  pâtes;  il  n’en  fait  pas  non  plus  pour  un  plat  sucré  ou  salé, 
et  seules,  certaines  saumures  un  peu  amères  lui  apportent  une  sensation  plus 
nette.  Il  différencie  le  vin  et  la  bière  mais  ne  reconnaît  pas  leurs  variantes;  de 
même  pour  les  alcools  dont  il  use  d’ailleurs  rarement,  car  ils  lui  sont  indifférents 
comme  le  reste.  Des  troubles  de  l’odorat  viennent  d’ailleurs  aggraver  l’insuffisance 
du  goût. 

b)  Cavité  nasale  et  olfaction.  —  Nous  avons  exploré  avec  des  instruments  l’en¬ 
trée  des  fosses  nasales  où  les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  sont  évidents 
avec  une  atténuation  à  gauche  pour  la  piqûre.  Quant  à  la  perception  des  sub¬ 
stances  odorantes  et  irritantes,  elle  est  nulle  dans  les  deux  narines  (éther,  acide  acé¬ 
tique,  essence  de  girolle,  huile  de  cajeput,  etc.).  (î...  ne  sent  pas  si  on  fume  à  côté  de 
lui  ;  resté  fumeur,  il  avale  la  fumée  qui  lui  donne  une  sensation  de  picotement  dans 
la  profondeur. 

c)  Appareil  oculaire.  —  La  vision  est  absolument  nulle,  sans  distinction  du  jour 
et  de  la  nuit  ;  l’allumage  brusque  d’une  lampe  électrique  puissante  ne  produit, 
devant  les  yeux,  aucune  sensation  visuelle.  Les  pupilles  un  peu  dilatées  ne  réagis¬ 
sent  pas.  Les  mouvements  des  globes  oculaires  montrent  un  strabisme  divergent 
(paralysie  partielle  de  la  3'  paire)  et  un  nystagmus  transversal  variable.  La  sensibi¬ 
lité  cornéenne  et  conjonctivale  est  émoussée,  tandis  que  celle  des  paupières  infé¬ 
rieures  est  plus  développée  :  la  piqûre  produit  ici  une  sensation  désagréable  qui  se 
traduit  par  un  clignotement  rapide  et  de  courte  durée. 

d)  Audition.  —  Pour  l’oreille  droite,  la  transmission  aérienne  est  nulle,  ainsi 
ilue  la  perception  du  diapason  par  l’apophyse  mastoïde  ou  de  la  montre  par  le 
pavillon  de  l’oreille.  A  gauche,  sans  avoir  une  ouïe  très  line,  le  malade  perçoit  la 
Voix  haute  et  la  voix  chuchotée  ;  le  bruit  de  la  montre  est  entendu  à  20  centimètres 
environ  ;  il  n’est  pas  transmis  par  le  crâne  (os  frontal  ou  temporal);  il  est  transmis 
par  le  contact  avec  la  face  antérieure  et  la  face  postérieure  du  pavillon  de  l’oreille. 

Héflectivité.  —  Les  réflexes  tricipitaux  sont  affaiblis  ;  les  réllexes  radiaux  et  cubito- 
Pronateurs  presque  nuis.  Le  réflexe  de  l’omoplate  est  faible  surtout  à  droite. 

réflexes  rotuliens  sont  conservés  et  d'amplitude  moyenne  (fréquemment  les 
adducteurs  se  contractent  en  même  temps  que  les  quadriceps  fémoraux).  Les 
•"éllexes  achilléens  sont  faibles. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  ne  se  déclanche  pas  avec  uné  excitation  de  moyenne 
•ntensité,  il  faut  employer  l’épingle  et  l'appuyer  fortement  pour  obtenir  la  flexion 
de  tous  les  orteils  (signe  de  Babinski  négatif).  Pour  les  réflexes  crémastériens  et 
abdominaux, on  observe  les  particularités  suivantes:  leréllexe  crémastérien  est  plus 
(aible  à  droite  ;  des  deux  côtés  il  est  accompagné  par  un  réllexe  abdominal  infé¬ 
rieur  ;  dans  la  recherche  du  réllexe  abdominal  inférieur  on  n’obtient  qu’un  réllexe 
abdominal  supérieur;  ce  dernier  enfin,  obtenu  par  l’excitation  latérale  au-dessus  de 
*  ombilic,  contraste  avec  les  autres  par  sa  brusquerie  et  son  intensité.  Le  réflexe 
anal  est  faible  à  gauche,  nul  à  droite. 

•Sphincters.  —  Leur  fonctionnement  a  été  normal  en  dehors  des  troubles  passa- 
8®i's  qui  sont  survenus  pendant  une  période  grave  de  la  maladie.  Il  n’y  a  pas  eu 
de  mictions  impérieuses  ni  de  retard  dans  l'émission  ;  il  semble  cependant  que, 
depuis  un  an  environ,  cette  dernière  soit  un  peu  plus  lente,  mais  (j...  a  ()5  ans  et 
a  prostate  peut  en  être  la  cause. 

h^onctions  sexuelles.  —  Au  cours  de  la  convalescence  qui  a  suivi  la  longue  période 
des  troubles  encéphaliques.  G...,  séparé  de  sa  femme,  a  repris  des  relations  avec 
d^e  amie  et  les  a  continuées  jusqu'à  la  cinquantaine  ;  il  a  remarqué,  dès  le  début,  que 
..altération  de  la  sensibilité  tactile  sur  le  pénis  modifiait  les  sensations  au  cours  de 


acte  Sexuel  et  augmentait  anormalement  la  durée  de  ce  dernier.  L’appétence  était 
'minuée  et  finalement  elle  a  cessé. 
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Rcsiimé  (le  l'obserualion  clinique.  —  A  l'ii/'e  de  29  ans,  alTcclion  cncéplia- 
li((iic  à  (lél)iil  progressif  avec  une  période  d’état  de  plusieurs  mois  de  durée  : 
syndrome  d’hyjjertension,  perte  de  la  vision  des  deux  yeux  et  de  l’ouïe  à 
droite,  hémiplégie  droite  transitoire  avee  aphasie,  troubles  sensitifs. 
Après  disi)arition  des  |)héuomènes  j)aralyti(iucs,  les  troubles  semsitifs  et 
sensoriels  restent  définitifs,  et  3')  ans  a|)rès  le  début  de  la  maladie,  ou  cons¬ 
tate  une  anesthésie  bilatérale  intéressant  tous  les  modes  de  sensibilité 
cutanée  et  profonde  avec  prédominance  pour  la  perception  delà  douleur,  de 
la  température  et  du  diapason.  La  notion  des  attitudes  segmentaires  est 
altérée,  surtout  au  repos  ;  l’ataxie  dans  les  mouvements  intentionnels  est 
modérée.  Cette  anesthésie  bilatérale  n’est  pas  globale  ;  la  sensibilité  repa¬ 
raît  en  partie  ou  en  totalité  dans  (piehpies  secteurs  ;  face  et  main  du  côté 
gauche,  ])éi'inée  et  face  interne  des  cuisses,  faces  plantaire  et  supéro- 
interne  des  ])ieds.  (ies  zones  épargnées  par  l’anesthésie  ont  une  topographie 
jiseudo-radiculaire. 

Remarqiic.s.  —  D'après  l’anamnèse  sullisamment  précise  donnée  jiar  le 
malade,  l’airection  intracrânienne  initiale  a  été  difl'iise,  étendue  à  la  base  et 
à  la  convexité  du  cerveau  ;  basilaire  piiiscpi’il  y  a  eu  diplopie  jjuis  cécité 
et  atteinte  concomitante  d’un  nerf  acoiisti(|ue  et  des  lobes  olfaetifs  ;  tan¬ 
dis  (ju'à  la  convexité,  les  deux  hémisphères  ont  été  atteints  et  davantage 
l’hémisphère  gauche  (hémiplégie  droite  et  aphasie  transitoires);  le  tout 
évoluant  avec  des  symptômes  d’hypertension  :  céphalée,  vomissements, 
torpeur.  Sans  renseignements  médicaux,  la  cause  exacte  reste  indécise  ; 
diverses  hyi)othèses  peuvent  être  émises.  Les  probabilités  sont  évidem¬ 
ment  jiour  uiUMiiéningo-encéphalite  spécifique,  bien  que  la  syphilis  soit 
ignorée.  Une  ponction  lombaire  a  été  faite  récemment  sans  résultat  pro¬ 
bant,  la  réaction  de  lîordet-Wassermann  n’ayant  pu  être  recherchée;  on  a 
constate  seulement  une  hyperalbuminose  (0,70  O/tMl)  sans  lymphocytose. 

Tout  l’intérêt  de  cette  observation  est  d’ailleurs  dans  la  localisation  des 
lésions  résiduelles,  définitives,  ([ui  conditionnent  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité.  Dans  l’interprétation  des  faits,  il  faut  considérer  séparément  :  1“  la 
bilatéralité  de l  anesthésie,  2“  les  variations  régionales. 

1°  I J  anesthésie  totale  ou  hémianesthésie  bilatérale  d’origine  cérébrale  est 
d’une  grande  rareté,  mais  cette  variété  clinique  a  pu  passer  inapei-vuc 
parce  (pi’on  ne  pensait  guère  autrefois  à  son  existence  jjossiblc.  Hile  est 
cependant  compatible  avec  une  longue  survie,  tandis  (pi’une  double  hémi¬ 
plégie  motrice,  chez  l’adulte  du  moins,  entraîne  ra])idement  la  mort  ;  elle 
est  d’ailleurs  à  présent  indi(|uée  dans  les  traités  classicpies  et  elle  a  eu 
une  démonstiation  sans  réplique  dans  le  cas  anatomo-clinique  publié  par 
IL  Sehall'er(l)  de  Ihida-I^esth  :  Observation  clinique  en  HKlf)  :  anesthésie 
tégumentaire  bilatérale  j)our  fous  les  modes  de  sensibilité,  la  notion  de 
position  et  la  stéréognosie  étant  particulièrement  atteintes.  Kn  1910, 
])ublication  de  l’autopsie  et  de  l’examen  des  lésions  sur  cou])es  sériées. 


(l)  Neurolofj .  CeiUralhlalt,  190.'>,  p.  SSS.  —  Monatschrift  f.  Psgeh.-u.  Neiirolog.  licl.  XXVII, 
lUlO. 
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raniollisscnient  l)ilalcral  du  gyrus  siiprainarginalis  et  d’une  partie  des  cir¬ 
convolutions  pariétales  ascendantes. 

Le  second  travail  de  Scliall’er,  après  l’analj'se  des  doctrines  en  cours, 
conclut  à  la  localisation  distincte  sur  l’écorce  de  deux  ordres  de  troubles  : 
le  délicit  sensitil  pur  tpii  donne  l’anesthésie  cutanée,  et  le  déficit  des  fonc¬ 
tions  d’association  (notions  de  position  et  stéréognosie),  ces  dernières 
allectées  au  gyrus  suprainarginalis. 

Depuis  lors,  la  physiologie  des  zones  sensitives  corticales  s’est  révélée 
encore  plus  complexe.  M.  Déjerine,  dans  la  Sémiologie  des  affections  du 
système  nerveux  (1Ü14.  ]).  915),  a  dénommé  syndrome  sensitif  cortical  la 
forme  clinique  la  plus  hahituelle  (altération  du  sens  des  attitudes,  élar¬ 
gissement  des  cercles  de  Weber  avec  astéréognosie  partielle  ou  totale, 
conservation  de  la  sensibilité  au  contact,  à  la  piqûre,  à  la  température  et 
au  diapason).  Au  cours  de  la  guerre  cet  ensemble  .symptomatique  a  été 
observé  fréquemment  et  démontré  à  la  Société  de  Neurologie  par 
Mm.  Roussy,  Laigncl-Lavastine,  André  Thomas,  etc.  Peu  après,  dès  1915, 
MM.  Déjerine  et  Mouzon  (1)  ont  montré  un  type  inverse:  sensibilités  vibra¬ 
toire,  thermique  et  douloureuse  très  altérées,  avec  conservation  relative 
du  contact,  de  ridentification  des  objets  et  du  sens  des  attitudes.  Enfin  dans 
d’autres  observations  de  blessures  de  guerre,  inême  avec  des  monoplégies 
partielles  et  dissociées, on  a  trouvé  tous  les  modes  de  sensibilité  compromis 
avec  des  variations  multiples,  portant  non  seulement  sur  l’intensité  du 
déficit  des  perceptions  mais  aussi,  ce  qui  est  plus  important,  sur  l’étendue 
de  la  zone  insensible  quand  on  passe  d’une  excitation  à  une  autre.  On  a 
vu  aussi  parfois  des  troubles  graves  de  la  notion  de  position  sans  incoor¬ 
dination  motrice  ni  dysmétrie  marquée  (Long  et  Rallivet). 

(]hez  le  malade  (pie  nous  présentons,  on  ne  trouve  pas  à  l’état  isolé  l’un 
ou  l’autre  des  syndromes  corticaux  décrits  par  M.  Déjerine,  mais  une  com¬ 
binaison  de  ces  deux  formules  avec  prédominance  de  l’anesthésie  à  la  dou¬ 
leur  et  à  la  température.  Cette  symptomatologie  indique  des  lésions  a.ssez 
étendues  intéressant  les  circonvolutions  pariétales  ascendantes  et  une  no* 
hdile  partie  des  première  et  deuxième  iiariétales  transverses.  La  persis¬ 
tance  des  troubles  sensitifs,  sans  atténuation  au  tronc,  sur  la  face,  cl  même 
dans  la  cavité  buccale,  s’explicpie  par  la  bilatéralité  des  lésions  ;  si,  en  effet, 
dans  l’hémianesthésie  d’origine,  cérébrale,  on  voit  habituellement  la  sensi- 
liilité  cutanée  reparaître  en  partie  ou  en  totalité,  d’abord  dans  les  terri¬ 
toires  paramédians  et  ensuite  à  la  racine  des  membres,  c’est  évidemment 
par  des  processus  de  suppléance  dans  lcs([uels  l’hémisphère  resté  indemne 
Joue  un  rôle  prépondérant  ;  la  (piestion  des  représentations  motrices  et 
*'Onsitives  bilatérales  dans  le  cortex  est  assez  connue  et  ne  demande  pas 
de  plus  amples  développements. 

Les  troubles  du  goût,  particulièrement  intenses  dans  cette  observation, 
'^ont  justiciables  de  la  même  interprétation.  En  effet,  ils  ne  sont  pas  rares 


type  de  syndrome  sensitif  cortical.  Soc.  de  Neuf.,  4  novembre  lill,'). 
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dans  l'héiiiiancstliésic  d'oriffinc  cérébrale  (1)  sous  une  forme  atténuée,  et 
le  plus  souvent  transitoires,  ce  qui  se  conçoit  aisément.  Il  est  probable  (|uc 
les  fonctions  de  la  partie  antérieure  de  la  langue  dépendent  du  cortex  sen¬ 
sitif  aussi  liicn  ([UC  i)our  les  j)erceptions  sensorielles  spéciales  que  pour  la 
sensibilité  générale  ;  notre  malade  [jaraît  confirmer  cette  idée,  carchezlui 
le  badigeonnage  de  la  nnKjueuse  jusqu’au  V  lingual,  avec  une  solution  su¬ 
crée  ou  salée,  ne  [iroduit  aucune  sensation  gustative,  tandis  cjue  sur  le 
V  lingual  la  saveur  amère  de  la  quinine  est  perçue. 

Quant  aux  troubles  de  l’olfaction  (jui  aggravent  et  compli(juent  le  défi¬ 
cit  de  la  gustation,  on  ne  peut  en  déduire  aucune  interprétation  pour 
des  localisations  cérébrales  ;  il  est  vraisemblable  (|u’à  l’épo([ue  où  la  ménin¬ 
gite  basilaire  a  détruit  les  deux  nerfs  opticjues,  elle  a  atteint  en  même  temps 
les  lobules  olfactifs  ou  leurs  filets  périiihéricpies. 

2"  Varidlioiis  réijiomiles  de  l'diiestliésie.  —  On  rcmanpie  d’abord  dans 
cette  observation  (jue,  d’une  façon  générale,  l’anestbésie  est  moins  intense 
sur  le  côté  gauche  du  corps.  En  effet,  indépendamment  des  zones  tota¬ 
lement  indemnes,  on  note  sur  l’hémiface  gauche,  l’index  gauche,  une  réap¬ 
parition  partielle  des  fonctions  sensitives  dans  des  limites  assez  nettes  pour 
être  relevéesau  crayon  dermographi([ue,  et  à  l’avant-bras  et  sur  la  main,  de 
même  que  sur  la  moitié  gauche  de  l’abdomen,  une  atténuation  de  l’anes¬ 
thésie  sans  limite  bien  précise,  démontrable  seulement  par  comparaison 
avec  le  côté  droit.  Ces  variations  quantitatives  des  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  cutanée  et  leur  asymétrie  sur  les  deux  côtés  du  corps  doivent  avoir 
une  cause  anatomicpie  :  des  lésions  moins  étendues  ou  moin.s  profondes  en 
<juel<|ues  points  des  zones  sensitives  corticales  ou  .sous-corticales  de  l’hé- 
misphère  droit. 

Il  faut  enfin,  jiour  exiilicpier  l’intégrité  complète  delà  sensibilité  cutanée 
dans  certaines  régions  (périnée,  face  interne  des  cuisses,  faces  plantaire 
et  interne  des  pieds),  admettre  des  secteurs  de  l’écorce  restés  intacts.  Les 
schémas  montrent  une  to])ogra[)hic  ([ui  rappelle  au  premier  abord  celle  des 
lésions  atteignant  les  dernières  racines  rachidiennes,  mais  la  superposition 
des  schémas  n’est  pas  possible  :  la  topographie  est  pseudo-radiculaire, pour 
employer  la  dénomination  à  présent  classique,  avec  cette  particularité 
que  dans  notre  observation  elle  sert  à  repérer  des  zones  normales  au 
milieu  d’une  vaste  anesthésie  ;  c’est  un  cliché  négatif  à  la  jilace  d’un 
positif. 

Dans  les  premiers  travaux  publiés  sur  cette  (juestion  (Ilorsley,  Mills,  etc.), 
il  s’agissait  de  bandes  anesthési([ues  longitudinales  sur  la  face  externe  du 
membre  supérieur  (territoire  de  C.ü  C.fi)  ou  la  face  internc(G.7  C.8  D.l), 
puis  d’autres  observations  sont  venues  montrant  des  bandesà  topographie 
pseudo-radiculaire  aux  membres  inférieurs.  Enfin,  avec  la  guerre,  ce  qui 
paraissait  une  rareté,  pour  (|uel(|ucs-uns  même  une  chose  diflicilement 


(1)  M'“"  Atiianassiu-Henisty  en  signale  la  présence  dans  des  cas  de  monoplégies  faciales. 
(Lésions  de  la  zone  rolanduiue,  zone  molrice  et  zone  sensitive,  i>ar  blessures  de  guerre. 
Th.  de  Paris.  IfllS,  p.  72.) 
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accepUil)k‘,  est  dcvciui  un  fait  banal  dont  les  études  sur  les  localisations 
cérébrales  doivent  tenir  compte  à  l’avenir  (1). 

Dans  l’obsci-vation  (jne  nous  publions,  on  pourrait  objecter  —  et  nous 
nous  étions  fait  à  nous-mêmes  cette  objection  —  ([ue  les  zones  à  toi)ographie 
pseudo-radiculaire  restées  indemnes  sont  symétriques  ou  bilatérales,  ce  cpii 
représente  une  localisation  anormale  ])our  un  processus  inllammatoirc 
dilïïis.  En  réalité,  la  symétrie  n’est  pas  absolue,  les  territoires  indemnes  sont 
moins  lar^fes  adroite,  ce  ([ui  correspond  à  la  prédominance  des  lésions  sur 
l’hémisphère  jfauche  indiquée.  [)ar  l’ensemble  de  l’observation.  D’autre 
part,  les  centres  sensitifs  corticaux  des  extrémités  inférieures  sont  placés, 
la  chose  est  certaine,  dans  la  partie  du  lobe  pariétal  qui  borde  la  scissure 
mterhémisphéri(pic  ;  la  même  région  contient  probablement  ceux  de  la 
région  périnéale,  et  il  n’est  pas  absurde  de  supposer  un  processus  inflam¬ 
matoire,  serpigineux,  resjiectant  de  chaque  côté  un  secteur  bien  limité  du 
cortex.  La  bilatéralité  de  cette  intégrité  corticale  n’est  pas  plus  invraisem- 
hlable  si  l’on  invocpie  le  calcul  des  probabilités,  que  l’atteinte  quasi  symé¬ 
trique  de  tout  le  reste  de  la  zone  sensitive,  atteinte  évidente  d’autre  part. 

Nous  nous  attarderions  moins  à  la  discussion  de  troubles  fonctionnels 
pithiatiques  purs  on  sous  la  forme  d’une  association  organo-hystérique  ; 
autrefois,  en  présence  de  cette  symptomatologie,  déconcertante  au  premier 
abord,  nous  aurions  probablement  nous-mêmes  fait  ce  diagnostic.  Mais  la 
conception  de  l’hystérie  s’est  bien  modifiée  depuis  vingt  ans,  et,  dans  une 
observation  de  ce  genre,  on  sait  prendre  les  précautions  ([ui  excluent  la  sug¬ 
gestion  chez  le  médecin  et  chez  le  malade  ;  nous  avons  dit  plus  haut  que 
notre  patient  s’est  montré  particuliérement  précis  en  répondant  aussi  ob¬ 
jectivement  que  possible  au  cours  de  l’observation  clinique.  La  sympto- 
matologiefjui  a  été  relevée  chez  lui  est  explicable  pardesiésions  organiques 
et  nous  n’avons  pas  constaté  de  troubles  psychiques  surajoutés.  Il  man(|ue 
évidemment  le  contrôle  anatomique  qui  donnerait  l’explication  de  certains 
détails  ;  mais  comme  il  s’agit  d’un  cas  à  la  fois  rare  et  intéressant  par  sa 
complexité,  nous  avons  pensé  qu’il  méritait  d’être  publié  à  titre  docu¬ 
mentaire. 

M.  Souques.  —  J’ai  connu,  à  Bicêtre,  il  y  a  une  dizaine  d’années,  le 
oialade  (|ue  vient  de  présenter  M.  Long.  J’avoue  que  son  anesthésie 
m  avait  fort  intrigué  et  ([ue  j’avais  pensé  à  une  anesthésie  hystéricpie,  mais 
•1  est  très  possible  que  ro])inion  défendue  aujourd’hui  par  MM.  Longet  de 
Dennes  soit  la  vérité.  Voici,  à  titre  de  renseignements  comparatifs,  quels 
étaient,  à  cette  épo([ue,  les  caractères  de  cette  anesthésie. 

Au  pinceau,  on  constatait  une  anesthésie  sur  toute  la  surface  du  corps, 

l’exception  des  <[uatrc  derniers  doigts  et  des  quatre  derniers  orteils,  de 
chaque  côté;  à  l’exception  d’une  bande  horizontale,  haute  de  trois  centi- 

(1)  LiiEiiMiTTH  a  publié  nutroiois  (voir  Semaine  médicale,  1909,  n“  24)  une  revue  sur  ce 
alors  A  l'élal  d’ébauche  ;  et  nu  momciU  où  nous  rédigeons,  celle  observalioii  parail 
dans  la  Ileime  Neurologique  (novembre  1920),  un  arlicle  Irés  documenlé  de  (îallignris. 
Clous  renvoyons  à  ces  deux  Iravaux  pour  les  indicnlions  bibliographiques. 
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mètres,  ([ui  faisait  le  tour  ilii  corps,  au  niveau  de  l’omi)ilic  ;  à  l’exception 
d’une  petite  partie  des  aiif^les  internes  des  yeux  et  des  pau|)ièrcs  inférieures. 

A  la  ])i([i'irc,  on  trouvait  une  anestlièsie  généralisée  plus  niar(|uée  aux 
meml)rcs  cju’au  tronc  et  à  la  face.  Aux  doigts,  aux  orteils  et  à  l’angle  in¬ 
terne  des  yeux,  la  sensibilité  était  normale. 

Quant  à  la  te.m])éralure,  le  malade  ne  distinguait  le  froid  du  chaud  sur 
aucun  point  du  corj)s,  sauf  sur  l’angle  interne,  des  paupières. 

La  sensibilité  iirofonde  était  moins  touchée  ([ucla  superlicielle.  Le  sens 
des  attitudes  était  peu  altéré  aux  doigts,  un  peu  plus  aux  orteils.  Le  sens 
stéréognostique  était  un  peu  intéressé. 

Le  goût  était  un  i)cu  atteint,  ainsi  que  l’odorat.  Les  miKpieuses  parti¬ 
cipaient  à  l’ancsthésic. 

(^elte  distribution  singulière  de  l’anesthésie,  jointe  à  l’existence  de 
crises  nerveuses  survenues  à  l’âge  de  Ibans,  avaient  fait  ])enser  à  l’hys¬ 
térie.  Le  diagnostic  d’anesthésie  hystéritiue  avait  également  été  fait 
auparavant  par  MM.  Déjerine  et  Pierre  Marie,  chez  ce  malade  (|ui  avait 
longtemps  séjourné  dans  les  hôpitaux  parisiens,  à  une  époque  où  l’hys¬ 
térie  à  stigmates  y  sévissait. 

IX.  —  Une  Famille  d'Hérédo-Syphilitiques  :  Paralysie 
générale  juvénile,  par  M"™' Long-Landuy. 

Nous  voudrions  montrer  à  la  Société  de  Neurologie  trois  enfants  d’une 
famille  d’hérédo-syphilitiques  observés  à  la  consultation  du  D'  André 
Thomas  (Hôpital  Sainl-.Ioseph)  et  intéressants  à  j)lusicurs  points  de  vue- 

Georges  H.  .,  tôans.cst  amené  par  sa  mère  qui  trouve  que,  depuis  un  à  deux  ans, 
l’intelligence  de  son  lils  diminue,  qu’il  devient  indilTérent  à  tout  et  de  caractère  très 
diflicile. 

On  trouvechezlui  les  signes  physiques  d’une  paralysiegcnérale  :  le  tremblement  des 
membres  supérieurs  est  menu;  presque  nul  au  repos,  il  se  manifeste  à  l’occasion  d’un 
effort  volontaire  et  s’accompagne  de  lenteur  et  de  maladresse  dans  les  mouvements  de 
précision.  L’écriture  du  malade  est  irrégulière  et  tremblée.  A  la  face,  le  tremblement 
est  plus  apparent  ;  on  voit  la  moitié  inférieure  de  la  figure  agitée  de  secousses  muscu¬ 
laires,  de  tressaillements  ;  ceux-ci  s’accentuent  si  le  malade  essaie  de  tirerla  langue,  et 
l’instabilité  de  la  langucestcaractéristiquede  la  paralysie  générale.  La  dysartbrie  existe 
depuis  plusieurs  mois.  La  famille  elle-même  s’en  estaperçue  et  nous  la  retrouvons  aisé¬ 
ment  avec  la  lecture  et  avec  les  mots  d’épreuve.  Les  pupilles  sont  irrégulières  et  ne 
réagissent  plus  à  la  lumière. 

Il  y  a  unau,  G.  13...  a  eu  une  crise  comitialeàdébut  jacksonien  ;  les  mouvements  con¬ 
vulsifs  ont  eommencé  dans  le  bras  droit  tandis  que  l’enfant  était  encore  pleinement 
conscient,  puis  la  crise  s’est  généralisée. 

•  Cummeil  est  habituel  dans  la  paralysie  générale  juvénile,  le  développement  physique 
de  l’enfant  s’est  arrêté  ;  nous  en  jugeons  par  des  photographies  prises  ces  dernières 
années;  elles  confirment  les  renseignements  fournispar  les  parents  ;  depuis  deux  ans, 
l’enfant  ne  grandit  plus;  l’expression  de  sa  figure  n’a  pas  veilli;  elle  est  plutôt  rede¬ 
venue  plus  entantinc,  plus  puérile  et  a  perdu,  en  outre,  toute  vivacité, 

lünfin  l’étude  duli(|uide  céphalo-rachidien  confirme  lediagnostic,  ilconticntlôlym- 
phocytes,  tgr.  40  d’albumine,  et  la  réaction  de  'Wassermann  est  fortement  positive  dans 
le  liquide  céphalo  rachidien  comme  elle  l’est  dans  le  sang. 

Le  délicitintellectuel  est  moins  facile  à  mettre  en  évidence  puisque,  avant  l’évolution 
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démentielle,  l'eiirant  était  déjà  un  débile  et  avait  suivi  l’école  dilllcileincnt.  (Cependant 
les  récits  de  la  famille  sont  catégoriques:  il  y  a  régression  depuis  deux  ans  ;G.  B...  était 
un  enfant  vif,  éveillé,  sinon  intelligent,  affectueux  avec  ses  parents,  plein  de  bonne 
volonté  dans  la  conduite.  11  n’en  est  plus  ainsi.  Il  est  actuellement  indiiférent,  inerte, 
incapable  d’un  travail  régulier  ;  on  peut  encore  l’occuper  manuellement,  àla  condition 
de  restera  côté  de  lui  pour  le  diriger  ;  sinon,  il  ne  sait  même  plus  balayer  une  pièce 
correctement  à  cause  de  l’absence  complète  d’initiative  psychique,  de  la  lenteur  et  de  la 
maladresse  dans  l’exécution  des  actes. 

L’amnésie  existe,  sans  être  cependant  nettement  progressive  ;lc  malade  peut  encore 
compter  les  petits  billets  et  la  monnaie  usuelle  quand  il  l’a  sous  les  yeux;  seulement  le 
calcul  mental  le  plus  simple  est  impossible. 

En  outre,  G.  B. .  .est  très  puéril,  pleurant  très  souvent,  raeontantles  histoires  comme 
iinbébé.  11  se  met  violemment  en  colère  sousle  moindre  prétexte,  refuse  obstinément 
dèxécuterun  ordre,  puis  sans  raison,  change  d’avis  et  se  laisse  conduire  docilement. 
E  n’existe  pas  chez  lui  actuellement,  et  nous  ne  retrouvons  pas  dans  son  histoire,  la 
notion  d’un  délire  mégalomaniaque,  ni  même  une  période  de  grande  exubérance. 

Il  y  a,  d’autre  part,  quelques  particularités  à  signaler  chez  ce  malade,  ainsi  il  se  tient 
la  têtetoujours  penchée  en  avant,  attitudeanalogue  à  celledes  parkinsoniens  ;  maisil 
n  ya  pas  de  rigidité,  le  regard  n’a  pas  la  fixité  parkinsonienne  ;  il  est  au  contraire  très 
mobile  et  difficile  à  fixer.  Ladentition,  sans  avoir  les  caractères  spécifiques,  est  mau¬ 
vaise  ;  les  incisives  sont  petites  et  dentelées.  Les  mains  sont  toujours  violacées  et  froides , 
les  articulations  métacarpo-phalangiennes  des  deux  pouces  n’ont  presque  pas  de  mobi¬ 
lité.  Les  orteilsont  une  longueur  exagérée  avec  un  écartement  prononcé  entre  le  premier 
et  le  deuxième  orteil. 


•L  B...,  19  ans,  sieur  de  G.  B...  L’hérédité  syphilitique  se  manifeste  de  plusieurs 
manières  chez  elle  :  le  front  est  nettement  déformé  et  se  rapproche  du  type  olym- 
Pien  ;  elle  a  eu  une  crise  de  convulsions  à  l’âge  de  3  ans  et  des  troubles  de  la  vue 
depuis  son  enfance.  L’examen  ophtalmoscopique  pratiqué  par  le  D' Monthus  signale  : 
du  nystagmus  ;  une  absence  des  réactions  pupillaires  à  la  lumière  et  à  l’accommoda- 
*‘un  ;  des  séquelles  de  chorio-rétinite  de  nature  syphilitique  ;  elles  entraînent  la 
perte  presque  complète  de  la  vision  pour  l’œil  gauche  (|ui  ne  voit  plus  que  dans  le 
segment  tout  à  fait  externe  du  champ  visuel. 

La  réaction  méningée  se  traduit  chez  elle  par  l’abolition  des  deux  réflexes  achilléens. 

L.  B  ..,  17  ans,  frèredes  deux  précédents  malades,  est  un  peu  hydrocéphale  avec  le 
•■ont  olympien.  Chez  lui  l’arriération  psychique  est  manifeste.  L  humeur  et  le 
caractère  sont  gravement  troublés.  Inrontinence  d’urine  nocturne. 

II  n’existe  pas  de  modifications  de  la  réflectivité,  pas  de  signes  oculaires.  Par 
••ontre,  la  réaction  de  Wassermann  est  fortement  positive  dans  le  sang  ;  et  on 
■"ouve  4  lympho’cytes,  0,42  centgr.  d’albumine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 


Ees  trois  nmindes  rcprcscnleiit  trois  modalilé.s do  riiorcdilé  syphilili([uc. 

I-C!  premier  est  atteint  d’une  paralysie  générale  évoluant  depuis  uu  à 
‘*‘^Uxans,  avee  tous  les  signes  physi([ues  delà  paralysie  générale,  les  Iron¬ 
ies  du  caractère  cl  le  déficit  mental.il  maïupic  les  idées  délirantes  de 
p’àndeur  et  l’excitation  psychitjue,  mais  ce  défaut  est  presque  la  régie  dans 
e  paralysie  générale  juvénile  qui  évolue  sous  une  forme  démentielle  simple. 

La  deuxième  malade  a  un  front  olympien,  des  troubles  oculaires  de  na- 
Lire  sypbiliii([iie  et  une  abolition  des  rélle.xes  acbillécns. 

Chez  le  troisième  malade  atteint  d’bydrocépbalie.  avec  arriération  men- 
il  existe  de  la  lympbocytose  et  de  l’iiyperalbuminosc  dans  le  licpiidc 
^*^“pbalo-racbien. 

L  examen  des  parents  nous  a  fourni  l’explication  ipie  nous  attendions  : 
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le  père  est  un  lal)éti(juc  fruste  avec  des  douleurs  lancinantes  anciennes,  une 
abolition  des  réflexes  patellaires  et  aeliillécns.  La  mère  est  bien  portante, 
mais  sur  12  ifrossesses,  elle  n’a  conservé  (pie  (5  enfants  et  a  frécpiemmenl 
aecouebe  avant  terme.  Il  y  a  trois  autres  enfants.  Nous  avons  examiné 
le  jilus  jeune  âgé  de  (>  ans,  et  avons  retrouvé  chez  lui  un  front  olympien  ; 
nialbeurcusemcnt  il  ne  nous  a  pas  été  [lossible  d’examiner  les  deux  autres. 
Il  y  aune  (illette  de  11  ans  sur  bupielle  on  ne  signale  rien,  mais  au  sujet 
du  fils  aîné  âgé  de  20  ans,  nous  savons  (jn’il  a  eu  pendant  les  années  de 
service  militaire  des  troubles  de  la  vue  cpii  ont  été  soignés  par  des  picplrcs. 

Nous  ne  pouvons  pas  connaître  la  date  de  la  syphilis  du  père,  car  avant 
notre  examen,  il  ignorait  cpi’il  avait  eu  la  syphilis  et  ne  s’est  jamais  soigné 
pour  cette  alfcction ,  Il  y  a  cm  liiui  de  ])enser  toutefois  (pi’elle  est  antérieure 
au  mariage  puiscpie  la  mère  a  commencé  la  série  des  fausses  couches  aus¬ 
sitôt  a])rés. 

Il  est  donc  intéressant  de  remarcpier  dans  cette  famille  la  durée  jirolongéc 
de  riniluence  du  virus  sy[)biliti([ue,  ])uis(|ue  pendant  20  ans  la  jilupart  des 
enfants  issus  de  ce  père  sont  des  bérédo-sypliiliti([ues,  et  il  faut  aussi  rc- 
marcpierla  tendance  ncurotropiipic  de  ce  virus  chez  le  père  et  les  cillants, 
tous  atteints  de  lésions  oculaires  ou  nerveuses. 

X.  —  Mouvements  involontairesde  la  main  gauche.  Hyper¬ 
algésie  au  pincement.  Synesthésalgie.  Réaction  ther¬ 
mique  à  la  douleur  dans  un  cas  de  lésion  bulbospinale 
(vraisemblablement  syringomyélie  avec  syringobulbie) 

(Présentation  de  malade),  par  M.  ANDiif;  Thomas. 

Ce  malade  présente  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  d’un  ordre  un  peu 
spécial. 

1°  Une  agitation  continuelle  du  membre  sii])érienr  gauche  plus  marcpiée 
dans  la  main  :  les  doigts,  le  pouce  davantage  cpie  les  autres,  exécutent  sans 
cesse  des  .mouvements  d’extension  et  de  llexion.  11  existe,  en  outre,  des 
contractions  fa.sciculaires  dans  les  divers  groupes  musculaires  du  bras 
et  de  1  avant-bras.  Les  mouvements  de  la  main  sont  variables  de  vitesse 
et  d’amplitude,  ils  ont  rarement  la  lenteur  de  l’atliétose,  la  bruscpierie  de 
la  chorée,  ils  redoublent  de  rapidité,  d’amplitude  et  de  fré(pience  sou« 
riniluence  de  (piel(|ues  excitations  [lériphéricpies  surlescpielles  nous  revien¬ 
drons  plus  loin.  La  volonté  réussit  momentanément  à  diminuer  cette  agi¬ 
tation,  sans  la  suspendre  complètement,  et,  si  1’ elfort  jiersiste,  elle  reprend 
toute  son  intensité.  Les  mouvements  sont  d’ailleurs  inconscients,  ce  (]ui 
n’est  pas  surprenant  vu  les  troubles  de  la  sensibilité  <jui  occupent  tout  le 
membre  supérieur.  Au  dire  du  malade  l’agitation  de  la  main  persisterait 
pendant  le  sommeil,  nous  n’avons  pu  contrôler  le  fait.  La  diminution  de 
la  force  n’est  pas  très  accentuée,  les  mouvements  volontaires  sont  mala' 
droits.  LcselTorts  du  membre  supérieur  droit  et  du  pied  gauche  entraînent 
des  syncinésics  du  membre  suiiérieur  gauche. 

Les  troubles  sensitifs  sont  de  deux  ordres  ;  des  troubles  subjectifs  con- 
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sislant  en  une  se;isa/iofi  permanenle  de  foiirmilleiuenl  dans  tout  le  membre 
supérieur  gauche  cl  des  troubles  objectifs  portant  sur  la  sensibilité  super¬ 
ficielle  et  profonde.  La  sensibilité  à  la  picp'ire  et  à  la  teni  pérature  est  extrê¬ 
mement  diminuée  à  gauebe  sur  tout  le  membre  supérieur,  la  partie  supé¬ 
rieure  du  thorax  jusqu’au  mamelon  (compris),  1  bémitète  et  l’hémicou  ;  ce¬ 
pendant  le  nez,  le  tiers  interne  de  la  région  frontale,  sont  plus  sensibles 
tpie  les  autres  parties  de  la  tète.  La  sensibilité  est  encore  diminuée,  mais 
très  légèrement,  sur  le  tronc  jusqu’à  une  ligne  passant  à  deux  centimètres 
au-dessous  de  l’ombilic.  La  sensibilité  tactile  est  également  très  affaiblie 
dans  les  mêmes  régions.  La  main  est  totalement  aneslbésicpie  pour  les 
sensiliilités  superficielles  ;  la  sensibilité  articulaire  y  est  abolie  presque 
complètement.  Cependant  la  pression  et  la  malaxation,  tout  en  exagérant 
les  fourmillements,  procurent  un  certain  soulagement.  Agnosie  totale.  La 
sensibilité  articulaire  n’est  qu’affaiblie  dans  les  articulations  du  poignet 
et  du  coude.  Les  limites  de  l’analgesthésie  varient  un  peu  d’un  jour  à 
1  autre  ;  c’est  ainsi  que  le  mamelon  cl  l’aréole  se  sont  montrés  anestbé- 
sique.s  au  cours  de  quelques  examens,-  sensibles  à  d’autres,  en  particulier 
pour  le  pincement. 

L’hgpcreslhésic  au  pincement  est  très  nette  sur  la  partie  latérale  des  seg- 
uients  D  III,  D  IV  et  se  prolonge  sur  la  partie  interne,  du  bras  D  III  (dans 
le  même  territoire,  la  sensibilité  à  la  douleur  est  moins  atteinte).  Le  pin  • 
cernent  y  est  extrêmement  désagréable  ainsi  que  sur  une  zone  située  au- 
dessous  de  l’épine  de  l’omoplate  ;  dans  la  même  zone,  quoique  moins 
'Vivement  sentie,  la  piqûre  serait  plus  désagréable. 

Le  pincement  j)roduil  non  seulement  une  sensation  très  pénible  loco 
^olenli,  mais  celte  douleur  s'accompagne  d’une  recrudescence  des  sensa- 
^^f>ns  de  fourmillement  et  de  l'agitation  dans  la  main. 

Les  autres  symptômes  sont  :  ci  gauche,  abolition  des  réflexes  styloradial,  prona- 
teur  et  tricipital,  léger  amaigrissement  de  la  main,  en  particulier  des  éminences 
ménar  et  hypothénar,  sans  contractions  fibrillaires,  ni  réaction  de  dégénérescence, 
fonus  diminué  pour  le  coude,  légère  scoliose  à  convexité  orientées  gauche.  Héflexes 
uu  membre  inférieur  un  peu  plus  vifs  que  du  côté  droit.  Absence  de  clonus, 
véflexe  plantaire  en  flexion.  Quelques  fourmillements  dans  les  deux  derniers  orteils. 
‘Réflexe  cutané  abdominal  et  crématérien  normaux. 

La  température  des  extrémités  eit  habituellement  symétrique.  Par  intermit- 
®nces  et  pendant  la  nuit,  sudation  prédominant  à  gauebe. 

Le  côté  gauebe  de  la  face  paraît  un  peu  plus  petit  et  plus  en  retrait.  L’œil  est 
®8erement  enfoncé.  Pupilles  normales.  Héllexe  cornéen  aboli.  Déviation  de  la 
pointe  de  la  langue  à  droite  avec  limitation  des  mouvements  de  latéralité  et  de  rota- 
gauche. 

Parésie  de  la  moitié  gauche  du  voile  du  palais  avec  abolition  du  réllexe  pharyngé 
U  même  côté.  Larynx  normal.  Nystagnuis  dans  le  regard  dirigé  à  gauche,  plus 
‘^®ns  le  regard  dirigé  à  droite.  Légère  difficulté  de  la  parole  et  de  la  déglutition, 
vée  trouble  sphinctérien.  Impuissance  absolue.  Sensibilité  testiculaire  conser- 

Le  côté  dro(7  n’est  pas  absolument  intact.  Les  réflexes  du  membre  supérieur 
Ont  très  allaiblis  et  la  percussion  de  l’apliophyse  styloïde  du  radius  donne  lieu  à 
•10  flexion  delà  main  et  des  doigts. 

Liquide  céphalo-racliidien  :  2  lymphocytes,  albumine  O.tiO.  Wassermann  néga- 
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tir.  Dans  les  antécédents  de  ce  malade,  qui  est  âgé  de  38  ans,  et  qui  exerce  la  profes¬ 
sion  de  camionneur,  on  relève  une  commotion  par  éclatement  d’obus  avec  chute  et 
perte  de  connaissance  eu  1017.  Les  premiers  symptômes,  crampes  de  l’épaule,  pico¬ 
tements  du  bras  gauclie,  légers  étourdissements,  remontent  à  6  mois  environ.  La 
maladresse  de  la  main  gauclie  remonterait  au  mois  d’octobre  ;  troubles  de  la  parole 
depuis  trois  mois,  brûlures  de  la  main  non  perçues  en  décembre. 

il  ii’e.st  pas  douteux  (|ue  l’on  se  trouve  en  présence  d’une  alïeclion  bulho- 
spinalc  localisée  ou  [irédoininant  à  ffauclie  et  il  est  vraisemblable  tpi’il 
s’agit  de  syringoniyélie  avec,  syringobulbic. 

Les  mouvements  involontairesont  été  signalés  dans  un  assez,  grand  nom¬ 
bre  de  cas  de  syringomyélie  sous  diverses  formes  (eliorée-alliétbose, 
spasmes). 

L’bypereslliésie  au  pincement  dans  un  territoire  bypoestbésiquc  aux 
autres  modes  de  sensibilité  est  assez  comparable  à  celle  que  nous  avons  ob¬ 
servée  dans  une  [lartie  des  territoires  devenus  anesthésiques  aux  exeita- 
tions  superlicielles,  à  la  suite  de  la  section  d’un  nerf. 

L’exagération  des  sensations  de  fourmillement  dans  le  membre  supé¬ 
rieur  gauche,  provorpié  par  le  pincement  de  la  région  sous-axillaire,  mé¬ 
rite  de  retenir  l’attention.  Ici  on  ne  peut  penser  à  des  phénomènes  derégé- 
nération  et  à  des  erreurs  d’aiguillage  dans  les  voies  périphéri([ues  comme  à 
la  suite  de  la  section  d’un  nerf.  D’ailleurs  la  sensation  désagréalile  appa¬ 
raît  d’abord  au  niveau  même  du  pincement  et  s’étend  ensuite  sous  un 
autre  mode  dans  le  membre  supérieur.  Bien  (pic  la  syringomyélie  soit  une 
alfection  dans  hupielle  on  ait  constaté  la  présence  de  névromes  en  plein 
tissu  désorganisé,  il  nous  semble  peu  vraisembablc  (pi’une  telle  dispo¬ 
sition  puisse  être  invocpiée  |)our  explicpier  cette  synestbésie. 

Des  [ibénomènes  du  même  ordre  ont  été  décrits  ])ar  M""’  Déjerine  et 
M.  Regnard,  parM.  Lbermitte  dans  les  blessures  delà  moelle.  Des  exci¬ 
tations  appliipiées  au-dessus  de  la  ligne  d’anesthésie  accentuaient  des  sen¬ 
sations  désagréables  localisées  dans  les  membres  inférieurs  paralysés. 
Dans  le  cas  ra])j)orté  [lar  les  premiers  auteurs,  la  cbaînesympatbicpie  avait 
été  interronqme,  comme  l’indicpiaient  certaines  |)erturbation.s  des  voies 
sympatbi(pie.s,  et  ils  avaient  émis  ringénicuse  hypothèse  d’une  erreur  d’ai¬ 
guillage  des  libres  .sensitives  sympathi(pies  au  cours  de  leur  restauration. 
M.  Lbermitte  avait  supposé  (pie  certaines  excitations  parties  d’un  terri¬ 
toire  hyperalgésiipic  trouvaient  dans  un  tissu  spinal  irrité  une  condition 
favorable  à  leur  dilfusion  et  à  leur  propagation  jusipi’aux  voies  condiic- 
Irices  d’auti’cs  régions. 

Ce|)en(lanl  chez  run  des  blessés  de  M.  Lbermitte,  le  pincement  du  lobule 
de  l’oreille  gauche  jirodiiisait  le  même  phénomène  (pie  les  excitationsde  la 
zone  hyperalgési(|ue.  Chez  notre  malade,  le  bruit  d’une  [lorte,  diverses  sen¬ 
sations  (pii  saisissent  ou  surprennent,  provmpient  le  même  regain  de  sen¬ 
sations  (pie  le  pincement  delà  région  axillaire.  Il’s’agit,  en  somme,  de  jilié- 
noménes  très  comparables  à  ceux  ipii  ont  été  observés  au  cours  de  la 
eausalgie  par  Weir  Mitchell  et  aiixipiels  M.  S()U([ues  a  donné  le  nom  de 
syneslhésalgies. 
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La  douleur  ou  h  sensation  permanente  est  aecrue  par  divers  incidents 
qui  produisent  un  état  afléctil'pénible,  désagréable.  On  peut  se  demander  si 
plij'siologiquement  une  telle  répercussion  ne  peut  s’exercer  exclusivement 
dans  le  domaine  afi’cctif  et  ne  peut  être  comparé  dans  une  certaine  mesure, 
en  raison  d’associations  ps3'cho-émotives  (pie  nécessite  un  pareil  méca¬ 
nisme,  aux  réllexes  conditionnels. 

Un  rôle  important  a  été  attribué  au  système  .sympathicpic  dans  la  pa- 
tbogénic  de  la  causalgie  :  les  uns  mettent  en  cause  l’irritation  des  libres 
sympathiques  qui  suivent  les  troncs  nerveux  (H.  Meige  et  M"’®  Alhanassiu- 
Lénisty),  d’autres  celle  des  fibres  comprises  dans  la  gaine  adventice  des 
Vaisseaux  (Leriche). 


Sans  jiréjugcr  de  l’existence  des  voies  sensitives  sympathiques,  o-n  peut 
î'dmcttre,  avec  Head,  l’existence  d’une  sensibilité  protopathique  dont 
1  exaltation,  telle  qu’elle  se  produit  au  cours  des  blessures  du  nerf  et  plus 
spécialement  de  la  causalgie,  est  éminemment  ])ropre  à  retentir  doulou¬ 
reusement  dans  le  domaine  de  l’alTectivité  et  de  l’émotivité. 

Ces  jierturbations  all'ectives  et  émotives  donnent  lieu  à  des  réactions 
Vives  qui  se  font  par  l’intermédiaire  du  système  S3'mpathique,  l’éactions 
fïynamogéniqucs  vaso-motrices,  sudorales,  ou  inhibitrices  ;  ces  réac¬ 
tions  se  produisent  non  seulement  à  la  périphérie  débordant  souvent 
lo  domaine  du  nerf  intéressé,  mais  aussi  sur  le  nerf  malade,  au  niveau  de  la 
iione  traumatisée  ou  cicatricielle,  et  d’autres  observations  nous  ont  démon¬ 
tré  que  les  régions  cicatricielles  subissent  plus  vivement  ou  dilféremment 
'os  réactions  sympathiques,  à  cause  des  dispositions  particulières  de 
loiir  régime  circulatoire,  d’où  une  nouvelle  condition  d’irritation  pour 
tos  fibres  traumatisées.  On  se  rend  ainsi  très  bien  compte  que  des  exci¬ 
tations  à  distance,  des  états  émotifs  ou  afl’ectifs  qui  prennent  leur  origine 
ailleurs  que  dans  la  blessure,  soient  susceptibles  de  retentir  sur  les  eausal- 
gies  et  les  phénomènes  qui  les  accompagnent,  par  l’intermédiaire  des 
troubles  circulatoi  res  qu’ils  occasionnent  au  niveau  de  la  cicatrice.  D’ail- 
'ours  les  lésions  observées  sur  les  nerfs  des  causalgiqucs  ne  sont  pas  des 
l'ostriictions  profondes  et  leur  aspect  indicpic  presque  toujours  des 
l'osordres  circulatoires  ;  d’autre  part,  la  causalgie  ne  s’installe  pas 
'■iiinédiatenient  après  la  blessure,  mais  plusieurs  jours  ajirès  elle,  circon- 
’ilancc  (|ui  constitue  encore  un  argument  en  faveur  de  l’intervention  du 
tis.su  cicatriciel  et  de  la  vascularisation. 

Ne  peut-on  appliquer  à  certaines  lésions  spinales  et  bulbaires  la  concep¬ 
tion  précédente  et  en  déduire  (jue  dans  divers  processus  où  les  lésions  vas- 
ijiilaires  jouent  un  grand  rôle  comme  dans  certaines  syringomyélies,  l’af- 
notivité  ou  l’émotivité  peuvent  exalter  queltjues  symptômes  parmi  les¬ 
quels  les  douleurs,  par  l’intermédiaire  des  réactions  très  spéciales  qu’elles 
Produisent  dans  l’irrigation  sanguine  au  niveau  même  de  la  lésion,  qu’elle 
’^'iit  en  évolution  ou  cicatrisée.  D’ailleurs,  lorsque  l’on  pince  le  malade 
troii 
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Tout  cola  n’csl  encore  ([u'iinc  lij’pothcse,  niais  elle  s’appuie  sur  des  laits 
précis  tels  ([ue  rintensité  ou  la  ([ualité  spéciale  des  réactions  sympathicjues 
au  niveau  dos  foyors  morbides,  les  réactions  sympatbi(|ues  d’origine  alïec- 
tivo,  l’inlluonco  dos  variations  tlicrmiiiucs  ou  circulatoires  sur  la  sensi¬ 
bilité  et  la  douleur,  et  cette  liypotliésc  paraît  assez,  séduisante  <[uand  il 
s’agit  d’oxpli(|uer  l’exaspération  dos  douleurs  produites  par  des  émotions 
ou  dos  excitations  appliiiuées  très  loin  du  membre  malade. 

XI.  — Sur  un  cas  de  Synostose  Radio-cubitale  supérieure 
congénitale  et  héréditaire,  par  MM.  J.  Lhehmitte  et  Beuciiahd. 

Parmi  les  anomalies  congénitales  du  scpielctte  humain,  la  synostose 
radio-cubitale  suiicrieure  com])te  ])armi  les  jilus  rares  ])uisquc,  dans  un 
travail  très  comiilct  sur  cette  maU'ormation,  Kienbock  ne  peut  en  réunir 
(|ue  ;i()  cas  démonstratifs.  La  malade  que  nous  présentons  est  atteinte  de 
synostose  radio-cubitale  supérieure  bilatérale  mais,  chez  elle,  cette  all’cc- 
tion  olfrc  certains  traits  assez  particuliers  pour  ([uc  l’étude  de  ce  fait 
ne  soit  pas,  croyons-nous,  sans  intérêt. 

M”""  I,..,  âgée  de  71  ans,  blanchisseuse,  a  été  hospitalisée  à  l'hospice  P.  Brousse 
pour  sénilité  Dans  ses  antécédents,  aucun  fait  ne  semble  digne  d’être  relevé.  Elle  a 
eu  3  enfants  dont  l’un,  bien  portant,  a  pu  être  examiné  par  nous. 

La  malade  est  entrée  à  l’infirmerie  pour  une  broncho-pneumonie  compliquée  d’a- 
systolie  dont  elle  est  aujourd’hui  guérie.  Au  cours  de  l’examen,  nous  fûmes  frappés 
de  l’attitude  très  spéciale  des  avant-bras  et  de  la  suppression  totale  des  mouvements 
de  pronalion  et  de  supination. 

Hlat  ai'Inel.  —  Ainsi  (|u’on  peut  s’en  rendre  compte,  les  mains  gardent  l’attitude 
delà  pronation  et  celle-ci  est  très  accusée  à  gauche  où  la  face  [lalmaire  regarde  en 
dehors  lorsque  les  membres  supérieurs  sont  pendants  le  long  du  tronc.  Dans  cette 
position,  l’olécrâne  regarde  en  avant.  I, a  llexion  des  avant-bras  est  limitée  et  ce 
mouvement  s’accomplit  tandis  que  le  cubitus  reste  situé  au-devant  du  radius  :  du 
côté  gauche,  la  flexion  place  la  main  dans  l'attitude  du  serment,  c’est-à-dire  la 
paume  en  avant.  Tant  activement  que  passivement,  tous  les  mouvements  de  prona¬ 
tion  et  de  supination  sont  complètement  abolis;  l’articulation  radio-cubitale  supé- 
rieure.scmble  bloquée.  Il  en  résulte  une  certaine  diffîculté  dans  l’exécution  des  actes 
de  la  vie  journalière  ;  c’est  ainsi  que  la  malade  ne  peut  se  boutonner  de  la  main 
gauche  et  est  obligée,  lors<|u’cllc  fait  usage  de  ce  membre,  de  remplacer  la  pronation 
et  la  supination  de  la  main  par  un  mouvement  de  rotation  de  l’humérus  combiné 
avec  l'adduction. 

La  palpationdu  coude  ne  fournit  que  pende  renseignements.  Cependant,  à  droite, 
on  pcr(;oit  sous  le  tégument  une  crête  osseuse  oblique,  douloureuse  à  la  pression, 
laquelle  correspond  à  peu  près  à  l’interligne  huméio-cubital.  La  diaphyse  radiale 
semble  s’enfoncer  dans  les  masses  musculaires  épicondyliennes  et  la  tête  radiale 
n’est  pas  perçue. 

Examens  luoioonAPHiui  ES.  —  F>cs  radiographies  montrent  que  les  cpiphyse.s  ra¬ 
diale  et  cubitale  des  deux  côtés  sont  fusionnées  en  un  massif  osseux  commun.  La 
tête  du  radius  est,  des  deux  côtés,  complètement  absente. 

1,’humérus  s’articule  uniqucmentavec le  cubitusdont  l’olécrâne  comme  l’apophyse 
coronoïde  se  prolongent  par  des  ostéophytes  irréguliers  dont  l’un,  antérieur,  forme 
un  véritable  butoir  d’arrêt  contre  la  face  antérieure  de  la  cavité  coronoïde  de  l'hu¬ 
mérus.  C’est  grâce  à  ce  butoir  ((ue  se  trouve  limitée  la  llexion  de  l'avant-bras. 

L’ensemble  de  l’articulation  du  coude  vue  de  profil  ressemble  à  un  écrou  (la  tro- 
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chiée)  enserré  par  uneclel’  anglaise  dont  les  mors  sont  représentés  par  l'apopliyse 
coronoïde  et  l’olécràne. 

L’épitrochlée  semble  hypertrophiée  tandis  que  l'épicondyle  et  même  le  condyle 
sont  nettement  atrophiés. 

L’extrémité  inférieure  des  os  de  l’avant-bras  montre  seulement  un  aspect  massif, 
trapu  du  radius,  lequel  se  prolonge  dans  une  apophyse  styloïde  hj’pertrophiée  et 
incurvée  en  dedans.  Il  n’existe  pas  de  corpus  curviis.  Le  squelette  de  la  main  laisse 
voir  des  lésions  habituelles  du  rhumatisme  ehroniciue. 

La  charpente  musculaire  des  avant-bras  apparaît  légèrement  réduite  de  volume, 
mais  la  force  musculaire  est  normale  ainsi  que  les  réactions  électriques. 

Il  n’existe  aucune  perturbation  des  fonctions  nerveuses  :  sensibilité,  réllectivité 
osseuse,  tendineuse,  cutanée,  vaso-motricité,  trophicité. 

En  résmiié,  nou.s  avons  sous  les  yeux  un  tyiie  achevé  de  synostose 
l'adiocuhitale  supérieure.  Il  s’a^fit  bien  ici  d’une  malformation  congénitale, 
la  malade  est  très  allirmative  à  cet  égard  et  se  souvient  que,  dans  son  en- 
lance,  on  l’avait  baptisée  du  sobriquet  piltorcs([ue  de  «  patte  de  canard  ». 

Malgré  cette  déformation  des  avant-bras  et  les  limitations  des  mouve- 
uients  de  flexion  et  surtout  la  ])erte  absolue  de  la  pronation  et  de  la  supi¬ 
nation  dont  elle  s’accompagne,  cette  synostose  ne  semble  pas  s’être  dou¬ 
blée  de  troubles  fonctionnels  importants  puis(|nc  la  malade  a  pu  toute  sa 
vie  exercer  sans  fatigue  le  métier  de  blanchisseuse. 

Ainsi  (|ue  nous  l’avons  indicpié  plus  haut,  Kienbock  a  fait  de  cette  va- 
l'iété  de  synostose  une  étude  radioiogic|ue  appronfondie  ;  cependant  il  ne 
paraît  pas  (|ue.  l’accord  soit  fait  au  sujet  des  altérations  osseuses  que  révèle 
l’étude  par  les  rayons  X.  D)après  Kienbock,  la  substance  spongieuse  des 
épipbyses  radiales  et  cubitale  peut  SC  fusionner  en  une  masse  commune 
tandis  ([ue,  selon  Lieblein,  c’est  un  pont  (ibreux  qui  unit  les  deux  os  de 
l’avant-bras.  Rais  admet  que,  malgré  la  soudure  des  extrémités  radiale  et 
cubitale,  les  deux  os  gardent  leur  individualité,  et  Melcboir  pense,  en  s’ap¬ 
puyant  sur  un  cas  personnel,  que  les  cavités  médullaires  ne  se  fusionnent 
pas. 

Signalons  enfin  que  Madrange,  auquel  nou.s  devons  une  excellente  thèse 
sur  ce  sujet,  déclare  (|ue  s’il  se  forme  un  tissu  osseux  compact  entre  le 
'■adius  et  le  cubitus,  en  général  l’articulation  radio-cubitale  supérieure  est 
conservée. 

Nos  recherches  radiograpbi(|ues  nousont  montré,  au  contraire,  que  dans 
nos  2  faits  (la  mère  et  le  bis)  la  fusion  des  extrémités  du  radius  et  du  cubi- 
bis  était  complète  et  (ju’il  était  impossible  de  retrouver  même  une  ébau¬ 
che  de  l’articulation  radio-cubitale  supérieure. 

Ea  synostose  radio-cubitale  a|)paraît.  dans  l’immense  majorité  des  faits, 
symétri(|ue  et  régulière,  selon  l’accord  général  ;  il  en  était  ainsi  chez  les 
tleiix  sujets  dont  nous  présentons  les  radiographies.  Cependant,  chez  la 
petite  bile  de  M™'  L...,  l’afl'ection  serait  exclusivement  unilatérale,  au  dire 
‘le  son  père. 

Ec  caractère  congénital  de  la  synostose  radio-cubitale  ne  semble  avoii- 
échappé  à  aucun  observateur  et,  sur  ce  point,  le  consentement  est  à  peu 
près  unanime.  Nous  ferons  remarfiuer  seulement  (|ue  certains  auteurs  à 
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l’exciiiplc  de  Mclclioir  admcltcnt  cpie  si,  dans  sen  principe,  radection  est 
congénitale,  du  moins  l’ossification  peut  s’établir  seulement  aj)rès  les  pre¬ 
mières  années  de  la  vie.  La  malformation  originelle  ne  serait  ])as  la  sou¬ 
dure  du  radius  avec  le  cubitus,  mais  la  luxation  en  arrière  du  radius.  Cette 
opinion  ne  nous  paraît  pas  valable  pour  tous  les  cas,  et  le  nôtre  plaide  net¬ 
tement  contre  cette  interprétation  ])uis(|ue,  nous  le  répétons,  non  seule¬ 
ment  on  ne  retrouve,  aucune  trace  de  luxation  en  arriére  du  radius,  mais 
les  épiphyses  supérieures  des  deux  os  ne  forment  (prime  masse  ogivale 
dont  les  arceaux  correspondent  aux  diapbyses  radiale  et  cubitale  aux  tra¬ 
vées  osseuses  convergeant  vers  la  clef  (le  voûte  coronoïdienne. 

Incontestablement,  le  jioint  le  plus  obscur  de  l’histoire  de  la  synostose 
radio-cubitale  tient  dans  l’étiologie.  Sous  (pielles  inlluences  cette  malfor¬ 
mation  se  dévelo|)pe-t-elle  ?  C’est  là  encore  un  mystère  cpie  plusieurs 
auteurs  se  sont  elTorcés  de  percer,  mais  il  serait  assurément  excessif 
de  dire  (jue  les  résultats  de  ces  recberebes  aient  été  fructueux.  La  (piestion 
reste  entière  ou  à  peu  prés. 

C’est  poiinpioi  le  fait  (jue  nous  apjiortons,  s’il  ne  donne  pas  la  clef  du 
problème,  en  montrant  dans  (piel  sens  doivent  s’orienter  les  recherches, 
ne  nous  semble  (pic  sans  intérêt. 

Non  seulement  notre  cas  est  certainement  d'origine  congénitale,  mais  il 
est  un  exemj)lc  saisissant  de  la  nature  héréditaire  de  l’alfection.  Celle-ci 
se  laisse  poursuivre  à  travers  4  générations.  Le  père  de  notre  malade 
présentait,  commccettc  dernière,  une  synostose  radio-cubitale  bilatérale; 
le  (ils  de  celle-ci,  (pie  nous  avons  pu  étudier  longuement,  est  atteint  de  la 
même  (lilformité  osseuse,  ainsi  (pie  le  démontrent  les  épreuves  radiogra- 
])bi(pies,  et  enfin  sa  fille  présente  une  synostose  radio-cubitale  unilatérale 
(coude  gauche). 

Nous  retrouvons  ce  caractère  héréditaire  de  la  synostose  dans  une  obser¬ 
vation  de  Blumentbal  dans  la(pielle  il  est  mentionné  (pi’une  s(cur  de  la 
malade  ainsi  (pie  son  père  et  la  grand’mère  maternelle  présentaient  la 
même  malformation.  Dans  ([uebpies  faits,  comme  celui  (pi’a  rapporté 
.loacbimstabl,  l’airection,  si  elle  n’est  jias  héréditaire,  apparaît  avec  un 
caractère  familial  indiseutable . 

Bien  (pic  trop  de  doeiiments  nous  fassent  défaut  jioiir  essayer  d’expliipier 
la  raison  d’être  de  la  synostose  radio-cubitale  congénitale,  du  moins  la  no¬ 
tion  d’hérédité  attestée  jiar  notre  observation  in(li([ue  (pie,  selon  toute 
vraisemblance,  l’origine  de  cette  malformation  est  à  eliereher  non  pas  dans 
iin  trouble  du  (lévelo|)pement  embryonnaire  eonditioiiné  par  un  trauina- 
tisnie  ou  une  all'ection  maternelle  et  encore  moins  dans  une  maladie  des 
premiers  mois  de  la  vie  extra-utérine,  mais  bien  jilulùt  dans  une  modi¬ 
fication  du  plasma-ancestral.  Lt  nous  serions  tentés  d’admettre  avec 
Hamilton,  Kreglinger,  Wilkie,  Klapp.  (pie  la  synostose  radio-cubitale  n’est 
peut-être  (pie  la  réapiiarition  d’un  caractère  ancestral  très  lointain  à  la  vé¬ 
rité  dont  on  trouverait  l’origine  eliez  certains  digitigrades  et  les  amphibiens, 
lesipiels,  on  le  sait,  tout  eoinine  chez  le  fietus  luimain,  gardent,  avant  la 
(piatrième  semaine,  les  radius  (-t  cubitus  encore  fusionnés. 
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XII.  —  A  propos  de  la  note  de  MM.  Sicard  et  Paraf  (1) 
sur  le  Traitement  Intrarachidien  de  la  Syphilis  ner¬ 
veuse,  par  M.  G.  Marinesco  (de  Bucarest). 

MM.  Sicard  et  Paraf  ont  présenté,  à  la  séance  du  4  noYeinI)re  1920,  à  la 
Société  de  Neurologie,  une  note  dans  laquelle  ils  se  prononcent  catégo¬ 
riquement  contre  l’emploi  de  l’autosérotliérapie  rachidienne  comme  trai¬ 
tement  de  la  syphilis  nerveuse.  Ils  invoquent  en  faveur  de  leur  opinion  les 
résultats  obtenus  chez  14  sujets  atteints  de  neuros3qîhilis,  la  plupart  tahé- 
tiques  ou  paralytiques  généraux.  Les  autours  se  croient  autori.sés  à  allirmer 
que  le  sérum  additionné, en  outre,  d’une  quantité  denovarsénic  n’ont  donné, 
dans  leur  cas,  aucun  résultat  favorable  probant,  sauf  quand  il  était  ins¬ 
titué  concomitamment  avec  le  traitement  intraveineux  ou  musculo  cutané. 
Bien  plus,  ce  qui  assombrit  leurs  résultats,  c’est  qu’ils  ont  enregistré  deux 
cas  de  mort.  Evidemment,  si  les  conclusions  de  MM.  Sicard  et  Paraf 
étaient  l’expression  des  résultats  obtenus  juseju’à  présent  en  Roumanie,  en 
Amérique  et  en  lispagne,  la  rachisérosalvarsanotbérapie  m  vi/ro,  devrait 
être  abandonnée  sans  aucune  hésitation.  Or,  ce  n’est  pas  le  cas,  comme  cela 
est  connu  par  les  travaux  publiés  dans  ces  diflérents  pays.  En  effet,  dés 
l’année  1913,  lorsque  nous  avons  préconisé  l’emploi  des  sérums  salvar- 
sanisé  (d  nffro  (2),  suivis  dans  cette  voie  par  Ogilvie,  Lafora,  Belarmino 
Rod  riguez,  etc.,  aucun  auteur  n’a  signalé  des  cas  de  mort.  Bien  plus,  on  a 
publié  des  cas  d’amélioration  ou  de  guérison  là  où  les  méthodes  classiques 
avaient  échoué.  Je  suis  porté  à  croire  que  la  mort  dans  les  deux  cas  si¬ 
gnalés  par  MM.  Sicard  et  Paraf  n’est  pas  due  à  l'emploi  delà  méthode  de 
l’autosérosalvarsanisation  i/i  vitro,  (|u’un  autre  facteur  a  dû  intervenir 
9n’il  est  difficile  de  préciser.  Du  reste,  dans  leur  note,  les  auteurs  ne  font 
pas  mention  de  la  quantité  d’arsénobenzol  qu’ils  ont  ajouté  au  sérum. 
G’est  là  pourtant  un  point  essentiel  du  traitement.  En  effet,  dès  l’année 
1912,  Wechselmann  et  peu  de  temps  après,  nous-mème,  avons  montré  que 
la  moelle  épinière  est  très  sensible  à  l’injection  de  néosalvarsan  dans  la 
cavité  arachnoïdienne  spinale.  Nous  avons  eu  à  enregistrer  alors  des  ré- 
*'i>ltats  fâcheux  tels  que  troubles  de  la  miction,  paraplégie,  troubles  lie 
la  sensibilité,  etc.  G’est  là  la  raison  pour  la(|uclle  nous  avons  eu  l’idée  d’em- 
ployer  le  sérum  comme  véhicule  du  néosalvarsan  et  c’est  ainsi  que  nous 
avons  constaté  (|u’on  peut  alors  injecter  dans  la  cavité  arachnoïdienne  des 
quantités  doubles  ou  même  triples  de  néosalvarsan,  sans  troubles  sérieux 
^lu  côté  de  la  moelle  épinière.  Je  suis  d’avis  néanmoins  qu’il  ne  faut 
pas  dépasser  la  dose  de  4  mm.  ajoutés  à  8  gr.  de  sérum  des  malades  ; 
9a  il  faut  toujours  garder  la  solution  de  néosalvarsan  dans  du  sérum  à  la 

(I)  SicAUD  cl  I’ahai-,  a  propos  du  Iraitemenl  intra-rachidien  de  la  si/philis  nerveuse 

oc.  de  Neurologie  de  l’aris.  .Séance  du  4  novembre  1920.  (Revue  Neurol.,  1920,  n»  11.) 

J  (*)  Pour  l’historique  de  la  question,  je  renvoie  le  lecteur  &  mon  article  :  Remarques  sur 
de  M.  Lafora  :  Trailement  inlra-rachidien  des  affections  syphilitiques  et  parasy 
P  ‘liliques  du  système  nerueu.r,  par  M.  G.  Marinesco.  [Revue  Neurologique,  1919,  n"  12.) 
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Icnipéraliirc  de  T);')'’  pendniit  au  moins  une  demi-heure.  Je  ])rérèi'e  in- 
jeeter  le  sérum  à  la  lemjxii-aUire  de  Si  la  cavité  spinale  est  sensible 
à  l’action  du  sérum  salvarsanisé  in  vitro,  la  cavité  arachnoïde  cérébrale  sup¬ 
porte  inliniment  mieux  le  novarsénic.  Nous  avons  ])u,  avec  le  concours  de 
M.  Milieu,  y  introduire  des  doses  considérables  allant  jus((u'à  160  mm.  de 
néosalvarsan  dans  le  sérum  du  malade.  Mais  c’est  là  une  pratique  tout  à 
l'ait  exceptionnelle  <|ui  n’est  ajijilicable  cpie  dans  des  cas  très , graves  dc|)a- 
ralysie  ffénérale  et  qu’on  ne.  doit  utiliser  ([u’avec  la  plus  ffrande  prudence, 
car  si  l’on  dépasse  la  dose  de  ôO  mm.  on  constate  souvent  des  accès  l’ré- 
([iients  d’épilepsie  qui  peuvent  même  devenir  inquiétants.  Les  résultats 
obtenus  sont  cependant  rcmar([uables  et  l’amélioration  est  beaucoup])lus 
rapide  ([ue  par  rinjcction  de  sérum  salvarsanisé  in  vitro  introduit  parla 
cavité  spinale. 

.Lai  le  i-eftretde  ne  jias  iiartaifer  l’opinion  de  M  M.  Sicard  et  Parai’ lors- 
([u’ils  al’lirment  (pie  le  traitement  intraraebidien  du  sérum  salvarsanisé  ou 
mercurialisé  n’aurait  pas  de  valeur  parce  cpie  le  résultat  le  plus  probable¬ 
ment  acquis  est  un  trouble  de  la  perméabilité  méninjfée  et  (pi’à  la  faveur 
de  cette  perturbation  osmotique  les  médicaments  introduits  par  voie  intra¬ 
veineuse  et  sous-cutanée  pénétrent  j)lus  activement,  même  dans  le  paren¬ 
chyme  nerveux.  Les  expériences  nombreuses  (pie  j’ai  entreprises  avec  les 
matières  coloranles  introduites  dans  la  cavité  arach-noïdienne  spinale  ont 
montré  (pic  ces  substances  pénètrent  dans  le  parenchyme  nerveux,  ce  qui 
n’arrive  jamais  par  les  injections  intraveineuses  même  répétées,  avec  les 
mêmes  substances.  J’ai  la  ferme  conviction  (pie  la  rachisérosalvarsanothé- 
rapic  in  vivo  et  in  vitro  est  la  méthode  de  l’avenir  dans  le  traitement  des 
affections  neurosyphilitiipies  ;  mais  pour  obtenir  le  maximum  de  ce  (pie 
la  méthode  jicut  donner,  il  faut  s’entourer  de  toutes  les  précautions  né¬ 
cessaires  :  varier  la  quantité  de  sérum, celle  de  néosalvarsan  ajoutée,  suivant 
l’état  du  malade,  puis  combiner  la  racbiséro.salvar.sanothéraiiie  avec  les 
injections  intraveineuses  de  néosalvarsan  et  de  mercure.  Dans  de  pareilles 
conditions,  on  obtient  des  résultats  supérieurs,  et  la  rachisérosalvarsano- 
ihérapie  devient  à  la  fois  une  méthode  ellicace  et  inolfensivc,  comme  le 
prouvent  les  ll.tKK)  injections  i)rati(piécs  en  Amérique,  en  Roumanie,  en 
Hspagne  et  ailleurs. 

M.  Sicard.  —  M.  Mahikesco  a  bien  voulu  me  C()nimuni(|uer  son  travail 
et  scs  remarques  sur  le  traitement  intra-rachidien  de  la  syphilis  ner¬ 
veuse. 

M.  Mai-inesco  connaît  toutes  mes  prédilections  iiour  l’étude  des  mé¬ 
ninges  et  du  liquide  céjihalo-rachidien.  Il  peut  être  assuré  ([ue  j’aurais  été 
heureux  de  partieijier  au  succès  de  la  voie  sous-arachnoïdienne  dans  le 
traitement  de  la  syphilis  nerveuse,  puisque  j’ai  été  le  premier,  je  crois,  dés 
ma  thèse  en  181)9,  à  utiliser  les  injections  lombaires  de  sels  solubles  mer¬ 
curiels  vis-à-vis  de  la  neuro-syjihilis. 

Or,  mes  recherches  anciennes  et  récentes,  aussi  bien  avec  le  mercure 
(pi  avec  le  novarsénic  ou  les  sérums  mcrcurialisés  ou  novarseniqués,  ne 
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m’ont  donné  aucun  résullal  probant,  et  je  n’ai  ifardé  actucllenicnt  (jiie 
scepticisme  et  même  apprélicnsion  pour  la  méthode  rachidienne  et  surtout 
pour  celle  d’auto-thérapeutique  méningée. 

M.  Marinesco  ajoute  :  «  MM.  Sicard  et  Paraf  ne  font  j)as  mention  de  la 
quantité  de  novarsenic  C[u’ils  ont  ajouté  au  sérum.  C’est  là  un  point  essen¬ 
tiel  du  traitement,  etc...  » 

Si  M.  Marinesco  veut  bien  relire  notre  communication,  il  y  trouvera 
explicitement  et  ])récisément  dans  les  deux  observations  de  mort  après 
auto-scrotbéra]>ie  rachidienne,  ([ue  nous  nous  sommes  servis  de  sérum 
non  nonarseniqiié  (en  itali((ue  également  dans  notre  texte  original).  Le 
sérum  à  lui  tout  seul  est  donc  responsable  des  accidents  mortels,  sans  qu’il 
y  iiit  lieu  d’incriminer  le  novarsenic,  même  intra-veineux,  puiscpie  les  ma¬ 
lades  étaient  en  plein  repos  médicamenteux  novarsenical. 

Ces  chocs  auto-séri(jues  ne  sont,  du  reste,  pas  faits  pour  nous  surpren¬ 
dre,  le  sérum  l'ùt-il  chaulfé  à  55°.  La  partie  liquide  du  sang  retiré  de  l’orga¬ 
nisme  ne  possède  plus  les  méines  propriétés  que  le  plasma.  Il  s’agira  alors 
de  sérum,  c’est-à-dire  d’une  albuininehétérogène  (|ui  se  comportera  comme 
telle,  même  vis-à-vis  du  sujet  dont  elle  proviendra. 

Et  ne  connaît-on  pas  malheureusement  les  aléas  et  les  caprices  de  ces 
chocs  colloïdoclasiques  par  albumine  hétérogène  sur  lesquels  M.  Widal  et 
ses  élèves  viennent  si  justement  d’insister  ? 

Je  ne  pense  pas  que  dans  les  cas  de  neuro-syphilis  le  hénélicc  thérapeu¬ 
tique  soit  sullisamment  prouvé  et  affirmé  pour  que  l’on  puisse  conseiller 
nu  syphilitique  du  névraxe  de  se  soumettre  à  un  traitement  sérique  sous- 
nrachnoïdien  qui  peut  entraîner,  à  l’occasion,  des  complications  graves  et 
uiêmes  mortelles. 
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Abcès  du  Lobe  Temporal  du  Cerveau  d’Origine  Otique,  par  P,  Jacquhs 
et  Gaud,  Soc.  de  médecine  de  Nancy,  23  juin  1920.  Revue  méd-  de  Vlisl,  p.  ()26, 
15  juillet  1920. 

Observation  détaillée  d’un  jeune  soldat  atteint  d’olorrhée  gauche  ancienne  avec 
carie  ossiculaire  et  ostéite  chronique  de  l’autre  fistulisée  en  avant  ;  abcès  du  lobe 
temporal  gauche  diagnostiqué  précocement  grâce  à  divers  symptômes  très  nets  ’ 
troubles  psychiques,  lenteur  extrême  du  pouls,  stase  papillaire  qui  va  en  s’accen¬ 
tuant  surtout  à  gauche,  hémiparésie  facio-brachiale  droite,  surdité  verbale,  parésie 
des  muscles  du  pharynx,  etc.  Intervention  opératoire  immédiate  empêchant  le  pus 
de  diffuser  davantage  et  les  lésions  d’ostéite  du  toit  de  l’autre  de  gagner  l’écaille  du 
temporal;  la  collection  était  bien  intracérébrale,  mais  se  comportait  encore  plutôt 
comme  un  empyème  que  comme  un  abcès  avec  lésions  pariétales  ;  aussitôt  après 
l’intervention,  relèvement  du  pouls  et  amélioration  rapide  de  tous  les  symptômes  ; 
la  guérison  des  troubles  nerveux  et  infectieux  a  été  complète,  le  militaire  a  été 
conservé  dans  le  service  auxiliaire.  Considérations  sur  la  nécessité  d’un  diagnostic 
précoce  et  précis,  condition  d’intervention  précoce  et  opportune  et  de  succès  théra¬ 
peutique.  M.  Pkuhin. 

Double  Trépanation  exploratrice  et  Ponctions  lombaires  répétées 
pour  Traumatisme  Crânien  grave  avec  Stase  papillaire,  par  P.  Bon¬ 
neau  et  P.  Jeandiîlizk,  Soc.  de  méd.  de  Nancy,  14  avril  1920.  Revue  méd.  de 
l'Est,  p.  455,  1"  mai  1920. 

Soldat  blessé  à  l’arcade  sourcillière  le  31  août  1918,  évacué  comme  blessé  léger, 
ayant  présenté  au  bout  de  4  jours  de  l’abattement,  de  la  céphalée  intense,  de  la 
fièvre,  de  l’hypertension  rachidienne  et  de  la  stase  papillaire  (description  très 
détaillée  des  symptômes).  Double  trépanation  à  peu  près  inefficace,  améliora¬ 
tion  par  des  ponctions  lombaires  répétées  deux  fois  par  jour  pendant  5  jours.  Chute 
de  la  température  et  amélioration  de  tous  les  symptômes  vers  la  fin  de  la  2”  semaine. 
Guérison,  mais  avec  perte  complète  de  la  vision,  due  à  une  atrophie  optique  à  évo¬ 
lution  rapide.  M.  Pkhiun. 

La  Prothèse  caoutchoutée  dans  le  traitement  de  l’Epilepsie  jackso- 
nienne,  Revue  méd.  de  l’Est,  page  849,  15  novembre  1920. 

Procédé  opératoire  inspiré  par  les  travaux  de  Delbet  et  basé  sur  l’emploi  d’une 
lame  de  caoutchouc  assez  épaisse  quoique  souple,  interposée  entre  le  cerveau  et  les 
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téguments,  dans  le  but  d’éviter  les  adhérences  qui  aboutissent  chez  certains  sujets  à 
des  excitations  dont  la  sommation  déclanche  des  crises  d'épilepsie  Bravais-Jack- 
sonicnne.  La  lame  de  caoutchouc  est  interposée  entre  la  face  externe  de  la  boîte 
crânienne  et  les  téguments,  elle  nivelle  la  dépression  et  réalise  une  décompression 
plus  ou  moins  marquée.  Description  détaillée  de  technique  opératoire.  Discus¬ 
sion  de  deux  observations  :  1°  fracture  du  frontal,  crises  convulsives  très  rap¬ 
prochées  depuis  4  ans  ;  aucune  crise  depuis  l'intervention  pratiquée  il  y  a  21mois  ; 
2“  ancienne  fracture  du  pariétal,  crises  fréquentes  pendant  7  ans  avec  absences 
et  troubles  vasculaires,  guérison  de  tous  les  accidents  depuis  l’intervention 
pratiquée  il  y  a  plus  d’un  an.  M.  Perrin. 

Quelques  cas  de  fracture  du  Crâne  chez  l’enfant,  par  R.  Froelich,  Soc. 
de  mcd.  de  Nancy,  26  mai  1920,  Revue  méd.  de  l’Est,  p.  562,  15  juin  1920. 

Trois  observations  dont  un  cas  guéri  sans  intervention  (pas  d’enfoncement  ni  de 
s*gnes  de  localisation  encéphalique)  et  deux  guérisaprès  interventions  motivées  chez 
1  un  par  un  enfoncement  et  des  paralysies,  chez  l'autre  par  de  gros  délabrements 
osseux  et  une  hémorragie.  M.  Perrin 

moelle 

Sur  le  Diagnostic  clinique  des  Tumeurs  intrarachidiennes  (pré¬ 
sentation  de  pièces),  par  L.  Bêriei.  et  Rollet,  Soc.  des  Sc.  ined.  de  Lyon^ 
10  mars  1920,  Lyon  mcd,  p.  358,  25  avril  1920. 

Les  tumeurs  intrarachidiennes  ont  une  symptomatologie  tout  à  fait  polymorphe. 
Klles  peuvent  être  latentes  ou  indolores  ;  leurs  signes  sont  des  symptômes  d’em¬ 
prunt  produits  par  la  compression  ou  l’envahissement  des  racines  ou  de  la  moelle- 
Parfois  la  dissociation  albumino-cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  permet 
U»  diagnostic  positif.  Il  est  un  signe  connu,  mais  en  pratique  souvent  oublié  :  en 
présence  d’un  syndrome  radiculo-médullaire  douloureux  plus  ou  moins  localisé,  si 
'on  hésite  entre  une  affection  syphilitique,  tuberculeuse  ou  néoplasique,  l'intensité 
la  continuité  des  douleurs  peuvent  suffire  pour  affirmer  la  tumeur.  P.  Rochaix. 

Résultat  éloigné  d’une  Radicotomie  postérieure  pour  paralysie 
Spasmodique,  par  R.  Lericiiis, Soc.  mcd.  des  hôpitaux  de  Lyon,  6  janvier  1920, 
^yon  méd  ,  p  135,  10  février  1920. 

Résultat  d’une  radicotomie  pratiquée  en  1913  chez  un  jeune  homme  de  16  ans, 
®Reint  de  paraplégie  spasmodique  consécutive  à  une  maladie  infectieuse  aiguë  : 
''opuis  deux  ans,  le  malade  était  immobilisé  au  lit,  cuisses  et  jambes  fléchies,  pieds 
®n  équiuisfne^  escarre  fessière,  etc.  Le  malade  actuellement  marche  bien  avec  deux 
oaiines  et  fait  plusieurs  kilomètres.  P.  Rochaix. 

Rs  Sclérose  en  plaques  et  le  Diagnostic  des  Paraplégies,  par  L.  Bériel, 
.lonrn.  de  Méd.  de  Lyon.  p.  65,  5  février  1920- 
Fréquence  de  la  sclérose  en  plaques  et  nécessité  d’un  diagnostic  précoce,  surtout 
les  formes  frustes  paraplégiques.  Rappel  de  ses  caractères  anatomiques  et  de 
évolution  par  poussées.  Diagnostic  avec  les  paraplégies  pottiques  et  syphilitiques, 
•n portance  des  signes  frustes  associés  (caractères  cérébelleux  de  la  paraplégie, 
P«tits  signes  du  côté  des  mains,  troubles  subjectifs  manifestes  de  la  sensibilité  à  un 
‘''ornent  de  l'évolution  de  la  maladie).  P.  Rochaix. 
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Sclérose  en  plaques  et  Novarsenothérapie,  par  M.  Pkhiiin,  Soc.  de  méd. 
de  Naitc;j,  9  juin  1920,  Revue  méd.  de  l'Esl,  p.  023,  15  juillet  1920. 

Observation  d’une  femme  de  28  ans,  atteinte  de  sclérose  en  plaques  ;  prédomi¬ 
nance  de  paraplégie  spasmodique  avec  équinisme,  d'où  impossibilité  de  se  tenir 
debout  sans  appui  et  d’avancer  sans  être  Fortement  soutenue  des  deux  côtés.  Pas 
d’infection  antérieure  ni  de  syphilis  cliniquement  décelable,  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  négative.  Insuccès  de  divers  traitements  antérieurs;  traitement  novar- 
senobenzolé  en  deux  séries  séparées  par  une  cure  iodurée  de  vingt  jours  ;  en  trois 
mois,  amélioration  telle  que  la  malade  pouvait  marcher  presque  sans  appui. 

ÉPIDÉMIOLOGIE 

Etude  générale  des  Lésions  du  Névraxe  dans  les  Méningo-encépha- 

lites  épidémiques  (Présentation  de  coupes  histologiques),  par  L.  Bù- 

MiEL,  Soc.  méd.  des  hôpilaii.v  de  Lyon,  9  mars  1920,  Lyon  méd.,  p.  401,  10  mai 
1920. 

II  s’agit  d’un  processus  inflammatoire,  diapédétique,  marqué  par  une  accumula¬ 
tion  de  lymphocytes  dans  les  gaines  périvasculaires  ;  peu  d’exsudats  cellulaires 
dans  le  parenchyme  ;  pas  de  foyers  de  nécrose,  ni  d’hémorragies,  ])as  de  destruc¬ 
tions  importantes  d’éléments  nerveux. 

Les  lésions  sont  dilfuses  dans  toute  la  hauteur  du  névraxe,  marquées  surtout  à 
partir  du  thalamus,  dans  le  pédoncule  et  la  protubérance,  atténuées  dans  le  cer¬ 
veau,  le  cervelet  et  les  méninges.  La  substance  grise  paraît  plus  atteinte,  mais  les 
faisceaux  blancs  ne  sont  pas  épargnés.  Pas  de  lésions  élémentaires  spéeitiques  ;  les 
rapprochements  sont  intéressants  avec  la  paralysie  générale  et  la  méningite  tuber¬ 
culeuse. 

Les  cas  examinés  étaient  très  différents  au  point  de  vue  clinique  ;  la  preuve  ana¬ 
tomique  montre  l’identité  réelle  de  la  maladie  dans  scs  divers  aspects. 

P.  Bociiaix. 

La  Méningo-encéphalite  épidémique  et  l’Encéphalite  léthargique,  par 

Bkhikl,  .lourn.  de  méd.  de  Lyon,  p.  131,5  mars  1920. 

Revue  critique.  L’encéphalite  léthargique  n’existe  pas  en  tant  qu’entilé  morbide. 
Les  observations  qui  ont  servi  à  sa  description  ne  sont  que  des  cas  particuliers 
d’une  maladie  apparemment  infectieuse  qui  frappe  l’ensemble  des  centres  nerveux 
et  peut  présenter  des  aspects  symptomatiques  variés  dans  leur  détail.  La  «  léthar¬ 
gie  »  ne  lui  appartient  pas  en  propre  ;  elle  est,  en  outre,  dans  la  maladie  en  cause,  un 
symptôme  contingent,  au  même  titre  que  d’autres  manifestations  encéphalitiques  : 
troubles  oculaires,  délires,  mouvements  choréiformes.  myoclonies,  etc.  Il  existe 
généralement  des  réactions  méningées  an  moins  bislocbimiques,  contrairement  ù  ce 
que  laisserait  supposer  la  dénomination  d’encéphalite.  On  peut  même  penser 
que  le  processus  méningé  a  une  importance  pathogénique  majeure  dans  le  développe¬ 
ment  des  lésions.  C’est  une  méningo-encéphalite,  voire  même  une  méningo-encé- 
phalo-myélite. 

La  maladie  a  probablement  existé  de  tous  temps,  soit  sous  l’aspect  de  cas  isolés» 
soit  sous  forme  d’épidémie  ;  c’est  sous  celte  dernière  apparence  qu’elle  prend 
actuellement  un  grand  développement.  La  diffusion  est  certainement  en  rapport 
avec  la  constitution  pathologique  particulière  à  notre  époque  :  mais  on  ne  peut 
apporter  pour  l’instant  aucune  précision  sur  sa  nature  et  scs  origines  réelles. 

P.  Rochaix. 
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La  Méningo-encéphalite  épidémique  et  l’Encéphalite  léthargique, 
—  La  conception  anatomo-clinique  de  la  maladie,  par  Béuiel. 

Jouni.  de  med-  de  Lyon,  p.  191,  5  avril  1920. 

A  l’autopsie  on  ne  constate  que  de  la  congestion  vasculaire  générale,  aspect  un 
peu  rosé  de  la  substance  grise  sur  les  sections,  parfois  un  peu  d’épaississement 
lactescent  des  méninges.  Tout  1  intérêt  réside  dans  les  lésions  histologiques  qui 
montrent  un  processus  inflammatoire  diapédétique,  avec  confluence  des  éléments 
dans  les  gaines  périvasculaires.  C’est  un  processus  superficiel  n’altérant  pas  le  tissu 
nerveux  ordinairement.  Ce  caractère  de  superficialité  et  de  dill'usion  explique  pour¬ 
quoi  les  signes  cliniques  sont  diffus,  cérébraux,  cérébelleux,  médullaires,  voire 
méningés  ;  pourquoi  ils  sont  des  signes  d’irritation  ou  de  fatigue,  non  des  signes  de 
déficit  (absence  de  paralysies  vraies,  d’anesthésies,  d’atrophie  musculaire).  L’inten- 
sttê  des  lésions  du  pédoncule  justifie  la  fréquence  des  troubles  oculaires  (troubles 
d'association  surtout  et  troubles  asthéniques). 

L’examen  des  coupes  montre  aussi  la  différence  avec  la  poliomyélite  aiguë  de  l'en- 
iance  dans  laquelle  les  destructions  cellulaires  sont  constantes  et  avec  les  encépha¬ 
lites  toxiques  et  infectieuses.  Par  contre,  il  y  a  de  nombreuses  analogies  avec  les 
lésions  du  tétanos,  de  la  rage,  des  méningites  tuberculeuses  aiguës  et  surtout  de  la 
paralysie  générale.  Toutefois  la  chronicité  du  processus  et  la  topographie  des  lésions 
distinguent  les  deux  maladies.  P.  Bochaix. 


La  Méningo-encéphalite  épidémique  et  1  Encéphalite  léthargique, 
III.  —  L’appoint  radiculo-médullaire  ;  les  formes  basses  de  la  ma¬ 
ladie,  par  Béiiiri,,  .loiini.  de  méd.  de  Lyon,  p.  .543,  20  octobre  1920. 

Le  virus  de  la  maladie  peut  se  fixer  sur  la  moelle  et  ses  racines  soit  d'une  façon 
accessoire,  soit  d'une  façon  prédominante  par  rapport  à  l’atteinte  encéphalique, 
^ais,  même  dans  ce  dernier  cas,  il  ne  se  produit  pas  de  syndrome  paraplégique. 

La  localisation  élective  sur  le  système  nerveux  bulbo-rachidien  conditionne  les  varié- 
iés  Connues  sous  le  nom  de  variétés  myocloniques,  douloureuses,  viscérales,  géné- 
•’alement  traînantes  et  peu  pyrétiques.  Ce  groupe  acquiert  ainsi  une  individualité 
®aatomo-clinique  .•  formes  basses  de  la  maladie.  La  question  des  paraplégies  pro¬ 
prement  dites  reste  à  l’étude.  Des  aspects  cliniques  de  cet  ordre,  simples  ou  com- 
Pjc.xes,  ou  ascendants  du  type  Landry,  paraissent  bien  pouvoir  relever  du  même 
'"'•’Us  que  l’encéphalite  ;  ils  représenteraient  des  formes  encore  plus  périphériques, 
surtout  polynévriliques.  Mais  cette  proposition  nécessite  des  recherches  confirma- 
‘■'’es.  '  P.  Bochaix. 


Lacéphalite  léthargique,  par  ,1.  Chalikh,  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Lyon, 
10  février  19‘2ü,  Lyon  méd..  10  avril  1920. 

^  discussion  à  propos  de  cette  fnaladie  :  J.  Lë/n’ne insiste  sur  le  polymorphisme  de 
y.  ***9ddie,  sur  la  nature  des  phénomènes  parétiques  à  forme  d’asthénie  aiguë  et  sur 
•Mportance  du  terrain;  prédisposition  due  à  la  grippe  ou  au  surmenage  antérieur. 

Pour  M.  Bériel  il  faut  se  rattacher  à  une  conception  large  de  la  maladie,  méningo- 
®J^céphalite  à  manifestations  variables,  délires,  incoordinations,  mouvements  cho- 
^®'ques,  myocloniques,  parésies  des  globes  oculaires  et  des  paupières,  et  surtout 
®  ^  iris,  torpeur,  somnolence  et  coma.  Mais  le  symptôme  léthargie  est  contingent, 


atténué  ou  tardif.  ./.  Chalier 


qu’on  peut  établir  deux  grandes  séries  :  dans 


. prédomine  la  léthargie,  la  réaction  méningée  étant  absente  ;  dans  l’autre,  la 
y|»phocytose  est  constante,  moins  accusée  que  dans  la  méningite  tuberculeuse,  et  il 
®*>ste  des  phénomènes  d’excitation  tenant  sans  doute  à  une  diffusion  plus  grande  des 

P.  Aochaix. 
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Encéphalite  léthargique.  Notices  bibliographiques. 

AunRY  et  FiiOMiîNT.  Trismits  et  lùicéplialitc  épidémique.  .Société  médicale  des  Hôpi¬ 
taux  de  Lyon.  20  avril  1920.  Lyon  méd.,  p.  531,  25  juin  1920.  —  Dans  les  cas  rap¬ 
portés,  il  faut  admettre  l’irritation  du  noyau  moteur  de  la  V''  paire,  en  l’absence 
de  tout  signe  décelant  l’atteinte  du  noyau  et  des  racines  sensitives  de  ce  nerf. 

Biîrihl  et  Branche.  Méninyites,  Méninqo- encéphalites  et  Encéphalitesléthargiqiies. 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  3  février  1920.  Lyon  méd.,  25  mars  1920. 

Les  auteurs  pensent  que  l’encéphalite  léthargique  n’est  qu’un  cas  particulier  d’une 
infection  des  centres  nerveux  à  déterminations  topograpliiques  variables,  mais 
sans  doute  univoque  dans  sa  nature,  et  que  ce  sont  les  conditions  étiologiques,  épi¬ 
démiologiques  qu’il  importe  de  préciser. 

Bonnamocr.  ])eux  cas  d' Encéphalite  léthargique.  Société  médicale  des  Hôpitaux 
de  Lyon,  3  février  1920,  Lyon  méd.,  10  mars  1920.  —  A  remar(|uer  la  gravité  des 
formes  hyperthermiques. 

Bret  et  .louRUANET.  Un  cas  d' Encéphalite  léthargique.  Société  des  Sciences  méd. 
de  Lyon,  11  février  1920.  Lyon  méd.,  p.  260,  25  mars  1920.  —  Cas  classique  avec 
examen  ophtalmologique. 

Cade  et  Ardisson.  Encéphalite  léthargique,  Société  médicale  des  Hôpitaux  de 
Lyon,  3  février  1920,  Lyon  méd.,  p.  227,  10  mars  1920.  —  Quatre  oh.scrvations. 

Chalikh  (.1.).  Note  sur  le  Pronostic  et  le  Traitement  de  l’Encéphalite  épidémique. 
Société  des  Sciences  médicales  de  Lyon,  10  mars  1920.  Lyon  méd.,  p,  360, 
25  avril  1920.  —  Sont  d'un  mauvais  pronostic  :  l'élévation  de  la  t=  à  40",  la  tachy¬ 
cardie  meme  sans  hyperthermie,  la  polypnée  sans  grosse  fièvre  ;  ce  sont  là  symp¬ 
tômes  traduisant  l’atteinte  bulbaire.  Les  formes  avec  excitation  sont  plus  graves 
que  les  formes  léthargiques.  La  dilVusion  des  secousses  myocloniques  et  des  phéno¬ 
mènes  choréiformes  est  grave.  Pour  le  traitement,  l  autcur  propose  l’emploi  de 
sérum  de  sujets  convalescents  d’encéphalite  léthargique. 

Chalier  (.1.)  et  Lo.vgy.  Séquelles  Cérébelleuses  de  l' Encéphalite  épidémique. 
Société  des  .Sciences  médicales  de  Lyon,  14  avril  1920.  Lyon  méd  ,  p.  440,  25  mai 
1920.  —  11  s’agit  d’une  rechute  de  la  maladie  avec  tous  les  signes  de  la  série  céré¬ 
belleuse. 

CouRMONT  [V .).  Encéphalopathie  léthargique  guérie.  Société  médicale  des  Hôpi¬ 
taux  de  Lyon,  3  février  1920,  Lyon  méd.,  p.  225,  10  mars  1920.  —  Syndrome  clas¬ 
sique  mais  sans  paralysie  oculaire  externe  ;  température  peu  élevée. 

Froment  et  Bouchut,  Encéphalomgéliteépidémique  nii/oc/oii/i/iie.  Société  médicale 
des  Hôpitaux  de  Lyon,  13  avril  1920.  Lyon  méd.,  p.  445,  25  mai  1920.  —  Ce  cas  pa¬ 
raissait  tout  d’abord  grave,  mais  il  s’amenda  et  ne  fut  bientôt  marqué  que  par  des 
secousses  myocloniques  localisées  au  biceps  crural,  au  jambier  antérieur  et  à  l’uu 
des  faiscaux  de  l’extenseur  commun.  La  lésion  résiduelle  parut  résider,  non  dans 
l’encéphale,  mais  dans  la  moelle  au  voisinage  de  L'‘  et  de  L''. 

Froment  et  Comte.  Encéphalite  épidémique  à  forme  délirante.  Société  médicale 
des  Hôpitaux  de  Lyon,  20  avril  1920.  Lyon  méd.,  p.  5.30,  25  juin  1920.  -  Il  s’agit 
d’une  forme  corticale  de  l’encéphalite  épidémique  avec  épilepsie  jacksonienne  et 
eonfusion  mentale  hallucinatoire,  guéries  complètement  en  un  mois  et  demi.  Ce 
notion  de  contagion  était,  en  outre,  indiscutable. 
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FiXOMENTetGAnDÜRE.  Encépliaii'.e aigue  avec  ielhargie et parahrues oculaires.  Société 
médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  3  février  1920.  Lyon  méd.,  10  mars  1920.  —  Observa¬ 
tion  anatomoclinique.  Le  processus  d'encéphalite  est  plusdiflus  etplushémon-agique 
quedans  les  observations  anatomocliniques  publiées  jusqu’ici. 

Gallavaudin  et  Devic.  Encéphaliles  mgocloniques.  Société  médicale  desllûpitaux 
de  Lyon,  3  février  1920.  Lyon  méd.,  p.  270, 25  mars  1920.  —  Les  auteurs  insistent  sur  les 
formes  myocloniques  et  sans  somnolence. 

Genet.  Formes  frustes  d' Encéphalite  léthargique  révélées  par  la  paralysie  de  l’Accom  - 
tnodation.  Lyon  méd.,  p.  721,  25  août  1920.  —  La  paralysie  bilatérale  de  l’accommoda¬ 
tion  avec  conservation  des  mouvements  de  la  pupille  à  la  lumière  et  à  la  convergence  est 
Un  signe  précieux.  Lediagnosticrétrospectifsefait  dans  ce  cas  comme  pour  ladipbtérie. 
Etude  des  autres  signes  oculaires  dans  l’encéphalite.  A  propos  des  parésies  accommo- 
datives  bilatérales,  il  faut  faire  le  diagnostic  avec  la  diphtérie,  le  botulisme,  les  tumeurs 
cérébrales,  le  diabète  et  la  presbyopie  Deux  caractères  caractérisent,  en  outre,  les 
troubles  oculaires  de  l'encéphalite  :  leur  début  brusque  et  leur  curabilité. 

l^é.viKK{Jean).  Encéphaliteset  myélites  frustesinfectieuses.  Société  nationale  de  méde¬ 
cine  de  Lyon, 2 février  1920. Lyon  méd. ,  p. 258, 25 mars  1920.  —  L’auteurattire l’atten¬ 
tion  sur  les  cas  frustes  et  passés  inaperçus  d’infections  aiguës  du  système  nerveux,  à  la 
suite  desquelles  des  reliquats  nerveux  variés  font  croire  à  de  la  névropathie  ou  à  la 

syphilis. 

^omiQVAfiu.L'Auto-hémoihérapiecitratéedans  les  Infections  à  forme  «  traînante» 
{Péliose  rhumatismale,  Encéphalite  léthargique).  Société  médicale  des  Hôpitaux  de 
Eyon,  13  avril  1920.  Lyon  méd.,  p.  487, 10 juin  1920.  —  Par  analogie  avec  l’auto-sérothé- 
Capiepratiquéedansles  pleurésies  sérofibrineuses,  l’auteur  aemployé  la  méthode  dans 
Certaines  infections  aiguës  parvenues  à  la  phase  subfébrile  et  traînante.  Il  semble  avoir 
°ijtenu  de  bons  résultats,  notamment  dans  un  cas  ancien  d’encéphalite  léthargique. 

MouniguAND  et  Lam\.  Encéphalite  léthargique  chez  l'enfant.  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Lyon,  10  février  1920.  Lyon  méd.,  10  avril  19‘20.  -  Les  auteurs  en  rap¬ 
portent  un  cas  et  insistent  sur  la  rareté  de  la  maladie  chez  l’enfant. 

MouiiiguAND  et  Lamy.  Encéphalite  aiguë  à  type  myoclonique  chez  un  nourrisson. 
ociétê  médicaledes  Hôpitaux  de  Lyon,  20  avril  1920.  Lyonméd.,p.533,25juinl920. 
~~  Gifficuij^  du  diagnostic  d’encéphalite  chez  le  nourrisson.  Dans  ce  cas  particulier,  les 
Secousses  myocloniques  abdomino-brachiales  bilatérales,  jamais  rencontrées  dans  la 
***cnii)gi  te  simple,  affirmèrent  le  diagnostic,  confirmé  ultérieurement  par  la  nécropsie. 

.,.^°^''iyuAND  et  Sanehot.  Un  cas  d' Encéphalite  léthargique.  Société  médicale  des 
|;"'Pitauxde  Lyon,3  février  1920.  Lyon  méd.,  p.  220,  10  marsl920.-  A  remarquer 
grippal  et  les  signes  psychiques  qui  précédaient  les  symptômes  caractéristiques. 

NiCLOT.CussETetllouBiER,  Encéphalite  aiguë  myocloitique  avcc  hémiporésic  linguale 
prisonnier  hongrois.  Société  médicaledes  Hôpitaux  de  Lyon,  13  avril  1920.  Lyon 
.’P'  25  mai  1920.  —  La  myoclonie  prédominait  au  niveau  du  diaphragme; 

^^ésie  Unilatérale  du  grand  hypoglosse. 

^  propos,  JWoiin'quand  fait  observer  que  la  myoclonie  aide  à  faire  le  diagnostic  dans 

p**“es  formes  frustes,  comme  chez  un  nourrisson  qu’il  a  vu. 
our  froment,  la  myoclonie  se  voit  dans  les  formes  bénignes  comme  dans  les  formes 
graves. 
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Pic  (A.).  A  propos  de  V EncépludiU  létimrsiiqiic.  Sociélé  médicale  des  Hôpitaux 
de  Lyon,  3  février  1!)2().  Lyon  mcd.,2r)  mars  1920.  —  L’auteur  en  rapporte  deux  cas 
et  souligne  leur  parente  avec  la  poliomyélite  supérieure  aiguë  et  la  grippe.  Consi¬ 
dérations  prophylactic|ues  et  thérapeutiiiues. 

Pic  (A.).  Enccplialile  lélharyiipie.  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon, 
10  février  1920.  Lyon  méd.,  p.  323,  10  avril  1920.  —  Dans  aucun  des  cas  rapportés, 
on  ne  peut  trouver  de  liliation  directe  avec  des  similaires  ;  tous  ont  éclaté  dans 
des  milieux  plus  ou  moins  infectés  par  la  grippe,  aucun  malade  n’a  eu  de  grippe 
nette  avant  son  encéphalite.  Aucun  cas  n’a  été  le  point  de  départ  d  un  foyer  épidé¬ 
mique.  I.,e  traitement  parl’abccsde  fixation,  l’urotropine,  lesinjcctions  sous-ciitanées 
d’oxygène  ont  contribué  à  la  guérison. 

Pic  (A.).  A  propos  du  Irailcmeul  de  l’EncépIudile  lélharyique.  Société  médicale 
des  Hôpitaux  de  Lyon,  20  avril  1920.  Lyon  méd  ,  p.  538,  25  juin  1920.  —  L’auteur 
piéconisc  à  nouveau  l'abcès  de  fixation,  comme  moyen  d’attaque,  l’iirotropine,  en. 
injections  intraveineuses  comme  traitement  de  l’infection. 

Hiîiuti'ii.  Deux  cas  d' Enccplialile  Ulhargiijue.  Société  médicale  des  Hôpitaux 
de  Lyon,  10  février  1920.  Lyon  méd.,  10  avril  1920.  -  L’auteur  insiste  sur  ses 
rapports  avec  la  grippe. 

J.  Erotneul  les  discute  à  nouveau  ainsi  que  les  rapports  avec  la  maladie  d’Hcine- 
medin. 

Eounamour  fait  un  rapprochement  au  point  de  vue  épidémiologique  avec  la 
méningite  cérébro-spinale. 

Roli  et  Rnssv.  Les  Paralysies  oculaires  intrinsèques  dans  rEucéphalite  lélhar- 
pique  Société  d’Ophtalmologic  de  Lyon,  9  avril  1920.  Lyon  méd  ,  p.  -198,  10  juin 
1920.  —  La  cycloplégie  est  la  plus  constante  dei*  paralysies  intrinsèques  de  l’œil 
dans  l’encéphalite  léthargi([ue  ;  elle  peut  exister  à  l’état  de  pureté  ;  elle  peut  s’ac¬ 
compagner  soit  d’Argyll- Robertson,  soit  d’une  sorte  d'Argyll  inversé,  soit  d’une 
paralysie  totale  de  l'iris,  (les  troubles  peuvent  frapper  un  seul  œil  ou  les  deux 
yeux.  La  cycloplégie  est  la  séquelle  la  plus  durable  des  complications  oculaires 
de  cette  maladie. 

Roi'iiinu  et  Richaud  Sundrowe  paridnsouieu  au  cours  d'une  Encêphalile  léthar¬ 
gique.  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  20  avril  1920.  Lyon  méd.,  p.  536» 
25  juin  1920.  —  A  propos  de  ce  cas,  les  auteurs  rappellent  (pie  dans  la  paralysie 
agitante  des  lésions  du  locus  niger  ont  été  décrites  et  que  dans  l’eneéphalile 
les  lésions  prédominent  au  niveau  du  mésocéphalc. 

Rouiiiku  et  Richard.  Encéphalite  à  marche  rapide  avec  secousses  mgocloniqiieS' 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  13  avril  1920.  Lyon  méd.,  p.  ‘152( 
25  mai  1920.  —  (ües  trois  cas  sont  superposables  par  les  signes  clini(|ues  et  paf 
les  constatations  nécropsiques  'congestion  du  mésocéphale  en  particulier). 

WiîiLi.  et  Dl'I'ociit.  De  la  Formule  Sanguine  dans  l'Encéphalite  épidémique- 
Société  médicale  des  Hôpitaux,  13  avril  1920.  —  La  formule  sanguine  est 
modifiée  :  diminution  légère  et  croissante  des  globules  rouges  ;  leucocytose  modé' 
rée.  Quant  à  la  formule  leucocytaire,  on  constate  une  mononucléose  nette  cbe^ 
le  nourrisson,  une  mononucléose  relative  chez  l'adulte,  portant  surtout  sur  1*® 
moyens  mononucléaires.  Le  chiffre  des  lymphocytes  est  normal  ou  abaissé.  C* 
qu'il  y  a  de  plus  net,  e’estune  poussé  d’éosinophiles  à  la  convalescence,  contraS' 
tant  avec  leur  disparition  pendant  la  période  aiguë  de  l’infection.  P.  Rochaix. 
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glandes  a  sécrétion  interne 

ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES. 

Un  symptôme  très  constant  de  l’Hyperthyroïdisme,  par  G.  Maranon. 

Hevisla  Espanola  de  Mcdicina  y  Cinigia  (Barcelona),  n"  17,  novembre  1919. 

Chez  les  liyperthyroïdiciis,  on  eonstate  un  symptôme  qui  eonsisteenun  érythème 
provoqué  par  une  légère  friction  avec  le  doigt  sur  la  peau  du  cou  ;  cet  érythème 
plus  intense  que  celui  provoqué  sur  les  régions  voisines  ;  il  prédomine 
au  niveau  de  la  tuméfaction  thyroïdienne  :  si  celle-ci  est  unilatérale,  il  est  plus 
intense  du  même  côté.  Il  peut  être  uniforme  on  irrégulier,  plus  ou  moins 
accompagné  de  tuméfaction.  On  l’observe  dans  87  pour  100  des  cas  d’hyper¬ 
thyroïdisme,  y  compris  les  moins  caractérisées  par  d’autres  symptômes  ; 
son  intensité  n  est  pas  en  relation  avec  l'intensité  de  l’hyperthyroïdisme,  mais  avec 
Icelle  des  symptômes  nerveux  et  particulièrement  des  réactions  sympathicotoniques  ; 
il  est  plus  fréquent  et  plus  intense  chez  la  femme  que  chez  l’homme,  dans  la 
leunesse  qu'aux  âges  plus  avancés.  L’auteur  attribue  ce  symptôme  à  une  sensibili¬ 
sation  excessive  des  nerfs  vaso-moteurs  par  une  sécrétion  thyroïdienne  excessive 
®t  altérée,  action  exercée  par  les  hormones  en  circulation  dans  le  sang,  mais  se 
nianilestant  plus  nettement  du  fait  d  un  mécanisme  nerveux,  au  niveau  du  corps 
thyroïde  lui-même.  M.  Perrin. 

Sur  une  forme  clinique  exceptionnelle  de  Goitre  cancéreux,  par 

P.  Jacques.  Remie  méd.  de  VEsI,  p.  473,  15  mai  1920. 

Observation  commentée,  avec  considérations  pathogéniques,  d’une  femme  de 
45  ans  atteinte  d  épithélioma  pavimenteux  du  corps  thyroïde,  variété  de  cancer  dont 
Is  marche  pscudo-inllammatoire  rend  le  diagnostic  très  diflicile.  M.  Perrin. 

^4fets  variables  des  Injections  d’Emétine  chez  des  Soldats  goitreux, 

par  Maurice  Perrin,  de  Nancy.  Revue  mcd.  de  l'Est,  Iv  juin  1920. 

M.  Perrin  a  vu  d’assez  nombreux  soldats  chez  lesquels  un  goitre  s’était  déve- 
loppé  au  cours  de  la  campagne,  sous  l’influence  des  émotions,  associées  ou  non  à 
*Uie  prédisposition  nerveuse.  Tantôt  il  s’agissait  de  goitre  simple,  comme  dans  les 
observations  de  L.  Verdelet  (1',  tantôt  des  symptômes  basedovviens  s’ajoutaient  à 
de  la  tuméfaction  thyroïdienne. 

M.  Peri'in  a  essayé  chez  quelques-uns  de  ces  malades  l’emploi  d’injections 

®métine,  médicament  qui  a  dogné  des  résultats  à  Evans,  Middieton  et  Smith. 
*-4nier.  Journ.  oj  inedicul  Sciences,  février  1916  ) 

1)  après  Cl  s  essais,  les  injections  d’émétine  semblent  susceptibles  de  rendre 
^fifvice  à  certains  goitreux,  surtout  en  améliorant  les  accidents  d'éréthisme  cardio- 
''^sculaires  surajoutés  ;  mais  il  s’est  rencontré  un  cas  rebelle  où  la  tachycardie  s’est 
Oième  accentuée  après  les  injections  d'émétine.  Cette  médication,  si  elle  peut  être 
Essayée  ulilcment  en  cas  d’échec  des  traitements  classiques,  ne  doit  donc  pas  être 
Oo'isidérée  comme  une  panacée  applicable  à  tous  les  cas  ;  il  convient  donc  de  ne 

oppliquer  que  chez  les  malades  supportant  mal  l’iode  et  ne  tirant  aucun  bêné- 
de  celui-ci.  A. 


-  (1)  L.  Verdelet,  —  Quelque 
”0'-*au.r,  .5  avril  1918. 


de  goitre  chez  des  soldats.  Soc.  de  Méd.  el  de  Chir.  de 
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Un  cas  dî  Syndrome  Thyro-ovarien  tardif  (Syndrome  de  Heutoghe), 

par  .1.  Étiknnf,  et  G.  Richaiu).  Soc.  de  méd.  de  Nancy,  20  mai  1920.  lieviie 

méd.  de  p.  505,  15  juin  1920. 

Observation  d’une  femme  de  18  ans  ;  à  4.'i  ans,  névrite  hémorragique  ;  à  47  ans, 
hypertrophie  thyroïdienne  rapide  et  passagère,  puis  règles  irrégulières,  parfois 
absentes,  souvent  très  abondantes.  A  48  ans,  <edèmes  mucoïdes  fugaces,  assez 
accentués  pour  donner  des  dill'érences  de  poids  allant  jusqu'à  1.500  gr.  Le  corps 
thyroïde  n’est  plus  apparent.  Amélioration  passagère  par  thyroïdine.  Rechute  après 
la  cessation  de  celle-ci,  troubles  d'insullisance  cardiaque  et  d'insullisance 
rénale  ;  phénomènes  surajoutés  d’insullisance  pluriglandulaire  et  nolamment  d’insulb- 
sance  surrénale.  Les  <edème  restent  volumineu.x  malgré  une  cure  de  déchloruration. 

M.  PiîaïuN. 

Syndrome  Polyglandulaire  complexe  et  Arrêt  de  Développement, 

par  G.  Etiknnu  et  .1.  Rknkcii.  Soc.  de  méd.  de  Nancy,  28  avril  1920.  Renne 

inéd.de  lEsl,  p.  479,  15  mai  1920. 

Jeune  fille  de  17  ans,  dont  le  développement  s’est  arrêté  (sauf  l’aspect  du  visage) 
à  l'Age  de  11  ans  ;  vient  d’être  opérée  de  cataracte  double  ayant  évolué  en  8  ou 
10  jours.  Glycosurie  de  type  pancréatique  améliorée  par  opothérapie  pancréatique. 
Absence  de  règles.  Gorps  thyroïde  imperceptible.  Persistance  du  thymus  confirmée 
par  la  radioscopie.  Aplasie  cardio-artérielle  (sans  chlorose).  Pouls  filiforme,  au  point 
de  rendre  impossible  la  mesure  de  la  tension  artérielle,  etc. 

11  y  a  donc  non  seulement  arrêt  de  développement,  mais  insuffisance  polyglan- 
dulaire  par  rapport  à  la  taille.  Il  est  peu  probable  que  ce  soit  une  lésion  pancréa¬ 
tique  qui  ait  déterminé  par  hyperglycémie  l’arrêt  de  développement  des  glandes 
endocrines  (comme  dans  les  e.'tpérienccs  de  J.  Parisot)  ;  il  convient  plutôt  d’invo- 
([uer  un  trouble  du  sympathique  agissant  A  la  fois  sur  les  diverses  glandes  endo- 

M.  Pi:ui.iN. 
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NEUROLOGIE 


PATHOGÉNIE  DE  LA  PARALYSIE  GÉNÉRALE 
ET  DU  TABES 


A.  SÉZAHY, 


Médecin  des  hôpitaux 


de  Paris. 


L’infection  syphilitique  observe,  dans  les  diverses  phases  de  son  évo¬ 
lution,  une  discipline  rigoureuse.  Le  tréponème,  localisé  d’abord  en  un 
point  des  téguments  d’un  organisme  non  immunisé,  y  pullule  et  détermine 
*0  chancre,  c’est-à-dire  une  lésion  nodulaire,  inflammatoire,  accompagnée 
^  un  bubon  satellite.  Le  chancre  guérit  soit  spontanément,  au  bout  de 
*iueh|ues  siunaines,  lorsque  les  anticorps  spécifiques  sont  apparus,  soit 
*“008  l’influence  du  traitement  approprié. 

•Mais  dès  l’apparition  du  chancre,  peut-être  même  pendant  son  incu- 
l-'ation,  le  spirille  se  répand  dans  le  torrent  circulatoire  et  envahit  tout 
I  individu  :  c'est  la  période  septicémique,  ou  secondaire,  pendant  laquelle 
téguments,  comme  les  viscères,  sont  infectés.  Les  lésions  cutanées 
sont  alors  diffuses,  inflammatoires  et  résolutives.  Elles  guérissent,  en  effet, 
®uns  laisser  de  trace,  car  les  anticorps  qui  se  sont  développés  entravent  le 
développement  des  parasites  et,  à  défaut  des  médicaments,  en  détruisent 
•'upidement  la  grande  majorité.  Mais  l’immunité  syphilitique  n’est  jamais 
^ntale,  elle  présente  ce  caractère,  qu’on  retrouve  d’ailleurs  dans  d’autres 
•Maladies  chroniques,  que  l’agent  pathogène  coexiste  avec  les  anticorps, 
qui  revient  à  dire  que  ceux-ci  n’ont  jamais  une  valeur  curative  absolue. 
A  la  longue,  le  caractère  des  accidents  syphilitiques  se  transforme.  Les 
•^^sions  tertiaires,  en  effet,  ne  sont  plus  diffuses,  mais  localisées  en  un  ou  en 
Quelques  points  de  l’organisme.  On  suppose  avec  vraisemblance  qu’elles 
*^ont  dues  au  réveil  de  la  virulence  de  quelques  rares  parasites  qui  ont 
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survécu  à  la  période  secondaire  cl  sont  demeurés  dans  les  tissus  sans 
éveiller  de  réaction.  Mn  second  lieu,  au  lieu  d’être  simplement  inflamma¬ 
toires,  elles  aboutissent  à  la  caséification  et  à  la  sclérose.t  cette  particu¬ 
larité  tient  à  une  modification,  non  pas  des  spirilles,  mais  des  humeurs  du 
mahnle,  car,  à  ce  stade,  l’inoculation  do  trél>onèmcs  prélevés  sur  un  autre 
organisme  détermine,  si  elle  est  positive,  non  pas  un  chancre,  mais  une 
lésion  caséeuse.  Elles  sont  donc  destructives  et  laissent  des  cicatrices 
indéléliiles. 

A  la  l/^io&'ijirconscrite,  massive  et  lentement  résolutive  de  la  période 
primaiKc,  aux  liions  diffuses,  inflammatoires  et  résolutives  de  la  période 
secondaire  s’opposent  donc  les  lésions  localisées,  caséeuses  et  destructives 
de  la  période  tertiaire.  Ces  trois  types  de  lésions  présentent  d’ailleurs  ce 
caractère  commun  d’être  favorablement  influencés  j)ar  le  mercure  et 
l’arsenic. 

Mais  elles  ne  résument  pas  tout  le  processus  syphilitique.  Depuis  les 
mémorables  travaux  de  Fournier,  on  doit  rattacher  à  la  syphilis  un  certain 
nomljre  d’affections  dont  l’étiologie  avait  été  méconnue  avant  lui  et  ([u’il 
appela  parasyphilitiques.  A  vrai  dire,  ce  group(!  a  dû  être  démembré  par 
la  suite.  Nombre  d’entre  elles  nous  paraissent  aujourd’hui  des  consé¬ 
quences  directes  et  banales  de  l’infection  par  le  tréponème  (syphilide  pig¬ 
mentaire,  hystérie,  neurasthénie,  dystrophies).  D’autres,  et  en  particulier 
les  affections  nerveuses,  sont  d’une  interprétation  plus  délicate  :  tels  sont 
surtout  la  paralysie  générale  et  le  tabes. 

D’hypothèse  de  Fournier,  selon  laquelle  elles  seraient  d’origine, mais  non 
de  nature  syphiliticiue,  a  été  ruinée  par  la  découverte  du  tréponème  dans 
le  cerveau  des  paralytiques  gé^raux  et,  exceptionnellement  il  est  vrai, 
dans  la  moelle  des  tabétiques.  Si  la  nature  même  do  ces  affections  est  donc 
actuellement  démontrée,  leur  pathogénie  n’est  pas  encore  élucidée.  C’est 
celle-ci  «lue  nous  voulons  étudier  aujourd’hui. 


vVvant  tout,  il  importe  de  précise^  les  caractères  qui  différencient  ces 
affections  des  autres  lésions  syphilitiques  :  ils  sont  d’ordre  histologique, 
thérapeutique,  microbiologique  et  humoral. 

La  paralysie  générale  et  le  tabes  apparaissent  à  une  période  tardive  de 
la  maladie,  à  un  moment  où  les  lésions  cutanées  et  viscérales,  avec  les¬ 
quelles  ils  peuvent  coexister,  affectent  généralement  le  type  sclérogom- 
meux.  Or,  ils  ne  présentent  jamais  ce  caractère,  et  s’ils  provoquent  de 
la  sclérose  ;  celle-ci  n’est  pas  primitive,  mais  liée  à  la  dégénérescence  du 
tissu  nerveux,  ne  diffère  pas  de  celle  qu’pn  observe  dans  d’autres  affections 
nerveuses  systématisées  non  syphilitiques.  On  y  constate  essentiellement 
de  l’inflammation  périvasculaire  et  interstitielle  et  des  altérations  des 
cellules  et  des  fibres  nerveuses.  Leurs  lésions  rappellent  surtout  celles  du 
chancre  :  moins  diffuses,  plus  i)rofondes  que  les  accidents  secondaires» 
mais  non  résolutives,  elles  diffèrent  surtout  des  lésions  tertiaires  scléro- 
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gommeuses,  qui  cependant  peuvent  évoluer  en  même  temps  qu’elles. 
Il  U  a  là  un  anachronisme  qu’il  imporle  de  retenir. 

La  paralysie  générale  et  le  tabes  se  différencient  encore  des  autres  af¬ 
fections  syphilitiques  parce  que  le  traitement  qui  enraye  généralement  les 
localisations  cutanées  et  viscérales,  est  inefficace  contre  la  première  et 
relativement  peu  efficace  contre  le  deuxième.  Employés  même  à  dose 
toxique,  l’arsenic  et  le  mercure  n’empêchent  pas  les  paralytiques  généraux 
de  verser  dans  la  démence  et,  s’ils  améliorent  souvent  les  tabétiques,  ne 
les  mettent  cependant  pas  à  l’abri  des  recrudescences  de  l’affection. 

Et  cependant,  malgré  le  caractère  atypique  des  lésions  histologiques, 
malgré  l’inefficacité  du  traitement,  la  nature  syphilitique  de  ces  affections 
9  été  prouvée  par  la  constatation  du  tréponème  par  de  la  réaction  de 
t^ordet-Wassermaim.  Elles  réalisent  donc  une  nouvelle  modalité  du  pro¬ 
cessus  syphiliti(iue,  que  certains  auteurs  ont  appelée  quartenaire. 

Le  problème  de  la  pathogénie  de  la  paralysie  générale  et  du  tabes  se 
céduit  en  réalité  à  explitjuer  pourquoi  et  comment  le  tréponème  peut,  à 
une  époque  tardive  de  la  syphilis,  réaliser  des  lésions  présentant  les  carac¬ 
tères  que  nous  venons  de  préciser. 


Envisageons  d’abord  la  paralysie  générale.  L’histologie  et  la  microbio¬ 
logie  s’accordent  aujourd’hui  pour  la  considérer  essentiellement  comme 
Une  encéphalite  sijphililûiue. 

Les  lésions,  purement  inflammatoires,  siègent  dans  la  substance  grise. 
Elles  atteignent  aussi  les  vaisseaux  sanguins  depuis  les  capillaires  intra¬ 
cérébraux  jusqu’aux  vaisseaux  pie-mériens.  Il  y  a  en  même  temps  une 
uiéningite  diffuse  qui,  regardée  par  les  anciens  histologistes  comme  l’alté- 
•■^üonla  plus  importante  parce  qu’elle  était  la  plus  apparente  à  l’autopsie, 
placée  maintenant  au- second  plan  (1). 

La  microbiologie  (Noguchi  et  Moore,  Marinesco  et  Minea,  Levaditi  et 
Marie,  etc.)  a  révélé  l’existence  du  tréponème  dans  un  grand  nombre 
*^0  oerveaux  examinés,  sa  constance  même  chez  les  malades  succombant 
cours  d’un  ictus.  Le  spirille  se  trouve  dans  l’écorce  cérébrale,  dans  les 
'^®llules  nerveuses  ou  autour  d’elles,  dans  les  espaces  interstitiels.  On  en 
'’oit  peu  dans  le  voisinage  des  vaisseaux.  On  n’en  trouve  jamais  dans  les 
Méninges. 

On  sait  d’ailleurs  que  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  toujours 
positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  qu’elle  y  est  généralement  irré- 
Octible.  Ce  liquide,  inoculé  au  lapin,  se  montre  le  plus  souvent  avirulent  ; 
^pendant  il  peut  parfois  infecter  l’animal  (Volk  et  Pappenheim,  Arzt  et 
Mat.tauscheek). 

Enfin  le  sang  présente  constamment  une  réaction  de  Bordet-Wasser- 


t  til  ^ombault  cl  Riche,  in  Manuel  d'Histologie  fathologique  de  Curnil  et  Ranvier 
'“bp.  48(3,  édition,  1907). 
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inann,  qui  à  l’encontre  do  celle  du  liquide  céphalo-rachidien,  est  réduc- 
liblê,  quoicjue  difficilement,  par  le  traitement.  Son  inoculation  au  lajtin 
peut  être  positive.  (Levaditi  et  Danulesco,  .\rzt  et  Ilerl,  Graves.) 

Ges  diverses  constatations  ont  [xîrmis  à  Levaditi  et  A.  Marie  de  dire  (pie 
la  paralysie  générale  est  liée  à  la  présence  constante  du  tréiionème  jiàle 
dans  l’écorce  cérébrale  et  à  son  existence  fréipiente,  (juoique  très  proba¬ 
blement  intermittente  et  éphémère,  dans  le  sang  et  dans  le  liciuide  céphalo- 
lachidien. 

Ges  données  étiologiques  étant  établies,  comment  concevoir  la  jiatho- 
gériie  de  la  paralysie  générale  ? 


Gertains  auteurs  croient  que  ces  caractères  particuliers  tiennent  à  des 
propriétés  spéciales  du  virus  sy|)hilitique.  .Mais  cette  hypothèse  ne  nous 
satisfait  pas. 

Go  n’est  d’abord  pas  —  à  supposer  ((u’il  soit  démontré  (l)  ^ ^  le  neuro- 
l,ro[)isme  du  tréponème  ([ui  doit  être  incriminé  :  car  cette  affinité  tissu¬ 
laire  spéciale  ne  rend  compte  ni  des  particularités  des  h’isions  histologiques, 
surtout  si  on  les  oppose  aux  altérations  gommeuses  des  méninges  ou  des 
artères  cérébrales,  ni  de  lu  résistance  au  traitement. 

Nous  ne  croyons  nullement  fondée  l’opinion  de  Levaditi  et  A.  Marie,  ([ui 
écrivent  que  le  «  neurotropisme  peut  être  à  ce  point  prononcé,  que  les  lé¬ 
sions  eng(!ndrées  par  ccitte  variété  dans  l’écorce  cérébrale  et  la  moelle 
n’ont  [)liis  rien  de  commun  avec  celles  (pie  les  anatomo-pathologistes 
considèrent  (;omme  caractéristiques  de  la  .syphilis  ».  Resterait  d’ailleurs 
à  expliquer  l’incurabilité  de  la  paralysie  générale  :  Levaditi  et  A.  Marie 
doivent  reconnaître  qu’il  faut  chercher  ailleurs  que  dans  les  propriétés 
biologiques  du  germe  la  raison  d’être  de  l’inefficacité  du  traitement  ar- 

L’arséno-n'sistance,  admise  par  Noniui,  jiur  .Marinesco  et  Minea,  n’e.xiste 
])as  en  réalité,  car  le  tréjxmème  provenant  du  cerveau  de  paralytiques  gé¬ 
néraux  et  inoculé  au  lapin,  est  facilement  détruit  par  le  traitement  chez 
cet  animal,  aussi  facihnncnt  ([ue  le  tréponème  provenant  d’un  chancre 
(Lc.vaditi). 

î)n  a  incriminé  une  exaltation  de  la  virulence  (Marinesco)  :  en  réalité, 
les  (îxpériences  de  Levaditi  et  Danulesco  montrent  ([u’elle  est  diminuée. 
G.ctte  atténuation  de  la  virulence  ne  saurait  d’ailleurs  être  elle-même  re¬ 
tenue,  comme  le  voudrait  Nonne,  car  elle  h’cxpli(pie  nullement  la  résis¬ 
tance  au  traitcimnit. 

Je  n’insisterai  pas  sur  l’anergie  qu’invoque  Bloch  (de  Zurich),  l’hypcr- 


(1)  Les  (;x[)ériences  de  Levaditi  et  Danulesco  |)('‘clienL  iieut-Clre  )iar  leur  base.  CeS 
iiut,eur.s  coinparent,  en  effet,  un  virus  nerv(uix,  provamanl  du  cerveau  d’un  1*.  G.,  à  un 
virus  prélevé  sur  un  cliancro  syphilitique  et  (pialilié  par  eux  de  (lernK)tr()pe.  Or,  ce  der- 
iiiolropisiue  et  surtout  l'absence  de  iicurolropisiue  de  ce  dernier  virus  ont-ils  el® 
prouves  par  l'observation  ultérieure  du  malade  d’où  provenaient  les  tré|ionèines  'I 
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sensibilisation  que  supposent  James  Mac  Intosh,  Sicard.  Il  s’agit  là  d’hy¬ 
pothèses  fort  discutables,  en  tout  cas  non  démontrées. 


Si  la  pathogénie  do  la  paralysie  générale  ne  s’explique  pas  par  les  carac¬ 
tères  propres  au  tréponème  qui  la  provoque,  sera-t-elle  élucidée  par  l’étude 
des  propriétés  du  tissu  nerveux  ?  Il  y  a  là,  à  notre  avis,  un  facteur  plus  im¬ 
portant. 

Nous  ne  retiendrons  pas  la  disposition  spéciale  des  vaisseaux  du  paren¬ 
chyme  nerveux  qui,  comme  on  le  sait,  sont  entourés  de  gaines  lympha¬ 
tiques  particulières.  Nous  n’invoquerons  pas  davantage  le  caractère  irré¬ 
médiable  des  lésions  dégénératives  des  cellules  nerveuses,  auquel  do 
Massary  attribue  une  grande  importance  :  car  il  faut  avant  tout  expliquer 
la  persistance  du  tréponème. 

La  composition  physico-chimique  du  cerveau  mérite  do  nous  arrêter 
‘lavantage.  Guillain  et  Laroche  ont  analysé  rinqiortance  de  ce  facteur  dans 
les  réactions  biologiques  de  cet  organe.  Sicard,  Ravaut,  l’ont  pris  en  consi- 
•lération  pour  expliquer  la,  pathogénie  de  la  paralysie  générale  :  mais  ils 
ae  sont  contentés  de  le  citer  et  n’ont  pas  apporté  de  justifications  à  leur 
liypothèsé.  Or,  on  peut  faire,  à  ce  sujet,  d’intéressantes  remarques. 

J’ai  signalé  depuis  longtemps  le  contraste  qui  existe  entre  la  syphilis 
^'crveuse  artérielle  ou  méningée  d’une  part,  la  syphilis  parenchymateuse 
fl  autre  part.  Rn  effet,  tandis  que  les  premières,  selon  les  lois  générales  qui 
régissent  l’évolution  de  la  syphilis,  sont  circonscrites,  scléro-gommeuses  et 
f^urables  ])ar  le  traitement,  la  seconde  au  contraire  est  plus  diffuse,  inflam¬ 
matoire  et  incurable.  Récemment,  Sicard  a  encore  insiste  sur  ce  point. 

les  caractères  des  lésions  tertiaires  sont  dus  à  l’action  d’anticorps 
fim  modifient  les  réactions  tissulaires  des  organes.  On  doit  donc  conclure 
lue  ces  anticorps  n’exercent  pas  dans  le  parenchyme  cérébral  l’action  qu’ils 
^^nifestent  partout  ailleurs  ;  et,  à  l’appui  de  cette  opinion,  on  peut  faire 
'’ffïoir  la  grande  rareté  des  gommes  cérébrales.  Pour  une  raison  qu’on  ne 
peut  encore  préciser,  le  tissu  nerveux  d’un  ancien  syphilitique  se  comporte, 
Vis-à-vis  du  tréponème,  comme  un  terrain  «  neuf  »,  non  immunisé.  Tout 
passe  comme  si,  dans  un  onjanisme  immunise  contre  le  virus  siiphililique, 
le  cerveau  ne  l’élail  pas. 

effet,  la  lésion  syphilitique  avec  laquelle  les  altérations  cérébrales  de 
®  Paralysie  générale  offrent  le  plus  d’analogies  est  le  chancre  syphilitique. 
®Re  ressemblance  a  également  frappé  MM.  Levaditi  et  A.  Marie  :  «  On 
pourrait,  disent-ils,  comparer  ces  foyers  multiples  et  successifs  à  autant 
1^0  syphilomes  du  cortex,  laissant  après  eux  une  sclérose  équivalente  à 
“uluration  postchancreuse.  Or,  le  chancre  est  précisément  le  type  de 
sion  qui  résulte  de  la  pullulation  du  tréponème  dans  un  organisme  non 

'fumunisé. 

Ou  pourrait  même  trouver  dans  l’infiltration  des  gaines  lymphatiques 
"  •‘•Vasculaires  l’équivalent  de  la  lymphangite  qui  accompagne  le  chancre. 
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Mais  il  faut  surtout  noter  la  fréquence  de  la  septicémie  au  cours  de  la 
paralysie  générale  et  la  rapprocher  de  la  septicémie  qui  est  de  règle  après 
l’apparition  du  chancre  induré.  Cependant,  tandis  que  cette  dernière  s’ac¬ 
compagne  de  lésions  cutanées  et  viscérales  multiples,  il  n’en  est  plus  de 
même  de  la  première,  qui  est  absolument  latente.  Le  fait  s’explique  aisé¬ 
ment,  sans  qu’il  soit  encore  besoin  d’incriminer  le  neurotropisme  du 
spirille  :  car  l’ancien  syphilitique  qu’est  tout  paralytique  général  possède 
•les  anticorps  qui  détruiront  rapidenaent  les  tréponèmes  circulants  ou 
arrêtés  en  un  point  quelconque  de  l’organisme,  hors  du  tissu  nerveux. 

En  résumé,  les  lésions  de  la  paralysie  générale  sont  à  plusieurs  titres 
comparables  à  celles  que  la  syphilis  provoque  dans  un  organisme  non  im¬ 
munisé.  L’analyse  des  faits  montre  donc  que  dans  le  tissu  nerveux,  l’action 
des  anticorps  sypliilitiques  se  trouve  annihilée. 

Une  telle  conclusion  concorde  avec  les  données  de  la  pathologie  générale. 
Nous  savons,  en  effet,  que  le  cerveau  constitue  dans  l’organisme  un  terri¬ 
toire  très  spécial,  en  dehors  des  règles  de  l’immunité  générale,  naturelle  ou 
acquise,  active  ou  passive  (Laroche).  Les  expériences  de  Roux  et  Borrel 
ont  établi  que  le  système  nerveux  des  animaux  immunisés  contre  les 
toxines  tétanique  et  diphtérique  restait  sensible  à  l’action  de  ces  toxines 
injectées  directement  dans  le  cerveau,  alors  que  l’injection  du  mélange  de 
ces  toxines  avec  leurs  antitoxines  ne  déterminait  aucun  effet  fâcheux.  11 
en  est  de  même  pour  la  toxine  typhique  (Vincent),  les  sérums  d’anguilles  et 
de  torpilles  (Gley),  les  venins  de  serpent  (Phisalix).  Le  système  nerveux, 
en  raison  de  sa  constitution  chimique  ou  de  son  puissant  pouvoir  réduc¬ 
teur,  échappe  donc  à  l’action  des  substances  immunisantes  qui  se  trouvent 
dans  l’organisme  auquel  il  appartient. 

Ce  fait  nous  explicpie  pourquoi  la  paralysie  générale  ne  guérit  pas  spon¬ 
tanément,  comme  le  chancre.  Il  nous  permet  de  comprendre  pourquoi  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann  du  sang  est  réductible,  alors  que  celle  du 
liquide  céphalo-rachidien  ne  l’est  pas.  La  première,  en  effet,  obéit  à  la  loi 
générale,  mais  l’apport  continuel  de  sensibilisatrice  par  la  voie  circulatoire 
et  par  le  liquide  cérébro-spinal  explique  pourquoi  elle  est  longtemps  re¬ 
belle  et  iJüur([uoi,  en  raison  aussi  de  la  répétition  des  poussées  septicé¬ 
miques,  elle,  récidive  souvent.  La  seconde,  au  contraire,  est  persistante 
parce  que  la  sensibilisatrice  est  continuellement  déversée  du  foyer  syphi¬ 
litique  dans  le  liciuidc  cérébro-spinal  par  les  gaines  lymphatiques  péri¬ 
vasculaires. 

vrai  dire,  il  existe,  entre  l’encéphalite  syphilitique  et  le  chancre  induré, 
une  autre  dissemljlance  que  celle  de  leur  évolution.  Cette  seconde  différence 
tient  au  milieu  dans  lequel  les  lésions  évoluent.  Les  téguments  semblent,  en 
effet,  plus  réceptifs  que  le  tissu  nerveux  pour  les  tréponèmes  :  ceux-ci  s’y 
développent  rapidement,  jusqu’à  ce  que  les  anticorps  viennent  enrayer 
leur  pullulation.  Dans  le  tissu  nerveux,  au  contraire,  où  les  anticorps  n’a¬ 
gissent  pas,  ils  se  di‘veloppent  cependant  avec  lenteur.  Une  observation 
suggestive  de  Clovis  Vincent  en  fait  foi  :  la  ponction  lombaire  lui  a  montré 
que  la  leucocytose  cé|)lialo-rachidienne  peut  exister  de  nombreuses  années’ 
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avant  que  les  troubles  cliniques  deviennent  apparents  :  le  spirille  se  fixe 
donc  sur  les  centres  nerveux  longtemps  avant  qu’apparaissent  les  affec¬ 
tions  qu’il  provoque,  et  son  développement  y  est  extrêmement  lent. 

I..CS  expériences  de  Noguchi  montrent  également  que  le  système  nerveux 
central  des  singes  et  des  lapins  est  réfractaire  à  l’infection  syphilitique, 
même  lorsque  le  virus  est  inoculé  directement  dans  la  susbtance  cérébrale  ; 
la  plupart  des  animaux  restent  en  parfaite  santé  pendant  une  période  in¬ 
définie.  On  sait  d’ailleurs  que  ce  tissu  nerveux  est  doué  de  propriétés  anti¬ 
toxiques  (A.  Marie)  et  même  bactériolytiques  (Deycker  et  Much). 

En  résumé,  ie  tissu  nerveux  possède  une  certaine  immunité  naturelle  vis-à- 
vis  du  irêponème.  Mais  celle  immiinilé  ne  suffil  pas  à  le  protéger  contre  le 
spiritte,  ette  retarde  seulement  son  développement.  Par  contre,  te  tissu  nerveux 
ne  participe  pas,  dès  ta  période  secondaire,  à  t’ immunité  que  vient  d’acquérir 
l’organisme  tout  enlier.  Aussi  tes  tréponèmes  qui  Vont  envahi  s’y  trouvent  à 
l'abri,  iis  peuvent  s’adapter,  puis  putluler,  déterminer  enfin  des  tésions  qui 
Seront  atypiques,  puisqu’elles  échappent  au  facteur  humoral  qui  régit  les 
’nodalilés  classiques  du  processus  syphilitique. 


Toute  théorie  pathogénique  doit  rendre  compte  de  l’incurabilité  de  l’af¬ 
fection,  malgré  l’emploi  des  médications  les  plus  puissantes  que  nous  possé¬ 
dons  aujourd’hui.  A  ce  propos  encore,  il  me  semble  indispensable  de 
prendre  en  considération  les  propriétés  spéciales  du  tissu  nerveux. 

Les  arsenicaux,  comme  on  le  sait,  n’agissent  pas  dans  l’organisme  à 
1  état  où  ils  y  ont  été  introduits  :  in  vitro,  leurs  solutions  no  détruisent  pas 
les  tréponèmes.  Ces  produits  se  transforment,  au  contact  des  tissus,  grâce 
^  des  oxydations  énergiques  (Pomaret),  en  corps  directement  nocifs  pour 
les  parasites.  Or  le  cerveau,  loin  d’avoir  un  pouvoir  oxydant,  possède  au 
Contraire,  de  tous  les  viscères,  le  pouvoir  réducteur  le  plus  puissant 
(H-  Roger).  Non  seulement  il  arrêtera  le  début  d’oxydation  que  le  médi¬ 
cament  aurait  pu  subir  dans  le  sang,  mais  encore  il  les  réduira  énergi¬ 
quement  et  s’opposera  par  là  à  son  action  microbicidc.  Si  à  ce  fait,  on 
ajoute  que  l’arsenic  n’est  guère  ncurotrop(!  (.Jeanselme  et  Bongrand, 
Bloch  et  Pomaret,  Sicard  et  Ilohn  Abrecht,  on  comprendra  pourquoi 
CS  composés  arsenicaux  sont  iiicfficaccs  dans  l’encéphalite  syphilitique. 

saisira  eu  même  temps  pourquoi  ils  agissent  au  contraire  dans  la  ménin¬ 
gite  ou  dans  l’artéritc,  où  les  spirilles  ne  sont  pas  protégés  par  le  tissu 
Nerveux.  La  notion  du  miticu  rend  bien  compte  de  V incurabilité. 

Pour  le  mercure,  dont  le  mode  d’action  est  moins  bien  élucidé,  on  peut 
'mettre  une  hypothèse  analogue  :  selon  Pouchet,  «  il  doit  être  mis  en  li- 
ecté  dans  les  profondeurs  de  l’organisme,  au  cours  de  réactions  assez 

Complexes.  » 

Certains  auteurs,  il  est  vrai,  attribuant  une  importance  primordiale  aux 
sions  méningées  et  considérant  que  les  méninges  sont  pcif  i)erméables 
cox  médicaments,  pensent  (jue  ceu,x-ei,  pour  être  efficaces,  doivent  les 
ceindre  directement  :  aussi  proposent-ils  de  les  introduire  directement 
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dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Sans  parler  des  dangers  de  cette  mé¬ 
thode,  nous  la  croyons  passible  de  nombreuses  objections.  D’abord,  il  n’est 
pas  sur  que  dans  le  liquide  céphalo-rcahidien  l’agent  médicamenteux  su¬ 
bisse  l’oxydation  nécessaire  à  son  efficacité.  En  seond  lieu,  il  n’est  pas 
prouvé  que  la  voie  méningée  soit  la  meilleure  pour  atteindre  des  trépo¬ 
nèmes  logés  dans  le  sein  du  parenchyme  cérébral.  N’cst-il  pas  plus  lo¬ 
gique  d’introduire  les  arsenicaux  par  la  voie  même  qui  a  amené  les  mi¬ 
crobes,  par  la  circulation  générale  ?  Ces  objections  de  principe  se  trouvent 
d’ailleurs  confirmées  par  l’échec  de  cette  méthode  qui,  si  elle  conserve 
encore  quelques  protagonistes,  a  été  abandonnée  par  Jcanselme  et  j)ar 
Sicard. 


Envisageons  maintenant  le  labes. 

f.es  considérations  précédentes  sont  valables  pour  lui  ;  mais  il  offre 
quelques  particularités  dont  nous  devons  rendre  compte. 

D’abord  l’évolution  du  tabes,  même  abandonné  à  lui-même,  n’est  pas 
nécessairement  progressiv(!  comme  celle  de  la  paralysie  générale.  Elle  peut 
s’arrêter  spontanément,  parfois  d’une  façon  définitive,  de  sorte  qu’on  ob¬ 
serve  fréquemment  des  tabes  méconnus,  fixés  depuis  longtemps  à  la  pé¬ 
riode  préataxique. 

Histologiquement,  il  ne  comporte  pas  de  lésions  gommeuses.  Mais  la 
sclérose  est  plus  abondante  que  dans  la  paralysie  générale,  elle  s’oljserve 
dans  les  racines  postérieures  et  dans  les  cordons  postérieurs  dont  la  dégé¬ 
nérescence  semble  secondaire  aux  lésions  radiculaires.  C.’est  cependant 
dans  CCS  derniers  ([ue  Noguchi  a  mis  en  évidence  quelques  rares  tréponèmes. 
On  retrouve  la  même  rnéningo-vascularite,  prédominante  dans  le  domaine 
des  systèmes  atteints  :  cette  inflammation  du  «  système  lymphatique  pos¬ 
térieur  de  la  moelle  »,  selon  l’expression  de  P.  Marie  et  Guillain,  est  coin- 
parable  à  la  pie-mérite  de  la  paralysie  générale  et,  comme  elle,  pourrait 
être  assimilée  à  la  lymphangite  qui  accompagne  les  lésions  .syphilitiques 
d’inoculation. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  n’est  pas  constante  dans  le  tabes, 
tandis  qu’elle  ne  fait  jamais  défaut  dans  la  paralysie  générale.  Elle  est,  de  . 
plus,  réductible  par  un  traitement  prolongé. 

11  semble  donc  qu’à  tous  points  de  vue  les  lésions  du  tabes  sont  moins 
intenses  que  celles  de  la  paralysie  générale.  On  peut  trouver  la  raison  de 
ce  fait  dans  le  développement  manpié  de  la  .sclérose.  Oelle-ci  se  substitue 
au  tissu  nerveux.  Les  anticorps  ne  seront  donc  plus  neutralisés  par  ce 
dernier,  comme  dans  1«  paralysie  générale  ;  dans  le  tissu  névralgique, 
ils  détruiront  les  spirilles  on  gêneront  leur  pullulation.  Pour  la  même  raison 
les  substances  médicamenteuses  pourront  exercer  plus  facilement  leur 
action  ;  il  est,  en  effet,  incontestable  que  le  tabes  est  plus  accessible  à  D 
thérapeutique  que  la  paralysie  génér.'de. 

Ainsi  donc,  la  Ihéorie  i>nlho(iriu<iiie  qiia  nous  avons  proposée  pour  In  parO' 
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lysie  générale  s'applique  également  au  labes.  Elle  explique  facilement  les 
parlicularilés  de  la  maladie  de  Duchenne. 


Un  dernier  point  mérite  d’être  discuté  :  à  quel  moment  de  la  syphilis 
se  produit  l’infection  des  centres  nerveux  ?  et  les  lésions  sont-elles  primi¬ 
tivement  parenchymateuses  ou  méningées  ? 

Depuis  les  recherches  de  Widal  et  Ravaut,  nous  savons  que  la  ponction 
lombaire,  pratiquée  systématiquement  chez  les  syphilitiques  secondaires, 
révèle  fréquemment  de  la  leucocytose  et  de  l’hyperalbuminose  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Ces  anomalies,  qui  ne  s’accompagnent  d’aucun  symp¬ 
tôme  constant  ni  d’aucun  trouble  objectif,  disparaissent  souvent  sous 
l’influence  du  traitement,  auquel  cependant  elles  demeurent  parfois  re¬ 
belles.  On  les  a  mêmes  vues  persister  un  temps  fort  long  (cinq  ou  dix  ans) 
eprès  lequel,  comme  dans  les  observations  très  instructives  de  Cl.  Vincent, 
peuvent  apparaître  des  signes  de  tabes  ou  de  paralysie  générale.  Dans 
d’autres  cas,  la  leucocytose,  qui  avait  disparu,  a  réapparu  plusieurs  années 
3près,  a  persisté  malgré  le  traitement  et  précédé  de  plus  ou  moins  loin  une 
détermination  nerveuse  (Ravaut).  Il  est  parfaitement  logique  de  conclure 
de  ces  faits  que  l’atteinte  du  système  nerveux  est  précoce,  qu’elle  demeure 
latente  pendant  plusieurs  années,  puis  qu’elle  se  démasque  sous  la  forme 
du  tabes  ou  de  la  paralysie  générale.  Ces  affections  ont  donc  une  longue 
période  d’incubation. 

Mais  plusieurs  interprétations  de  ces  faits  sont  possibles. 

Pour  Cl.  Vincent,  Ravaut,  Tinel,  la  leucocytose  traduit  une  méningite 
primitive  et  cette  méningite,  selon  la  théorie  de  Nageotte,  provoquerait 
^  la  longue  les  lésions  cérébrales  ou  médullaires. 

Nous  avons  fait  remarquer  en  1919  que  cette  conception  simpliste  sou¬ 
levait  de  nombreuses  objections  (1),  que  nous  réduirons  à  quatre  princi¬ 
pales. 


D’abord,  si  la  iiiéningilo  précoce  était  la  lésion  capitale,  le  liquide  céphalo-rachidien 
contiendrait  constamment  des  tréponèmes,  serait  toujours  virulent  pour  le  lapin.  Or, 
Sauf  rares  exceptions,  c’est  à  des  constatations  contraires  qu’ont  abouti  les  recherches. 
Et  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  y  est  rarement  positive. 

En  second  iiou,  on  conçoit  difficilement,  à  la  période  tertiaire,  l’existence  dans  un 
^êmo  tissu,  les  méninges,  de  lésions  tantôt  circonscrites  et  scléro-gommcuses,  tantôt 
‘•nfuses  et  purement  inflammatoires,  les  premières  indépendantes  de  lésions  nerveuses 
Profondes,  les  secondes  liées  au  contraire  à  une  encéphalite  ou  à  une  radiculo-myélite. 

En  troisième  lieu,  comment  concilier  avec  la  théorie  méningée  ce  fait  incontestable 
^ue  les  tréponèmes  se  trouvent  uniquement  dans  le  parenchyme  nerveux,  jamais  dans 
méninges  ?  Le  liquide  céphalo-rachidien  des  paralytiques  généraux  s’est  montré 
Parfois  virulent,  mais  le  fait  est  rare:  trois  cas  positifs  (Argt,  Volk  et  Pappenheim)  sur 
Ijae  trentaine  d’observations  (Uhlonuth  et  Mulzer,  Oraetz,  Nonne,  Papastratigakis, 
rz-t  et  Mattauschek)  ;  et  il  peut  être  interprété  de  différentes  façons. 

P"  4^  268*”^’  latente  des  syphilitiques,  Paris  médical,  1919, 
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EuHn,  comment,  avec  celte  théorie,  expliquer  l’incurabilité  de  la  paralysie  générale  ? 
Ne  guérissons-nous  pas  les  méningites  scléro-gommeuscs  7  Pourquoi  n’agirions-nous 
pas  (le  môinc  sur  les  méningites  diffuses  ?  L’arséno-résistance,  le  neurotropisme  ne 
jiouvant  être  invoqués,  fa\it-il  penser  avec  Ravaul  que  nous  intervenons  à  une  pé¬ 
riode  trop  lardive,  fi  un  moment  où  les  lésions  sont  déjù  constituées  et  indélébiles  ? 
Mais  certaines  observations  de  lui-même  et  de  Clovis  Vincent  montrent  que  le  traile- 
inenl  intensif  peut  être  impuissant  même  à  la  période  préclinique.  Comment,  d’ailleurs, 
avec  cette  hypothèse,  expliquer  le  caractère  progressif  des  lésions,  malgré  le  traitement, 
et  la  persistance  des  tréponèmes  ? 

Etudiant  cette  question  depuis  bientôt  quinze  ans,  ayant  moi-même 
adopté  cette  théorie  pendant  quelques  années,  j’ai  dû  l’abandonner  poul¬ 
ies  raisons  que  je  viens  d’indiquer. 

Voici  comment  aujourd’hui,  selon  les  considérations  générales  exposées 
dans  la  première  partie  de  ce  mémoire,  je  conçois  la  relation  de  la  .syphilis 
avec  ses  manifestations  nerveuses. 

Dès  la  période  secondaire,  les  tréponèmes,  lancés  dans  la  circulation 
générale  et  arrêtés  dans  les  différents  viscères,  trouvent  dans  les  centres 
nerveu.x  un  milieu  où,  s’ils  ne  peuvent  pulluler  immédiatement ,  ils  ne  sont 
du  moins  pas  détruits  et  où  ils  sont  relativement  à  l’-abri  des  anticorps  et 
des  agents  médicamenteux.  Ils  pourront  d’ailleurs  s’y  fixer  avec  plus  ou 
moins  d’électivité  selon  les  prédispositions  héréditaires  ou  acquises. 

Ils  y  demeurent  à  l’état  latent  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long, 
qu’on  pourrait  —  malgré  sa  durée  —  comparer  à  la  période  d’incubation 
du  chancre  syphiliti(iuc.  Mais  de  ce  qu’ils  sont  latents,  on  ne  saurait  con¬ 
clure  qu’ils  sont  inactifs  :  ils  déterminent  des  réactions  parenchymateuses, 
dont  la  méningite  est  un  élément  secondaire  et  la  Icucocytose  céphalo¬ 
rachidienne  un  témoin  ])récieux  j)our  le  clinicien.  On  peut  discuter  sur  la 
nature  do  cette  méningite,  lui  attribuer  une  origine  irritative  par  voisi¬ 
nage  de  lésions  nerveuses  légères,  ou  la  considérer  comme  une  périvas- 
cularite  (qui  en  l’espèce  serait  une  sorte  de  lymphangite)  consécutive  à  ces 
mêmes  lésions  parenchymateuses  et  ])ovivant  dans  certains  cas  être  viru¬ 
lente.  Peu  importe  d’ailleurs. 

Ces  altérations  latentes  peuvent  guérir  spontanément  si  elles  sont  p(îU 
intenses,  par  la  seule  action  de  l’immunité  naturelle  du  tissu  nerveux.  Il 
semble  aussi  (ju’à  leur  stade  précoce  le  traitement  intensif  ait  une  action 
favorable.  Si  faiblement  puisse-t-il  intervenir,  il  suffira  f»  détruire  un  pa¬ 
rasite  dont  la  vitalité  est  au  début  très  précaire. 

Mais, lieu  à  peu,  par  un  phénomène  d’adaptation  dont  la  microbiologie 
nous  offre  de  nombreux  exemples  (1),  les  tréponèmes  s’acclimatent,  puis 
pullulent.  Leur  vitalité  augmente,  et  le  tissu  nerveux  les  met  à  l’abri  des 
médicaments  spirillicides.  Cependant  ils  acquièrent  des  propriétés  spéciales 
«jue  Levaditi  et  Danulesco,  qui  les  ont  mises  en  évidence,  interprètent 
comme  caractérisant  leur  neurotropisme.  Progressivement  les  désordres 
anatomi(pies  qu’ils  déterminent  augmenteid,.  Enfin  apjiaraissent  les 
signes  cliniipies  des  affections  (ju’ils  ont  provocpiées. 

(1)  Voir  BonpET,  Traité  de  l'Immunité,  1920,  j).  GâC. 
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La  théorie  que  j.o  propose  tend  donc  à  placer  dans  le  tissu  nerveux  le  siège  constant 
du  processus  syphilitique.  Elle  se  rattache  par  là  aux  théories  parenchymateuses, 
défendues  en  particulier  par  Brissaud,  de  Massary  et  tout  récemment  par  Sicard. 
Mais  elle  diffère  essentiellement  de  ces  dernières  en  ce  qu’elle  tient  compte  des  nombreux 
éléments  que  nous  connaissons  depuis  peu  sur  les  déterminations  nerveuses  précoces 
et  sur  l’histo-microbiologie  de  la  syphilis. 

M.  Ravaut  (I)idpnline  cependant  les  deux  théories,  il  adresse  à  toutes  deux  les-mêmes 
critiques,  et,  interprétant  mal  mes  déclarations  formelles  et  répétées,  m’attribue  à  tort 
l’opinion  que  défend  seul  M.  Sicard,  de  la  minime  importance  des  données  de  la  ponction 
lombaire  chez  les  syphilitiques.  Il  se  trouve, au  contraire,  que  sur  de  nombreux  points, 
mon  opinion  concorde  avec  la  sienne  et  va  à  l’encontre  des  hypothèses  soutenues  par 
^1.  Sicard  :  ses  arguments  {Revue  neurologique,  10‘éP,  p.  03t),  a,  b,c,  e,  g,  h,  i,  loin  d’at¬ 
teindre  la  théorie  que  je  soutiens,  ne  peuvent  que  la  confirmer.  Et  de  sa  criti(iuc,  nous 
ne  devons  retenir  que  les  arguments  d  et  /. 

«  Si,  dit-il,  dans  le  tabes  de  la  paralysie  générale,  les  réactions  méningées  étaient  con¬ 
sécutives  aux  réactions  parenchymateuses,  je  ne  comprends  pas  pourquoi  les  réactions 
tlu  liipiidc  céphalo-rachidien  sont  d’autant  plus  intenses  qu’on  se  rapproche  davantage 
du  début  clinique  de  ces  affections,  alors  qu’elles  diminuent  plutôt  au  fur  et  à  mesure  de 
l’évolution  de  la  maladie.»  Mais  je  ne  trouve  au  contraire  nullement  anormal  qu’elles 
Coïncident  avec  l’acmé  du  processus  parenchymateux,  leurintensilé  ne  peut  qu’être  pro¬ 
portionnelle  à  l’intensité  de  ce  dernier.  Et  c’est  seulement  dans  le  tabes,  (piand  les  lé¬ 
sions  parenchymateuses  s’améliorent,  qu’elles  diminuent  progressivement. 

L’argument  /,  d’ordre  anatomique,  à  été  donné  par  M.  Cl.  Vincent  :  «  Si  l’on  étudie 
les  tissus  nerveux  de  riialades  morts  de  tabes,  de  paralysie  générale  ou  de  méningite 
chronique,  on  est  frappé  par  l’inllltration  lymphoïde  delà  pie-mère  de  certains  nerfs; 
or,  très  souvent,  cos  nerfs  no  sont  pas  paralysés  ».  Mais  rien  ne  prouve  que  les  tréponèmes 
soient  absents  dans  ces  nerfs  et  que  la  méningite  constatée  ne  soit  pas  secondaire  à  leur 
présence  dans  le  parenchyme.  Cette  objection  ne  me  paraît  donc  pas  avoir  la  valeur  que 
lui  accorde  M.  Ravaut.  D’ailleurs,  M.  Cl.  Vincent  a  tout  récemment  écrit  (2)  i  «  Nous 
h’inférons  nullement  que  la  localisation  primitive  du  virus  est  méningée.  Nous  disons 
seulement  que  la  première  réaction  du  système  nerveux  que  nous  sachions  déceler  est 
hiéningée.  «Et,  comme  moi,  il  a  constaté  qu’il  existe  des  syphilis  nerveuses  en  activité 
Sans  réaction  méningée  (.3). 


Telle  est,  basée  sur  nos  notions  actuelles  en  syphiligraphie  et  en  patho¬ 
logie  générale,  la  conception  que  je  me  fais  de  la  pathogénie  de  la  para¬ 
lysie  générale  et  du  tabes.  Elle  oriente  le  problème  vers  des  voies  où  on  ne. 
'  avait  pas  encore  poussé.  Je  souhaite  que  sa  discussion  provoque  de  nou- 
''olles  recherches  d’où  jaillisse  une  plus  grande  lumière  et  découlent  des 
sanctions  thérapcutitiues. 


(1)  Réunion  Neurologique,  Paris  1920,  Revue  Neurologique,  1920,  n”  7,  p.  634. 

Cl.  Vincent,  De  la  méningite  chronique  syphilitique  au  tabes  et  à  la  paralysie 
affale,  Paris  médical,  2  octobre  1920,  p.  258. 

(3)  Cl.  Vincent,  La  Médecine,  février  1921,  n«  5,  p.  380. 
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DE  LA  DYSKINÉSIE  PROFESSIONNELLE 
A  FORME  PARESTHÉSIQUE 


le  IV  Ch.  HOULLION 

Assistant  externe  à  In  Clinique  médicale  A  de  l’Universilé  de  Strasbourg. 


On  sait  que  le  travail  professionnel  peut  entraîner  à  sa  suite  des  trou¬ 
bles  fonctionnels  qui  ont  pour  caractère  essentiel  de  ne  se  produire  qu’au 
moment  même  de  l’exécution  de  l’acte  professionnel  et  de  n’entraîner 
aucune  perturbation  dans  les  autres  manifestations  de  l’activité  des 
membres  en  cause.  La  crampe  des  écrivains  est  la  plus  connue  de  ces 
dyskinésies  professionnelles.  C’est  Duchenne  de  Boulogne  qui,  le  premier, 
ve,rs  le  milieu  du  siècle  dernier,  a  décrit,  isolé  et  classé  cette  affection. 
Il  la  dénonitna  «  impotence  fonctionnelle  »  et  fit  la  distinction  entre  la 
forme  à  troubles  moteurs  (it  celle  à  troubles  sensitifs.  Cette  crampe  con¬ 
siste  en  contractions  involontaires  des  muscles  intéressés  par  le  travail, 
contractions  qui  n(!  peuvent  être  empêchées  par  la  volonté,  mais  qui  dis¬ 
paraissent  dés  la  cessation  du  travail  déterminé. 

Dans  le  [)remier  groupe,  il  distinguait  trois  formes  différentes  :  l’akinésie, 
ou  forme  paralytique,  dans  laquelle  la  main  «  reste  clouée  sur  la  table  i 
(Chambard)  ;  l’hyperkinésic,  ou  crampe,  dont  celle  des  écrivains  est 
l’exemple  le  plus  classique  et  le  mieux  connu  ;  enfin  les  ataxies,  moins 
fréquentes,  comportant  le  tremblement,  la  chorée  et  l’ataxie  fonction¬ 
nelle  vraie. 

Les  cas  de  névrose  professionnelle  se  traduisant  uniquement  par  des 
troubles  de  la  sensibilité  sont  bien  plus  rar(!s  que  ceux  du  premier  groupe. 
r..’exist(uice  de  troubles  sensitifs,  sans  combinaison  av(H‘.  l’un  ou  l’autre  des 
Iroubles  moteurs  du  premier  groupe,  a  même  été  contestée.  Mais  Duchenne 
de  Boulogne  lui-même  en  a  cité  un  cas  non  douteux  chez  un  pianiste  : 
ce  malade  accusait  des  douleurs  dans  le  bras  survenant  après  quelques 
minutes  de  jeu  de  piano  ;  l’auteur  ne  signale,  à  côté  de  cette  névralgie, 
ni  contracture,  ni  paralysie  musculaire.  Dans  ces  dernières  années  on  a 
encore  signalé  des  cas  analogues  chez  des  pianistes,  violonistes,  télégra¬ 
phistes,  horlogers,  cigarières,  cordonniers  et  tailleurs.  (Gallard,  Chambard, 
Eichhorst,  Gowers,  Oppenheim.) 

MP.VIIK  Ni'unoi.ocsiQUR,  fl»  4.  —  Avril  1921. 
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Les  clyskinésies  professionnelles  à  troubles  sensitifs  se  présentent  sous 
forme  d’anesthésie  ou,  plus  fréquemment  encore,  sous  forme  de  névralgies 
ou  de  paresthésies.  Elles  sont  habituellement  combinées  avec  la  forme 
paralytique,  et  se  traduisent  par  de  la  fatigue  et  de  la  lourdeur  allant 
jusqu’à  l’impotence  complète  du  membre  intéressé. 

La  ])aresthésie  jjrofessionnelle  est  rarement  isolée.  Elle  se  révèle  par  des 
fourmillements,  de  l’engourdissement,  qui  n’apparaissent  que  pendant  le 
travail  professionnel,  et  qui  disparaissent  avec  sa  cessation.  Certains  ma¬ 
lades  se  [)laignent,  en  outre,  de  sensations  de  chaleur  dans  les  mains  et 
dans  les  doigts  ;  d’autres  observent  jiar  contre  un  refroidissement  et  une 
pâleur  des  extrémités. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer,  l’été  dernier,  un  cas  de  ce  genre  à 
la  Policlinique  médicale  A  cte  l’Université  de  Strasbourg  (service  du 
Professeur  Bard). 

Il  s’agissait  d’une  couturière,  âgée  de  D6  ans,  qui  venait  consulter  pour  des  douleurs, 
dans  l’épaule  droite,  douleurs  qui  se  rc' vêlèrent  comme  étant  do  nature  rhumatismale 
et  qui  cédèrent  au  traitement  symptomatique  au  bout  de  quelques  jours.  Par  contre. 
Mm»  X...  se  plaignait  de  sensations  de  fourmillements  dan.s  les  doigts  et  les  mains, 
qu’elle  disait  éprouver  depuis  trois  ans  déjà. 

Ces  sensations  de  lourinillements  se  produisaient  le  matin,  surtout  quand  la  malade, 
qui,  à  cette  époque,  cousait  12  à  14  heiires  par  jour,  avait  eu  une  journée  particulière¬ 
ment  fatigante  la  veille.  C’est  un  quart  d’heure  environ  après  la  reprise  du  travail  que 
débutait  le  phénomène,  qui  se  propageait  en  général  de  la  jnd|ie  des  doigts  vers  leur 
racine  po\ir  gagner  ensuite  to\ite  la  main.  Cette  sensation  allait  en  augmentant  d'inten¬ 
sité  jusqu’au  moment  où,  no  sentant  plus  l’aiguille  entre  les  doigts,  elle  la  laissait  glisser. 
La  malade  n’éprouvait  à  ce  moment  aucune  raideur  des  doigts  ou  de  la  main,  et  elle  ne 
s  est  aperijuc  d’aucune  contraction  involontaire  des  muscles  ni  de  faiblesse  ])articuIièro 
dans  les  bras.  Hile  trouva  d’ailleurs  bientôt  un  moyen  de  faire  cesser  ces  sensations 
gênantes:  elle  laissait  pendre  la  main  ;  tout  de  suite  les  fourmillements  s’ amendaient  et, 
après  deux  ou  trois  minutes,  M  m»  X...  était  à  même  de  reprendre  son  travail.  Mais  après 
Un  quart  d’heure  les  mêmes  fourmillements  reparaissaient,  l’obligeant  à  interrompre  de 
nouveau  l’ouvrage  qu’elle  reprenait  ai)rès  ((uelques  minutes.  Cos  phénomènes  se  répé¬ 
taient  ainsi  cinq  ou  six  fois  au  commenceinent  de,  la  matinée,  |)our  ensuite  ne  plus 
ff-paraltrc  do  toute  la  journée.  Un  autre  moyen,  jilus  cflicace  celui-là,  également  imaginé 
par  elle,  et  qui  réussissait  à  faire  disparaître  ces  troubles,  consistait  à  baigner  la  main 
nt  l'avant-bras  dans  do  l’eau  froide.  Enfin,  ces  derniers  tenqis,  elle  s’aperçut  que  les 
crises  cédaient  plus  yite  encore  à  des  lotions  chaudes. 

M“»  X...  a  remarqué  que  ses  doigts  se  décoloraient  aussi  longtemps  que  duraient  les 
fourmillements  et  que  les  mains  devenaient  froides.  La  sensation  paresthésique  n’a 
jàtnuis  été  limitée  à  une  zone  nerveuse  déterminée  ;  tous  les  doigts  étaient  également 
oUcints,  cependant  ils  l’étaient  un  peu  plus  à  droite  qu’à  gauche.  Les  fourmillements  ne 
**osont  jamais' accentués  au  point  d’être  douloureux.  De  |dus  ils  ne  sc  produisaient 
j'‘>uiais  la  nuit  :1e  sommeil  a  toujours  été  bon.  Dans  l’intervalle  des  crises  la  malade  ne 
ressentait  rien  do  particulier  dans  les  doigts  et  les  mains.  En  outre  elle  a  remarqué  que 
ces  phénomènes  paresthésiques  n’apparaissaient  pas  lorsque,  dès  son  lever,  elle  s’était 
livrée  aux  travaux  ménagers  avant  do  sc  mettre  à  la  couture  ;  par  contre  ils  se  produi¬ 
raient  d’une  façon  plus  intense  quand  les  jours  précédents  elle  avait  fait  la  lessive  dans 
'ie  l’eau  froide. 

Ln  1017,  M™»  X.  passa  quehiues  mois  à  la  campagne  où  elle  ne  s’occupait  guère 
â’ouvrages  manuels  :  au  bout  do  quelques  jours  déjà  elle  vit  disparaître  lés  troubles 
l’arcsthésiques  (]ui  ne  sc  reproduisirent  qu’à  son  retour  en  ville.  En  effet,  après  huit  jours 
^ic  Couture,  les  fourmillements  reprirent,  plus  fréquents  et  plus  intenses  qu’auparavant. 
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Comme  antécédents  nerveux  nous  recueillons  les  renseignements  suivants  :  la  mère  do 
la  malade,  morte  à  56  ans  d’une  maladie  de  cœur,  était  nerveuse.  Son  mari,  alcoo¬ 
lique,  est  mort  d’apoplexie  il  y  a  trois  ans.  Elle-même  a  été  de  tout  temps,  dit-elle,  très 
nerveuse.  Elle  n’a  jamais  été  gravement  malade,  à  part  une  «  inflammation  abdomi- 
imle  »  (péritonite  bacillaire)  à  l’âge  de  14  ans.  En  sortant  de  l’école,  elle  fit  son  appren¬ 
tissage  de  couturière,  cousant  dans  un  atelier  10  à  12  heures  par  jour  et  même  davantage. 
Travaillant  plus  tard  à  la  pièce  elle  eut,  pendant  la  guerre,  des  journées  particulière¬ 
ment  cliargées.  Elle  nie  tout  abus  d’alcool  et  toute  infection  spécifique  ;  la  réaction  do 
Bordet-Wassormandans  le  sang  est  d’ailleurs  négative. 


Cette  observation  démontre  suffisamment  le  caractère  névropathique 
des  fourmillements  qu’accuse  la  malade  sans  qu’il  soit  nécessaire  d’y  insis¬ 
ter.  Mais  n’y  aurait-il  pas  au  fond  de  ces  troubles  une  lésion  organique 
L’examen  clinique  n’a  permis  de  révéler  ni  radiculite  ni  névrite  quelcon¬ 
que,  pas  davantage  d’ordre  traumatique  (compression)  ([ue  d’ordre  infcc- 
ticu.x.  D’ailleurs,  on  ne  voit  guère  comment  une  telle  affection  aurait  pu 
rester  stationnaire  pendant  i)lus  de  trois  ans  sans  qu’apparaissent  d’autres 
symptômes  objectifs.  Les  organes  sont  sains  ;  l’examen  du  système  ner¬ 
veux  ne  révèle  rien  de  particulier,  à  i)art  une  légère  exagération  des  ré¬ 
flexes  tendineux.  La  tension  artérielle  est  de  15  1/2,  9  1/2  à  droite  et  de 
15/9  h  gauche  (Pachon).  La  sensibilité  objective  des  deux  bras  est  normale. 
A  l’examen  électrique,  on  constate  une  légère  hyperexcitabilité  des  trois 
nerfs  et  des  muscles  du  membre  supérieur  droit. 

A  l’occasion  d’un  deuxième  examen  de  la  malade,  trois  mois  après  le 
premi(;r,  elle  nous  profère  les  mêmes  plaintes  :  fourmillements  et  engour¬ 
dissement  des  doigts  le  matin  en  se  mettant  à  coudre,  disparition  après 
un  certain  tcmj)s. 

11  s’agit  donc  ici  certainement  d’un  cas  d’impotence  fonctionnelle.  Le 
caractère  professionnel  est  nettement  souligné  par  le  mode  d’apparition 
des  fourmillements,  exclusivement  quand  la  malade  se  met  à  la  couture. 
1)(!  plus,  les  paresthésies  disparaissent  dès  ([u’ello  dépose  l’aiguille,  et  une 
interruption  prolongée  des  travaux  manuels  a  pour  conséquence  la  dis¬ 
parition  complète  des  crises  paresthésiques. 

Nous  n’avons  pu  trouver  dans  la  littérature  aucun 'cas  complètement 
analogue  au  nôtre.  Les  impotences  névralgiques,  décrites  chez  des  tailleurs 
ou  des  couturières,  étant  toujours  combinées  à  la  forme  spa.sticjuc  ou  para- 
lyti({uc.  La  crampe  des  tailleurs  est  habituellement  une  crampe  vraie  pré¬ 
sentant  une  contraction  des  muscles  du  thénar  et  des  fléchisseurs  des 
doigts  (Berger),  ou  une  rotation  spastique  du  bras  en  dedans  (Duchenne). 

Ihi  1881,  Coester  publia,  sous  le.  titre  de  «  parésie  professionnelle  », 
trois  cas  à  peu  près  semblables  au  nôtre,  mais  qui  se  rajjportent  à  des 
femmes  travaillant  à  la  préparation  des  cigares  ;  ces  ouvrières  étaient  occu- 
pées  depuis  de  longues  années  à  rouler  80t)  à  900  feuilles  de  tabac  par  jour. 
Llles  présentaient  des' crises  paresthési(jues  survenant  le  matin  pendant 
les  preinicres  hiuircs  de  travail.  Le  <lébut  (b;  ces  crises  était  manjué  par 
une  douleur  souiah;  dans  l’épaule,  le  bras  et  l’avant-bras,  et  surtout  dans  la 
main  ;  puis  la  douleur  se  transformait  en  urtications  et  engourdissement 
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des  mains,  raideur  des  doigts  et  difficulté  de  fermer  ou  d’ouvrir  le  poing. 
L’auteur  n’a  toutefois  jamais  signalé  de  spasmes.  La  raideur  s’amendait 
une  heure  environ  après  la  reprise  du  travail,  mais  réapparaissait  fréquem¬ 
ment  dans  l’après-midi. 

Parmi  les  47  cas  que  Bernhardt fit  paraître  sous  le  titre  de:  u quelques 
névroses  peu  connues  »,  il  y  en  a  ([uclques-uns  (les  trois  premiers)  qui,  au 
premier  abord,  semblent  pouvoir  être  rapprochés  du  nôtre.  Il  s’agit  éga¬ 
lement  de  crises  paroxistiques  de  fourmillenients  dans  les  membres  su¬ 
périeurs  chez  des  femmes  âgées  de  50  ans  et  plus,  et  s’occupant  en  grande 
partie  de  couture  ou  de  lessive.  Mais  le  caractère  professionnel,  dans  les 
cas  de  Bernhardt,  ne  semble  pas  démontré  ;  il  s’agit  plutôt  de  formes  un 
peu  spéciales  d’acroparesthésie,  qui  auraient  comme  point  de  ressimiblauee 
avec  notre  cas  l’influence  des  facteurs  thermiques  sur  les  crises.  Cette- 
dernière  influence  i)ormet  de  penser  qu’il  pourrait  s’agir  de  phénomènes 
angiüspastiques. 

Outre  toutes  les  théories  anxieusement  émises  jxiur  expliquer  la  patho¬ 
génie  des  crampes  professionnelles  —  faiblesse  du  groupe  luusculairi' 
surmené  (Nussbaum),  excitation  chronique  des  nerfs  corresj)ondant  à 
ces  groupes  musculaires  (Runge,  Seeger,  Stich),  fatigue  des  centres  de 
la  moelle  cervicale  (Eichhorst),  défaillance  du  système  nerveux  central 
(Ouehonne,  Gallard,  Lolly),  lésions  de  la  substance  corticale  (Gowers), 
surmenage  des  nerfs  périphériques  et  des  muscles  (Burghardt),  névrost' 
céflexe  à  point  de  départ  périphérique  (Romberg),  enfin  névrose  greffée 
sur  une  lésion  organique  des  nerfs  ou  des  vaisseaux  (Roskan,  Vigou- 
coux,  Bonnier,  P.  Marie)  —  il  en  est  une  autre  encore,  celle  de  Meyer,  qui 
fait  rentrer  certains  cas  de  névrose  professionnelle  dans  les  névroses  vaso- 
uiotriccs,  Meyer  appuyait  sa  manière  de  voir  sur  le  succès  obtenu  par  sa 
fliérapeutique  :  par  une  série  de  20  à  30  séances  de  galvanisation  du  nerf 
®ympathi(jue  cervical,  il  olMenait  une  disparition  progressive  et  durable 
•fes  symptômes.  Si  nous  rapprochons  de  ce  fait  les  résultats  qu’a  donnés 
1^  sympathcctonie  de  Leriche  dans  des  cas  de  contracture  du  typcBabinski- 
f^coincnt,  nous  sommes  tentés  de  reconnaître  au  grand  sympathique  le 
côle  principal  tant  dans  la  production  des  crampes  vasculaires  (|ue  dans 
'belles  des  muscles  striés.  l*eut-être  s’agit-il  plutôt  de  différencc's  rh'  degrés 
^ue  de  formes  différentes  do  dyskinésies  :  la  forme  légère  serait  localisée 
exclusivement  aux  muscles  listes  des  vaisseaux  et  i)roduirait  des  fuurmil- 
e'nents  et  la  décoloration  de  la  peau  ;  à  un  degré  plus  accusé  on  verrait 
®  y  adjoindre  une  sensation  de  lourdeur  et  de  lassitude  dans  le  membre  in- 
eressé  qui  correspondrait  alors  à  la  forme  paralytique,  laquelle  s’accom¬ 
pagne  fréquemment,  ainsi  ([ue  nous  l’avons  vu,  de  paresthésies.  Enfin  la 
orme  la  plus  intense  serait  représentée  par  la  crampe  musoulaire. 

^ais  nous  entrons  là  dans  le  domaine  de  la  théorie. 

testerait  d’ailleurs  à  démontrer  à  quel  degré  la  fonction  du  muscle 
^frié  dépend  réellement  du  système  sympathi(iue.  (Juoi  qu’il  en  soit  de 
oette  interprétation  purement  théori(iue,  notre  observation  démontre 
existence  réelle  d’une  dyskinésie  purement  sensitive.  De  plus  elle  met  en 


352 


CH.  HUULUON 


lumière  des  relations  existant  entre  les  crises  paresthésiques  et  le  travail 
professionnel  déterminé,  ainsi  que  le  fait  assez  singulier  :  que  ces  crises 
ne  se  produisent  pas  si  la  malade,  avant  de  se  mettre  a  la  couture,  fait 
d’autres  travaux  dans  le  ménage,  et  qu’elles  ne  se  répètent  pas  dans  le 
courant  de  la  journée. 


III 


DYSTROPHIE  CRANIENNE 
RAPPELANT  L’OXYCÉPHALl  E 


EM.  DJ^MÈTHE  PAULIAN 

DocfMit  de  clinique  el  de  palhologie  nerveuse 
Médecin  des  hôpitaux  de  Bucarest 

Nous  avons  ou  l’occasion  (rcLudit'r,  clans  le  service  de  M.  le  professeur 
Marinesco,  une  feiuiue  aUtdnle  d’une  lualfornialion  du  crâne  associée  à 
des  Lroubles  de  la  visitui.  Nous  allons  résumer  hrièvenient  l’oliservation 
de  la  malade  et  nous  envisagerons  ensuite  quelcj[ucs  discussions  au  point 
de  viuî  clini((ue  et  patliogénitiue. 


Observation.  —  I.a  inalado 
W...,  Agée  de  30  ans,  entre  A 
•'■lôpital  présentant  des  troubles  de 
Ja  vue  et  de  rares  accès  convulsifs. 

Aiilécédenls  personndu .  —  A 
l’âge  d’un  an  et  demi,  elle  aurait 
Süiitfert  d’une  «  lièvre  cérébrale  »  ; 
â  'PUitre  ans  et  demi  d’une  lièvre 
•yi'lioïile.  A  cimi  ans,  un  jour  pen- 
'lant  (pi’elle  se  touvait  A  table  en 
bain  de  déjeuner,  la  vue  .s’obscur- 
tout  d’un  coup  et  elle  ne  put 
plus  voir.  Depuis,  il  est  apparu  un 
léger  nystagmus  et  une  exopbtal- 
([ui  augmentèrent  de  plus  en 
plus.  Héglée  régulièrement  à  Mans, 
é  15  ans,  il  apparut  pendant  la  nuit 
ân  accès  type,  comitial,  avec  éeu- 
hies  à  la  i,ouclie,  émission  involon- 
bire  d’urine,  etc.  Des  accès  se  re-' 

''“'•vêlèrent  depuis,  tous  les  1-5 

Semaines. 

^lulacliiel.  —  'l'éte  aplatie  trans- 
''«rsaleimmi,  surtout  à  l’extrémité 
“"lérieure,  le  bord  supérieur  du 
‘■“nt  légèrement  pi  ’uéininoiit,  aij- 
^f^ces  des  bosses  frontales  et  apla- 

sseuieai  du  rebord  sourcilier.  Le  massif  osseux  de  la  face  est  enfoncé  et  légèrement 

•lèviéii.-i^,  l)_ 

l^bliiiuité  des  orbites,  exoplitalmic,  nystagmus  rotatoire.  Examen  ophtalmologique  : 

optique  bilatérale  po.v(in//amma/ui>(!.  Les  pupilles  dilatées  ne  réagissent  pas  à 
"mière.  Les  yeux  regardent  en  bas  et  en  dehors. 
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Dcnlilion  normale.  Rien  du  côté  du  tronc  et  des  membres  supérieurs.  Le  membre 
inférieur  droit  plus  court  que  le  gauche,  longueur  79,5  cm.  à  droite  et  87  cm.  à  gauche. 
Le  raccourcissement  est  aux  dépens  de  la  cuisse  qui  mesure  à  droite  39,5  cm.  (d  à  gauche 
44  cm.  Les  circonférences  des  cuisses  varient  aussi,  car  on  trouve  42  1  /2  cm.  adroite  et 
46  cm.  à  gauche. 

Réflexes  tendineux  et  cutanés  normaux.  Le  système  pileux  développé,  légère  adipose 
abdominale. 

Force  dynamométrique  i  33  de  deux  côtés. 

Tous  les  mouvements  conservés.  Pouls  :  75  par  minute,  respiration  normale.  Toutes 
les  éliminations  normales. 


Aucun  trouble  de  la  sensibilité 

Ponction  lombaire  négative  au  point  de  vue  de  la  lymphocytose  et  des  globulines  ; 
pas  d’hypertension. 

Accès  convulsifs  de  type  comitial,  nocturnes  et  parfois  pendant  la  journée  des  accès 
rnaniacaiix  de  courte  durée. 

La  malade  a  été  vue  aussi  par  M.  le  D'  Radovici  qui,  ù  cause  de  la  déformation  crâ¬ 
nienne,  a  pensé  avoir  affaire  ù  une  oxycéphalie. 

•  La  radiographie  du  crâne,  faite  par  M.  le  Damilesco,  a  montré  :  lordose  basilaire 
accentué,  effacement  des  sinus  orbitaires  et  sphénoïdaux,  élargissement  de  la  selle  tur- 
cique  avec  configuration  bilobée,  légère  proéminence  brégmatiquo,  absence  des  crêtes 
et  impressions  digitales  (Fig.  2). 

S’ap;iL-il  (riiin'  o.xycéplialin  ou  d’une  autre  dystrophie  ?  Rapjielons  un 
peu  ce  (pi’cst  l’oxycéplialie.  C’est  à  Wircdiow  que  nous  d<!Vons  le  terme 
d’oxyeéplialie,  affection  qui  consiste  dans  une  augmentation  en  hauteur 
de  la  calote.  En  1873,  Michel  établit  une  liaison  entre  la  déformation 
crani(mne  et  les  lésions  de  nerfs  o[)tiqucs,  lies  études  ultérieures  faites 
par  Hirschberfi,  Manz,  Friedenwald,  Vorlisch,  Kraus,  Boiirneuille,  etc. 
ont  attiré  l’attention  des  ophtalmologistes  et  des  rhinologistes  sur  un 
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<itat  postmcningitique  avec  atropliic  secondaire  des  nerfs  opüques  et 
même  des  états  adénoïdiens. 

L’atrophie  des  nerfs  optiques  ne  serait  pas  constante  et  les  cas  de 
Paracelse,  Waller  Scoll,  ITnmboll,  Michel,  seraient  d’oxycéphalic  sans  lé¬ 
sions  des  nerfs  optiques. 

Les  rhinologistes  ont  trouvé  une  hypertrophie  de  l’amydalc  du  pharynx, 
«t  Oribase  a  môme  décrit  une  déformation  du  voile  du  palais  avec  fluxion 
des  oreilles  rappelant  les  descriptions  de  Maijer.  Nous  citons  encore  les 
études  de  Groenouw,  Bournei)ille  et  Boncour.  ' 

l'armi  les  travaux  les  plus  documentés,  nous  citons  : 

L  Celui  de  Mellzer  (1),  qui  admet  l’existence  dans  l’enfance  d’une  mé¬ 
ningite  séreuse  ventriculaire  et  coexistence  du  rachitisme. 

Consécutivement  une  hydrocéphalie  légère  qui  exercerait  par  pression 
continuelle  sur  les  os  du  crâne  une  intensification  du  processus  ostéogé- 
génétique  des  bords  libres  et  par  conséquent  une  synostose  prématurée. 

Cela  serait  le  contraire  do  ce  qui  se  passe  dans  les  hydrocéphalies  aiguës 
nù  la  grande  hypertension  ne  fait  qu’écarter  les  Iiords  libres  des  os  crâniens. 

Dans  l’oxycéphalie,  la  suture  des  os  une  fois  accomplie,  le  développe¬ 
ment  ultérieur  du  cerveau  produit  une  résorption  de  l’hydrocéphalie  et 
Un  enfoncement  de  la  hase  du  crâne  et  compression  des  nerfs  optiques. 

2.  Berlololli  (2)  insiste  sur  les  deux  symptômes  principaux  :  déforma- 
tion  crânienne  et  symptômes  oculaires;  ces  derniers  consistent  dans: 
cxophtalmic,  straliisme,  nystaginus  et  parfois  limitation  des  globes  ocu¬ 
laires. 


Les  lésions  dos  nerfs  optiques  seraient  de  deu.x  types  :  névrite  on  évo¬ 
lution  et  atrophie  secondaire  des  nerfs  optiques.  La  névrite  primitive  est 
•■are.  Les  lésions  papillaires  consistent  dans  une  atrophie,  parfois  cécité 
l’ilatérale,  complète  ou  j)artiolle.  (ies  troubles  oculaires  sont  dépendants 
^1  une  lésion  basilaire. 

L’exophtahnie  (h'pend  d’un  enfoncement  de  la  paroie  postéro-supérieure 
l’orbite. 


Do  massif  bss(!ux  de  la  face  est  en  même  tenqis  altéré.  I/hypertension 
iranienne  se  produit  surtout  sur  la  n’-gion  antérieure  de  la  base  dvi  crâne 
déformant  et  en  enfonçant  le  idancher  sphénoïdal  (région  centrale).  A 
U  suite  de  l’enfoncement  l’angle  facial  s’agrandit. 

L  hypcrt(!nsion  crânienne  fait  apjtai-aitre  des  crêtes  et  des  impressions 
u>gitales  h  la  surface  des  os,  (pii  seraient  en  rajtport  avec  la -dilatation 
sinus  viuneux.  On  trouve  parfois  des  hyperostoscs. 

D/o//  est  d’avis  ipie  la  compression  du  cerveau  à  la  suite  des  sutures 
P''<5cüces  des  os,  se  produit  vers  la  base,  intéressant  les  nerfs  optiques. 
Michel,  Manz,  Bonfik  et  Nncke  ont  décrit  une  diminution  du  foramen 


<jpiD  Ziir  l’aLliofîenoso  dor  ooUcusutropliie' unU  des  sogenarrles  Tunnscliii- 

21  n‘"’'  '■«nlrulhUiU,  1908,  n“  12,  p.  5'G2.  w».  '  '.S! 

avL  “UiiToi.oTTi,  Klwdo  du  syndrome  oxycépliaiicpie,  considërë  dans  .ses  rajiporls 
tonie  ut  radënoïdisiné,  Nmwclle  IcijniigniiiUie  de  la  Saliiètrière, 
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üj)licurn,  (juoifjurî  Weis,  linifjfjer,  Vorlisrli,  Élualin,  ne  l’ont  pas  trouve. 

Ballinger  [)our  éluei(l(!r  (tette  <jiiestiün  a'ri'cour.s  a  un  procédé  du  Sal)lier 
à  travers  le  trou  optique  et  n’a  pas  trouvé  aucune  différence  entre  les 
crânes  normaux  et  oxycéphales. 

VK.  .fûenicke  (1)  se  ralie  à  roj)inioii  de  l’iiydi'océphalie  consécutive  a 
une  Tuéniufîite  séreuse  associéii  au  racliilisme. 

Ont  encore  insisté  sur  la  question,  Terrien  (2),  llachsinger  (3),  Knll- 
ner  (4),  Berzog  (.o),  etc.  Srhlo.'iner  émet  ro])itiion  au  jjoint  de  vue  théraj)eu- 
tiijue;  il  faut  faire  une.  dé(;ompr(‘ssion  et  surtout  faire  sauter  la  paroi  supé- 
ri(!ure  du  trou  optique,  car  la  cornpnîssion  des  nerfs  optiques  est  due  à  la 
pression  e.xercée  par  la  carotide  et  la  paroi  su[)érieurc  du  trou  opti(|U(.‘. 

Hécemment  .4.  Isola,  C.  Bnlle.r  et  /.  Mnssio- Fournier  (6)  rapi)orteid 
le  cas  d’unie  femme  àfïée  de  21  ans,  célihal  aire,  hujindle  à  l’àfçe  de  25  mois 
aurait  (Ui  des  vomissenierits,  céphalées  (^t  perte  de  la  vue.  ,\ucun  accès 
convulsif.  Mn  1899,  le  professeur  Mor<inio  aurait  diagnostiqué  une  atro¬ 
phie  opti(pie  postnévriti([ue. 

■Vprès  ces  considérations  nivenons  à  notre  cas.  Très  probablement  il 
y  a  eu  à  l’àge  d’un  an  et  demi  une  méningite  qui  a  entraîné  plus  tard  la 
cécité  dont  il  reste  actuellement  une  névrite  opticjue  postinflarnmatoirc. 

r.es  déformations  cranierlmis  sont  caractéristiques,  mais  peut-on  ad¬ 
mettre  le  diagnostic  d’oxycéphalitî  par  la  sinifde  coïncidence  d’une  éléva¬ 
tion  minim(^  d('  la  calotte  ?  L’oxycéphalie  ty[)ique  demande  une  défor¬ 
mation  plus  nette  dn  crâne  et  notre  cas  peut  très  bien  être  un  état  inter- 
nn'-diaire,  cai-  saut  cette  déformation  et  surtout  les  crêtes  et  h^s  impressions 
digitales  (pii  sont  absentes,  tons  les  autres  symptiânu^s  n’y  mamiuent  pas. 
('/est  jxiur  cela  ipie  nous  avons  mis  comme  titre  :  Dystrophie  crânienne 
rappelant  l’oxycéphalie. 

(1)  \V.  .Jah.nicku,  Die  Aiiguiiwei'iiiiileriingeii  heini  'l'armscli.ïdel,  Duuuj.  Discuors, 
Ho.slDck,  lüll. 

('l)  TniiiUHN,  f)xy(a'‘|)liiili('.  avec  alro|>liie  i)|ili(liie.  Arrh.  O/jlit.,  ItllO,  p.  3üH. 

(.3)  llociisiNoiai,  lOiii  l'’iill  von  iingeliorenein  'rnrrnsc.liiUlei,  Momilsch.  j.Kiniierh.. 
vol.  XI  1,11“  H. 

(4)  Kijttnkii,  Del- nngeborone 'riii'iiiseliiiilel,  Miinrli.  nicdiz.  Wucli.,  1913,  ii*  40. 

(3)  1 1  uic/.m.,  lieili-iig  znr  l’alliolugie  (les  rurnischiiiJels, /irnn’.'i  lieilr.'i.  Klim.  kir., 
1914,  vol.  XC.  n"2. 

((>)  Isola,  Uctlkh,  .Mussio-t'ociiNiiai,  Oxycéphalie  et  nanisme,  R.  S.  M.  IIup.,  n"  2b 
aoftl  1920. 
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UN  CAS  DE  LIPODYSTROPHIE  PROGRESSIVE  (i) 

Walthii  M.  KUAUS, 

(de  New-York), 

Assistant  adjoint  de  Neurologie  à  «  Hellevue  et  Mont-Sinnï  Hospital  » 

Les  cas  jusqu’ici  pultlics  tic  lipodystrophie  progressive,  affection  décrite 
par  Sitnons  (2),  sont  en  tui  si  petit  nombre  ([u’il  semltle  valoir  la  peine  d’en 
ajouter  un  autre.  Vingt-deux  cas  typiques  et  six  cas  atypiques  ont  été 
rassemblés  pav  Boissonnas  (de  Genève)  dans  un  article  paru  dans  \a  Revue 
Neurologique,  en  octobre  1919  (3),  article  auquel  le  lecteur  voudra  bien 
se  reporter  pour  ce  qui  concerne  les  diverses  théories  et  la  bibliographie. 


OnsEnvATiON.  -■  Ilisloire  de  la  malade.  —  N.  B...,  ûgée  de  22  ans.  Pas  d’antécédents 
familiaux  ;  une  sœur  do  27  ans  normale.  Pas  d’antécédents  [lersonnels  pathologiques  ; 
menstriiatioii  normale.  Ce  fut  il  y  a  14  ans,  à  l’àgc  de  8  ans,  que  la  malade  s’aperçut  en 
même  temps  que  sa  face  s’amaigrissait  et  que  ses  jambes  s’épaississaient.  Depuis  lors 
cette  modincation  dans  les  tissus  sous-outanés  alla  en  jirogressant  et,  d’après  l’avis  de  la 
mahulo,  progresserait  encore,  évoluant  de  façon  symétrique.  Cet  état  ne  gêne  pas  la 
malade,  si  eo  n’est  dans  la  mesure  où  il  la  déligure  et  la  déforme. 

üxamen  physique.-  -  Bien  à  noter  hormis  ce  qui  concerne  la  répartition  do  la  graisse 
‘fans  les  diverses  parties  du  corps.  (Voir  PI.  1  et  1 1.)  Au-dessus  environ  du  premier-seg¬ 
ment  sensitif  lombaire,  la  graisse  sous-cutanée  est  très  réduite.  Cola  donne  un  curieux 
aspect  à  la  poitrine  ;  l’insertion  des  muscles  intercostaux  est  rendue  très  visible.  Les 
f>fas  sont  d’ap|)arenco  nettement  masculine  par  suite  de  l’absence  de  graisse. 

Au-dessous  de  ce  niveau  d’atrophie,  l’état  est  tout  à  fait  inverse.  Il  existe  de  grosses 
masses  do  graisses  sur  les  fesses,  les  hanches  et  sur  le  versant  interne  de  la  partie  supé- 
'■•eure  dos  cuisses.  11  y  a  \uie  petite  masse  de  graisse  sur  le  côté  externe  des  cuisses  juste 
-au-dessus  des  genoux.  Les  jambes  sont  plus  grosses  que  de  normale,  donnant  l’impression 
‘f  œdème  dur  ;  elles  ressemblent  en  vérité  de  très  i)rès  à  l’état  connu  sous  le  nom  de 
f''oi)h(Bdème.  Au-dessous  des  chevilles  cette  modification  fait  presque  défaut.  Nulle 
l’art  la  pression  sur  les  jambes  ne  détcrniine  de  godet.  La  i)cau  est  épaisse  et  rugueuse. 

Lomrno  l’indiquent  l’iiistoire,  l’exanien  physique  et  les  photographies, 
cas  est  tout  à  fait  typique.  Il  semble  présentement  superflu  de  discuter 
la  base  apatomique  de  cetté  affection,  puisqu’aucune  conclusion  ne 
Peut  être  tirée.  La  distribution  segmentaire  des  troubles  suggère  une  ori- 
gine  symphatique  ou  nerveuse  centrale. 


ii!  l’résenté  ù  la  Réunion  de  la  New-  York  Neuroloyical  Society,  7  décembre  192U. 
(<  SiMONs,  Zeilschr.  f.  yes.  Neurol.  Psych.,  vol.  V,  p.  29,  1911. 

(J)  Boissonnas,  llevue  Neuroloyique,  vol.  XXIV,  n»  10  1919. 
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C-oiniao  l’iriditiue  Boiss()nnas,  quelque  lutniùrc  peut  être  projetée  sur 
cet  état  ])ar  la  considération  des  cas  de  tropliœdéme,  décrits  à  l’orifçine  par 
Meig(‘  (Ij  en  18*39.  Dans  cette  dernière  affection,  il  n’y  a  pas  d’atrophie  de 
la  graisse  sous-cutané(!,  mais  il  existe  un  (cdèine  dur  d’un  ou  de  plusieurs 
meniluM^s  ([ui  ne  se  creuse  pas  sous  la  ])ression  connue  dans  les  uidèmes 
ordinaires  et  (}ui  n’est  pas  associé  avec  un  accroisscunent  localisé  de  graisse 
connne  dans  les  cas  d(ï  lipodystrophie  j)rogressive.  Il  semblerait  donc  ([ue 
dans  la  lipodystrophie  progressive  typique,  existerait  dans  les  meitd)res 
intérieurs  un  état  de  tro])hœdèine  sur  hapiel  se  siqxu'poserait,  en  odtre,  un 
désordre  (lies  tissus  sous-cutanés.  De  jirocessus  j)aLhologi(jUe  dans  le  Iro- 
[)hœdémo  a  été  décrit  par  I.on-  (cité  par  Déjerine)  (2)  de  la  manière  sui¬ 
vante  •;  «  11  s’agissait  d’uiu'  infiltration  adi[)eus(!  et  d’une  hyp(U'plasie 
conjonctive  énorme,  mais  sans  altérations  vasculaiiHis  et  sans  (ixsudats 
interstitiels.  Il  existait  un  épaississinnent  considérable  du  derme  et  du 
tissu  graisseux  sous-cutané, mais  avec  intégrité  des  fibres  nerveuses  (mal¬ 
gré  l’hypertrophie  des  gaines  lamelleuses  et  du  tissu  conjonctif  interfas- 
ciculaire),  ainsé  (juc  des  fibres  musculaires  qui  étaient  simplement  disso¬ 
ciées  en  certains  points  jiar  du  tissu  adij)eux  interstitiel.  » 

Jusqu’à  ce  jour,  il  n’a  pas  été  publié  d’autoj)sies  de  lipodystrophie  pro¬ 
gressive.  .Mais  un  état  [)athologi(pie  similaire  a  été  trouvé  sur  des  fragments 
de  tissus  prélevés  in  uivo.. \ccl  égard  Boissonnas  s’exprime  ainsi:  «  D’exa¬ 
men  microscopi(juc  des  fragments  prélevés,  soit  dans  les  régions  amaigries, 
soit  dans  les  autres,  n’a  rien  révélé  d’anormal,  si  ce  n’est  l’absence  totale 
du  tissu  adipeux  ou  son  accumulation  exagérée  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané.  » 

Des  examens  posl  nwrlein  sont  indispensables  pour  établir  s’il  y  a  une 
origine  pathologique  commune  à  ces  ibmx  états. 

(1  )  Muiuu  (II.),  Nouvelle  Icono(jruj)hie  de  la  Sulijêtrière,  vol.  XII,  p.  028,  1899. 

(2)  UÉJUiii.NE  (J.),  Sôméiologic  ck'S  iiffcclions  du  syslèaio  nerveux,  p.  1020,  1914. 
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de  PaPis 

Séance  du  7  Avril  1921 


Présidence  de  M.  Henri  CLAUDE,  Président 


neurologiques.  —  Décret  de  reconnaissance  d'utilité  publique.  —  Délibération 
du  Bureau  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  en  date  du  7  avril  1921.  —  Réunion 
médicale  iVanco-polonnisc. 

^‘Omnmnicalions  et  présentations. 

»•  MM.  P.  Sy.NTo.N  et  C.  Sait'LMANN,  Pmcéphalile  épidémique  &  forme  hémimyoclonique. 
Asynchronisme  rythmique  des  mouvements  de  la  face  et  des  membres.  —  II.  MM.  J. 
Lhhrmitte  et  CuEL,  Forme  ponto-cérébelleuse  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire.  —  IH. 
M.  J.  Bauinski.  Sur  la  section  de  la  branche  externe  du  spinal  dans  le  torticolis  spas¬ 
modique.  (Discussion  :  M.  Heniiv  Meige.)  —  IV.  MM.  MoNiEu-ViNAnn  et  Dalsace,  Syn¬ 
drome  pallidal.  (Discussion  M.  J.  Lhermitte.)  —  V.  M.  PiEnnE  Kahn,  Hérédo-syphilis 
et  pithatisme  (amaurose,  nstasic-alrasie  et  crises  convulsives)  (présentation  de  malade). 
—  VI.  M.  A.  Sougi  Es.  Diagnostic  du  siège  et  de  la  nature  d’une  variété  de  tumeurs  céré¬ 
brales  (psammomes  ou  sarcomes  angiolithiques)  par  la  radiographie.  (Discussion  : 
M.  Sézaiiy.)  —  VU  et  VIII.  M.  C.  Vincent.  (Discussion  :  MM.  Souques  et  Lheumitte.) 


CONFÉRENCES  NEUROLOGIQUES 

A  la  suite  des  communications  et  présentations  de  malades,  une  Confe- 
*■6000'  neurologique  a  été  faite  par  M.  le  Minkowski  (de  Zurich),  Sur 
mouvemenls,  les  réflexes  et  les  réactions  motrices  du  fœtus  humain  de 

d  5  mois  (avec  projections). 

Le  résumé  de  cette  étude  sera  publié  ultérieurement  dans  la  Revue 
^^urotoqique. 

.Ensuite,  M.  André  Thomas  a  fait  dérouler  une  série  remarquable  de 
^ilms  cinématographiques  objectivant  les  troubtes  moteurs  dans  les  lésions 
'^^''ébelleuses. 


DÉCRET  DE  RECONNAISSANCE  D’UTILITÉ  PUBLIQUE 

Le  Président  de  la  République  française, 

Sur  lo  rapport  du  Ministre  de  l’Intérieur  ; 

'^u  la  demande  présentée  par  l’Association  dite  «Société  de  Neurologie»,  do  Paris, 
Vue  d’obtenir  le  bénélice  de  la  reconnaissance  d’utilité  publique  ; 

^'extrait  du  procès-verbal  de  l’assemblée  générale  en  date  du  8  mai  1919  ; 
be  Journal  ojliciel  du  18  février  1905,  contenantla  déclaration  prescrite  par  l’article  5, 
»Sde  la  loi  du  1”  juillet  1901  ; 

bés  comptes  et  budgets  ainsi  que  l’état  de  l’actif  et  du  passif  de  l’Association  ; 
statuts  proposés  et  les  autres  pièces  de  l’affaire  ; 
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La  (li'‘lib(''ral,ion  du  conseil  municipal  de  Paris,  on  dalo  du  29  décoiulirc  1919  ; 

L’avis  du  l*r('‘fol  do  la  Soino,  on  date  d\i  21  fc'-vrior  1920  ; 

L’avis  du  Minislro  de  riiislnicliou  pid)lif|ue  ot  dos  Ueaiix-Arls,  en  dalo  du  19  flnrior 
1920  ; 

La  loi  du  l'"' jnillol  1901  ol  le  décrel  du  10  aoiU  suivant  ; 

Le  Conseil  d’Elal  eiilendu  : 


Arl.  1“L  —  E' axsm-idliim  dite  «  Sncilélé  ilc  Ni'iirdhKjie.  de  Paris  ■,  durit  le  sièye  est  à  Paris, 
est  recannae  carnme  élalilissenient  d'utilité  piihlifiiie. 

Sont  apjiraunés  les  statuts  de.  l' Assacialian  tels  r/u'ils  saut  annexés  au  présent  déerel. 
Arl.  2.  -  ■  l.e  Ministre  île  V  Dilérieur  est  eluiri/é  de  Ve.r.éeulinn  du  présent  déerel. 

I'’ait  à  Paris,  le  11  janvier  1921. 

Sifrno  :  A.  Milllrano. 


Par  le  Présiileiit  di'  la  l{éj)ul)li(iuo  : 

Le  Ministre  do  l’Intérieur, 

Signé  :  T.  Stcku. 

Pour  ampliation  : 

Le  Chef  du  Bureau  du  Cabinet, 
Signé  :  Ardouin. 


I^our  copie  conforme  : 

Pour  le  Secrétaire  général. 

Le  C.onseiller  de  Préfecture  délégué. 


Délibération  du  Bureau  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 
en  date  du  j  avril  1921 

Le  Uureau  de  la  Société  de  Niuirologio  de  Paris  désii^no  M.  lo  Dootour  Harbé 
(André),  Irésorier  delà  Société,  doinourant  à  Paris,  11,  ruo  de  I.iijiius,  ])uur  la  ri^iiré- 
soutor  auprès  du  Crédit  l.yonnaiN  dans  le  but  d'uu'  rir  à  l'affoiua^  X...,  209,  boido- 
vard  Saint-üermain,  Pari“,  un  coiapLe  au  nom  do  1 1  Société  do  \iuirolnnio  do  Paris, 
cl  pour  faire  futictionnorletlil  compte  [lar  dépôts  et  retraits  de  foiiils,  achats  ot  vonlcs 
do  litres. 

Le  Pi'é.si<lent,  Le  Secrétaire  général, 

llicNHi  Clacdl.  IIlnuy  Mi;i(ii;. 


RÉUNION  MÉDICALE  FRANCO-POLONAISE 

Le  professeur  MA/.ORKiEvvir.z,  doyen  de  la  Lacullé  de  médecine  de 
Varsovie,  cl  le  1)’'  Phi.i.alk,  jirésident  de  la  Société  d’hygiène,  adressent, 
au  nom  do  la  Suriélé  tni'ilicoln  Ininro-piilonnise  de  Varsiiuie,  une  invitation 
aux  mcmbia's  d«’  la  SociiHi''  de  Neurologie  d<i  Paris  pour  jiarticiper  à  une 
réunion  iirojolém  du  3  au  G  sejilenilur  1921,  à  Varsovie,  dans  h;  but  de 
resserrer  les  relations  scientifiipies  et  prote.ssionnclles  entre  les  médecins 
français  et  fiolonais. 

Les  adhérents  sont  invités  à  faire  des  confénmees  sur  des  sujets  de  leur 
choix  et  à  discuter  les  (juestions  d’actualité,  notamment  les  moyens  de  dé' 
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fcnsc  contre  le  typhus  exanthématique.  Cette  réunion  durera  trois  jours 
et  sera  suivie  de  visites  des  institutions  médicales,  musées,  monuments, 
stations  climatologiques  et  hydrologiques  do  Pologne. 

La  durée  de  l’absence,  y  compris  le  voyage,  ne  dépassera  pas  15  jours. 
Les  médecins  [)olonais  seront  heureux  d’offrir  l’hospitalité  à  leurs  confrères 
français. 

Prière  d’adresser  les  adhésions  et  les  sujets  de  conférences  à  M.  le  médecin 
principal  GAUTiiiicn,  directeur  du  service  de  santé  de  la  mis.sion  militaire 
française  en  Pologne,  secteur  postal  ‘.-51 1. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


1.  —  Encéphalite  épidémique  à  forme  hémimyoclonique.  —  Asyn¬ 
chronisme  rythmique  des  mouvements  de  la  face  et  des  membres, 

par  M.M.  P.  SaiiNI'on  et  E.  Schulmann. 

Les  observations  d’encéphalite  épidémique  rnyoclonique  sont  au¬ 
jourd’hui  banales;  de  nombreux  mémoires  ont  été  consacrés  à  cetypecli- 
niijue,  en  particulier  par  Econome,  Pierre  Marie  et  M''*^  Lévy,  riicard  et 
Kudelski,  Lluîrmitte.  f)n  sait  que  ces  formes  sont  extrêmement  variables 
i‘t,  à  la  dernière  séance  de  la  société,  MM.  Jules  Renault,  M"'®  Athanassio- 
Henisty  et  Libcrt  ont  pressenti  un  cas  de  mouvements  clonit[ues  rythmés 
de  l’hémiface  droite,  j)ersistant  j)endant  le  sommeil.  Le  malade  que  nous 
vous  montrons  aujourd’hui  a,  lui  aussi,  des  mouvements  cloniques  de 
l’h(hnifac(!,  mais  à  ceux-ci  sont  associées  des  secousses  rythmiques  des 
membres  du  même  côté  ;  toutefois,  fait  remarquable,  c(!S  deux  liiouve- 
inents  suivent  une  cadence  différente.  Ainsi  se  trouve  de  nouveau  posé 
le  problème  délicat  du  synchronisme  des  j.)hénomènes  myocloni(iui-s,  déjà 
soulevé  lors  de  la  discussion  de  la  présentation  du  malade  de  M.  Meige, 
ici  même,  le  2  décembre  dernier. 

Voici  l’histoire  résumée  de  notre  malade  : 

It.,  Marcel,  ci)iii|)Uiljlo,  20  ans,  sans  anlécédenls  héréditaires  on  [lersonnels  intéres¬ 
sants,  est  pris,  le  h  décembre,  en  phnne  santé,  do  frissons,  de  courbature,  de  céphalée 
intense,  sans  signes  de,  catarrhe  bronclio-pulmonairc.  Cet  étal  dure  deux  jours,  sans 
incident  sauf  une  diplopie  passagère.  Puis  lentement  les  symptômes  s’atténuent,  l’ap¬ 
pétit  revient,  et  le  malade  re|)rend  son  travail  au  bout  de  (pjclqucs  jours  quohpic, 
Oil  il,  très  fatigué  et  encore  liévrenx.  Le  mauvais  état  général  persistant,  il  entre, 
le-  20  décembre,  soit  (punze  jours  apres  le  début  des  accidents,  à  l’hOpital  Tenix,  salle 
Seymour,  dans  notre  service 

liés  son  arrivée,  nous  sommes  frappé  par  l’existence  de  phénomènes  myocloniqlies,  qui 
aussitôt  font  songer  à  l’encéphalite. 

Au  repos  :  tout  le  corps  cl  principalement  les  avant-bras  et  les  mains  sont  agités  de 
petites  secousses  musculaires  de  peu  d’amplitude  auxcpiellcs  viennent  se  joindre  de 
grandes  secousses  intéressant  tout  un  membre.  On  peut  mettre  1  hyperexcitabilité  mus¬ 
culaire  en  relief  par  la  percussion  qui  provoque  des  secousses  myocloniques  dans  le 
domaine  dos  muscles  sous-hyoïdiens,  sterno-cléido-mastoidien,  du  membre  su])érieur 
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droit.  On  remarque  encore  quelques  contractions  fibrillaires  de  la  langue,  et  la  parole  est 
un  peu  saccadée. 

A  l’examen  du  .système  nerveux  :  les  réllexes  cutanés  et  tendineux  sont  tous  présents 
et  vils,  le  signe  de  liabinski,  indifférent  ù  gauche,  semble  en  flexion  à  droite  à  la  suite 
de  fortes  excitations. 

I.a  marche  est  normale,  il  n’y  a  pas  do  signe  do  lîomberg,  pas  do  catatonie,  seulement 
une  légèr(^  incoordination  motrice. 

lùxamon  oculaire  :  léger  ptosis  bilatéral,  iietiles  secousses  nystagmi(|ues  ]irovoqiiées 
verticales  et  latérales,  tendance  aux  mouvements  myocloniques  des  pau[)ièrcs  par  la 
fatigue,  pas  de  troubles  pupillaires  (I)'  I.  Gallois). 

l.’état  psyeliiquo  et  l’état  intellectuel  sont  intacts. 

•  l’onction  lombaire  :  liquide  normal  en  ce  qui  concerne  la  lymphocytose  et  l’albu¬ 
mine,  mais  hypcrglycorachie  12''  85  de  sucre.  Héaction  de  Wassermann  négative. 

lia|)idcment  l’étal  du  malade  s’aggrave  :  le  22  décembre,  soit  deux  jours  après  son 
entrée,  les  phénomènes  myocloniques  augmentent  d’intensité,  surtout  du  côté 
droit.  On  note  du  clignement  fré(|uent  des  iiaupières,  du  strabisme  externe  de  l’œil 
gauclie,  le  signe  du  frontal,  une  tendance  nette  à  la  somnolence  qui  vont  donni’r  pleine 
confirmation  ù  notre  diagnostic.  Progressivement  celle-ci  augmente  durant  une  semaine 
jamais  très  maiaïuée,  on  lire  toujours  lu  malade  de  son  sommeil  par  des  questions 
énoncées  à  voix  un  peu  haute.  On  constate  également  quelques  épisodes  délirants  ;  le 
sujet  se  lève  la  nuit  sur  s(jn  lit,  parcourt  la  salle  sans  se  rendre  compte  de  ses  actes,  il 
y  a  du  mâchonnement,  de  la  caii)hologie. 

Le  21!  décembre,  un  nouveau  symptôme  apparaît  :  une  hémiclonie  faciale.  La  moitié 
intérieure  de  la  face  droite  est  animée  do  contractions  rythmiques,  rapides,  assez  régu¬ 
lièrement  espacées, survenant  cent  ii  cent  vingt  fois  par  minute  environ.  A  chaque  clonie, 
la  lèvre  est  tirée  en  dehors,  les  muscles  carré,  triangulaires  et  risorius  de  la  commissure 
s(!  contractent,  et  ù  un  degré  moindre  le  sourcillier  en  haut,  le  paucier  en  bas.  On  ne 
trouve  aucun  phénomène  moteur  du  domaine  oculaire,  il  n’existe  pas  notamment  de 
phénomène  de  lu  synergie  paradoxale  de  liabinski  qui,  pour  cet  auteur,  constitue  un 
dos  caractères  de  l’hémispasnie  facial  péripliérique  et  qu’on  notait  chez  le  malade  de 
M.  .Iules  tienault.  Les  émotions,  le  rinq  les  diverses  excitations  ne  modifient  guère  la 
formule  de  contraction  (pii  est  toujours  semblable  à  elle-môme.  On  jieuL  affirmer  ipi’il 
s’agit  bien  là  non  d’un  spasme,  de  contracture  frémissante,  plus  ou  moins  vermiculairc 
par  instant,  mais  bien  de  secousses  myoclüni(|ues,  absolument  analogues  comme  nature, 
ainsi  que  nous  le  dirons  plus  loin,  à  celles  observées  au  niveau  d’autres  muscles  chez  le 
même  malade. 

Cette  hémiclonie  faciale  qui  no  subit  pas  l’influence  de  la  volonté,  persiste  pendant 
le  sommeil,  va  être  le  symptôme  le  plus  persistant  de  l’cncéphalilo  et  va  ofqioser,  — 
ainsi  que  nous  le  verrons,  —  aux  autres  signes  mobiles  et  transitoires,  une  fixité 
remarcpiable  puisqu’il  persiste  encore  aujourd’hui  sans  s’ôtro  atténué  depuis  plus  de 

L’allure  clinique  a,  on  etfet,  subi  des  variations  successives  sur  lesquelles  nous 
serons  brefs  : 

La  somnolence  durant  le  mois  do  janvier  diminue  iirogrcssivement,  elle  a  disjiaru 
vers  le  15;  le  malade, complètement  éveillé,  s’intéresse  à  ce  qui  se  [lasse  autour  de  lui, 
demande  des  journaux,  a  faim.  Il  n’y  a  [dus  trace  d’épisode  délirant,  mais  une  grande 
asthénie  et  un  amaigrissement  considérable.  I.’hypertonie  micsculairc  existe  toujours, 
mais  le  nystagmus,  les  myoclonies  diminuent  d  intensité  puis  disparaissent  conqilè- 
lement. 

\’ers  la  mi-janvier,  un  nouvel  élément  symptomaliipie  survient  !  des  ahjie.‘s.  Le  sujet 
se  plaint  de  sensations  de  picotements  qui  vont  de  l’extrémité  des  doigts  à  la  racine  des 
membres  supérieurs,  douleur  su[)erficielle,(pii  semble  siéger  sous  la  peau,  symétrique.  Les 
membres  imérieiirs  sont  indemnes.  Il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  sans  aucun 
mode.  Ces  algies  durent  ainsi  trois  semaines,  puis  s’atténuent  jiour  reiiarallrc  ensuite 
par  intervalles. 

Au  mois  de  février,  deux  nouveaux  faits  à  noter  :  l’apiiarition  de  quehpics  troubles 
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psychiques,  le  sujet  cievient  irritable,  grossier,  et  surtout  la  survenue  de  secousse^ 
rulhmiques  de  grande  étendue,  qui  existent  encore  et  que  nous  allons  rapidement  décrire. 

Le  malade,  assis  ou  couché,  porte  brusquement  le  bras  droit  en  adduction,  à  angle 
droit  sur  le  thorax,  l’avant-bras  en  flexion  sur  le  bras,  la  main  en  pronation,  fléchie, 
les  doigts  fléchis  dans  la  peaume,sauf  le  pouce  qui  est  en  extension  et  l’auriculaire  et 
parlois  l’annulaire  qui  s’étendent  en  fin  do  course.  Le  mouvement  peut  être  rap¬ 
proché  de  celui  du  cocher  qui  tire  volontairement  sur  les  rênes  de  son'  cheval. 

Au  membre  inférieur,  les  secousses  synchrones  étendent  la  cuisse  droite  sur  le  bassin 
et  la  jambe  sur  la  cuisse  :  c’est  le  geste  de  donner  un  coup  de  pied. 


Le  malade  exerce  ces  doux  gestes  régulièrement  une  fois  toutes  les  quatre  secondes, 
garde  la  pose  un  temps  qui  peut  être  évalué  à  une  demi-seconde,  j'uis  re|)rend  sa  posi¬ 
tion  primitive.  Cette  hémirylhmic  suit  un  rythme  sensiblement  régulier,  elle  se  déclanche 
entre  quinze  et  vingt  fois  par  minute,  elle  cesse  pendant  le  sommeil  et  nous  n’avons 
pu  la  modifier  sensiblement  par  aucun  moyen. 

Cette  hémirythmie  segmentaire,  enregistrée  parallèlement  à  l’hémirvlilmic  faciale, 
est  cinq  fois  moins  rapide,  et  un  point  particuliérement  intéressant  du  tracé  qu’un 
peut  repérer  est  que  le  mouvement  facial  semble  arrêté  un  temps  —  très  court  à  la 
vérité  —  après  la  grande  hémirythmie,  comme  s’il  y  avait  une  sorte  de  diminution 
do  l’influx  nerveux. 

Depuis  le  mois  do  février  les  secousses  cloniques  n’ont  pas  changé,  elies  sont  telles 
aujourd  hui  ii  la  face  et  aux  membres  qu’elles  étaient  alors. 

L’encéphalite  cependant  a  continué  son  évolution  durant  le  mois  de  mai,  la  somno¬ 
lence  est  réapparue  et  avec  elle  le  nystagmus,  les  secousses  myocloniques  ;  l’état  du  ma¬ 
lade  à  un  moment  fut  très  imiuiétant,  le  signe  de  Babinski  devint  positif,  il  y  eut  do 
l’incontinence  vé.sicalc  et  rectale.  Malgré  une  poussée  prolongée  de  furonculose,  le' 
accidents  se  sont  atténués,  et  au  début  d’avril,  It...  semble  entrer  une  nouvelle  fois 
en  convalescence.  11  est  extrêmement  amaigri  et  son  état  général  est  très  médiocre. 

Ainsi  donc  lo  malade  que  nous  présentons  est  atteint  d’encéphalite 
épidémique  à  forme  myoclonique,  les  secousses  musculaires  portant  sur¬ 
tout  sur  la  face  et  les  membres  du  côté  droit. 
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A  la  face,  les  secousses  myocloniqucs  sont  petites,  à  rytlinic  rapide,  per¬ 
sistant  pendant  le  soniineil  :  il  ne  s’afçit  nullement  d’un  hérnispasine. 

Aux  membres,  les  mouvements  ont  une  grande  amplitude,  sont  lents, 
r(!ssent  pendant  le  sommeil. 

A  l’occasion  de  la  pré&(;nLation  de  son  malade,  M.  .M(ng(;  a  insisté  réc<!m- 
immt  sur  ce  synclironisme  (ixistant  dans  les  contractions  myocloniques 
au  cours  de  r(mcé]dialit<î  et  de  la  maladie  d<i  Parkinson.  11  semble  bien  au 
contraire  cpi’il  faille  adnu’ttre  ici  un  asynchronisme  évidtmt.  Nous  avons 
deux  séries  d(!  mouveimmts,  l’un  et  l’autre  scnsibleimîut  réguliers  dans 
leur  rytliim^,  mais  (pii  battait  à  une  cadence  très  différ(!nte.,  ainsi  (jue  l’on 
|i(Uit  s’en  rendre  comi)t(;  sur  le  tracé  ci-j(.int.  11  y  a  évidemment  là  deux 
centres  rythmi((ucs  irub'qxmdants  sans  doute  l’un  d(^  l’autre. 

C.eci  ne  nous  S(mible  nulleiiuint  anormal  ni  extraordinaire  si  l’on  songe 
à  l’extrêitie  diffusibilité  habituelle  des  lésions  anatomi(iues  de  l’encé- 
phalit(i  épidémiepu;.  11  (existe  vraisemblableimmt  plusieurs  foyers,  très 
voisins  pemt-être,  et  le  fait  (pi’une  des  myoclonies  cesse  pendant  le  sommiul 
est  un  argument  d(!  ydus  en  faveur  de  cette  thèse,  traduisant  aussi  peut- 
ëtr(!  une  difféi'(mce  d’intensité  dans  le  processus  morbid<!. 

11.  —  Forme  Ponto-cérébelleuse  de  la  Paralysie  Pseudo-bulbaire, 

par  MM.  J.  Lukhmittu  et  (huci,. 

Depuis  les  travau.x  de  l’école  française  dont  les  principau.x  sont  dus  à 
Dépine,  lau-esche,  (lollarvielle,  IJrissaud,  Ilalipré,  I)(qerin(;,  Pointe,  il 
■semblait  <pie  tout  ait  éti'  dit  sur  la  [iseudo-paralysie  bulbaire  au  moins 
au  jioint  de  vue  clinique  et  anatomiipie.  il  n’en  était  rien  et,  depuis  ces 
dernières  années,  le  syndrome  pseudo-bulbaire  est  de  nouveau  entré  dans 
une  phase  de  dissociation. 

La  division  fondamentale  (pie,  avec  une  rare  pénétration  d’esprit, 
pressentaitlirissaud,  s’esi  affirmée  de  plus  en  jdus  juste  à  mesure  (pie  se 
lU'i'cisaient  nos  connaissances  sur  les  fonctions  des  voies  motrices  centrales 
pyramidale  et  extra-[iyrami(lale,.  A  la  dernière  séance  de  la  Société  de 
Neurologie,  l’un  de  nous  avec  .M.  C.ornila  montré,  à  jiropos  d’un  cas  cli¬ 
nique,  les  éléments  séniiol()gi(Hies  sur  lesipiels  il  est  légitime  de  se  baser 
pour  opposer,  à  la  |iseu(lo-j)aralysie  bulbaire  d’origine  cortico-bulbo-pon- 
(ine,  la  jiaralysie  pseudo-bulbaire  d’origine  striée. 

Ainsi  (pie  tous  les  auteurs  en  ont  admis  la  possibilité  théorique,  le 
syndrome  pseudo-bulbaire  peut  être  provoqué  par  toutes  les  altérations 
destructives  de  la  voie  motrice  cortico-bulbaire,  (piel  que  soit  leur  siège, 
celui-ci  fùt-il  même  prol ubérantiel. 

■Mais,  malgré  la  relative  fréquence  des  foyers  n(‘croti(pi(cs  lacunaires 
chez  les  vieillards,  il  faut  reconnaître  que  les  exemples  (hhnonst ratifs  de 
jiaralysie  pseudo-bulbaire  d’origine  poutine  sont  demeunis  assez  rares. 

Ce  (|ui  apparaît  surtout  à  l’évidence,  c’est  (jue  cette  variété  de  syndrome 
Iiseudo-bulbaire  ne  s’entoure  pas  on  général  de  symptômes  suffisamment 
caractéristiques  pour  autoriser  une  localisation  précise  des  lésions  causales. 
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Aussi,  le  malade  que  nous  présentons  nous  parait-il  digne  d’intérêt,  car, 
chez  ce  j)atient,  le  syndrome  pseudo-hidbaire  se  double  de  manifestations 
motrices  très  spéciales  qui  permettent,  croyons-nous,  d’assigner  une  loca¬ 
lisation  protubéranti(;llo  aux  altérations  provocatrices  de  la  pseudo¬ 
paralysie  bulbain;. 

Observation.  1!  s’agit  d’iiii  liomnio  de  09  ans,  entré  à  l’Iiospice  1’. -Brousse  pour 
des  Irouldes  de  la  marche  qui  ont  déhuté  il  y  a  trois  ans. 

I/inti'rrogatoire  ne  révèle  aucune  maladie  grave,  ni  dans  la  jeunesse  ni  dans  l’âge  mûr. 

.Marié  deux  l'ois,  malaih^  a  eu  trois  enfants,  dont  deux  sont  vivants.  Le  troisième 
n’aurait  vécu  que  quelques  heures. 

I-.es  trouilles  actuels  de  la  marche  ont  eu  un  début  lent  et  insidieux. 

l’eu  à  peu,  le.  malade  s'est  aperçu  que  sa  démarche  devenait  mal  assurée,  incertaine, 
qu’il  éprouvait  de  la  difficidté  pour  passer  de  la  iio.sitinn  assise  à  la  position  deboul, 
puis,  étant  debout,  (pi’il  était  obligé,  pour  éviter  de  tomber,  d'écarter  les  jambes,  de 
s'appuyer  à  un  mur  ou  à  un  meuble. 

Il  a  été  ainsi  amené  à  cesser  l’exercice  de  sa  profession  de  jardinier  et  à  solliciter  son 
hospitalisation. 

A  l’examen,  on  ne  eonslate  pas  d’atlitudes  anormales.  On  note,  que,  dans  la  station 
teboid,  le  malade  écarte  les  jambes,  qui  sont  raides.  11  marche  en  talonnant  et  en  fes- 
doiinant.  Il  existe  de  la  rétro|mlslon  provoquée  avec  latéro-pulsion  gauche.  L’occlusion 
des  yeux  augmenti'  légèrement  ces  divers  troubles. 

L’interrogatoire  apprend  que,  depuis  jieu,  le  malade  s’engoue  en  buvant.  La  parole 
est  dysarthrique,  pâteuse,  un  peu  e.xplo.sive  et  s’acconqiagne  d’une  salivation  abondante. 

La  force  musculaire  est  normale,  saut  dans  les  mouvemeids  de  flexion  dorsale  du 
pied  sur  la  jambe  et  dans  les  mouvements  du  (juadriceps  du  côté  droit,  oii  elle  est  un 
peu  diminuée. 

On  note,  au  dynamomètre.,  dans  la  position  couchée  : 

.'13  à  la  main  droite,  3(1  à  la  main  gauche. 

Il  n’y  a  pas  d’idrophie  musculaire. 

I.e  tonus  est  normal,  sauf  aux  membres  inférieurs  et  au  membre  siqiérieur  gauche, 
oii  il  existe  une  légère  hypotonie.. 

I.’exanieu  de  la  motilité  révèle,  aux  membres  iid'érieurs,  une  dysmétrie  nette,  [dus 
niar(|uée  à  gauche.  Dans  les  mouvements  commandés  :  oscillalion  et  tremblemenl  à 

Aux  membres  siqiérieiirs,  légère  dysmétrie  avec  trenddement,  plus  accentuée  à 

Le  sigiii'  de  la  flexion  combinée  du  tronc,  et  des  cuisses  existe  des  2  côtés,  plus  net 
à  gauche. 

Le  renversemeni  de  la  tète,  en  arrière  ne  s’acconqiagne  pas  de  la  flexion  compensa¬ 
trice  des  extrémités  inférieures. 

Il  n’existe  pas  de  déviation  de  la  lace,  mais  le  menton  est  trémnlaid.  Le  malade  ne 
peut  siffler  ni  découvrir  les  incisives  supérieures  ;  il  ne  peut  fermer  l’u'il  gauche  iso¬ 
lément.  Les  mouvements  de  la  langue  sont  conservés  et  s’accompagnent  d’une  légère 
tcémulation. 

L’étude  de  la  réflectivité  montre  i  cpie  les  réllexes  achilléens  sont  diminués, le  réfh'xe 
cotulien  gauche  plus  vit  que  le  droit,  le  réflexe  des  adducteurs  existe  à  droite.  Aux 
xie.inbre.s  supérieurs,  les  réflexes  tendineux  sont  [ilus  vifs  du  côté  droit. 

Le  réflexe  masséterin  est  très  vif,  polycinétique.  llétiexe  orbiculaire  buccal  contro¬ 
latéral  droit.  Réflexes  du  front  normaux. 

Le  réflexe  plantaire  se  fait,  des  deux  côtés, en  flexion  par  la  friction  du  bord  externe 
'!((  pied  et  en  extension  par  friction  de  la  face  dorsale  du  pied. 

l.e  signe  de  \'.  Monakow  existe  [iliis  marqué  à  droite.  (Elévation  du  bord  interne  du 
pied  par  friction  plantaire  interne.) 

Los  réflexes  abdominaux  existent  à  gauche.  Ils  sont  alisents  du  côté  droit. 
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Le  réflexe  créraastérien  est  plus  faible  ù  gaucho  qu’à  droite. 

Le  réflexe  palmo-mcntonnier  est  très  net,  plus  marqué  à  droite. 

Réflexes  de  défense.  L’excitation  du  pied  provoque  un  léger  mouvement  de  retrait. 
Le  signe  de  Marie  et  Foix  est  négatif.  On  constate  une  ébauche  du  signe  de  Babinski 
à  droite  par  friction  de  la  face  dorsahi  du  pied. 

11  n’y  a  pas  de  troubles  do  la  sensibilité  subjective. 

L’exairiiui  de  la  sensibilité  objective  montre  que  la  sensibilité  au  tact  est  normale, 
ainsi  que  la  sléréognosie  et  le  sens  dos  attitudes.  La  sensibilité  osscu.so  et  la  sensibilité 
à  la  piciûre  ne  sont  pas  altérées. 

La  discrimination  des  pointes  du  compas  de  Weber  se  fuit  avec  un  écartement  de 
1  cm.  à  tous  les  doigts  de  la  main  droite  ;  avec  un  écartement  do  3/4  do  centimètre  au 
pouce  gaucho  et  de  1  cm.  aux  autres  doigts  de  la  main  gauche. 

L’étude  du  psychisme  ne  révèle  rien  de  particulier,  à  part  une  émotivité  exagérée 
dans  ses  expressions  (rire  et  pleurer  prolongés)  et  un  léger  déficit  do  la  mémoire.  Il  faut 
noter,  à  ce  sujet,  que  le  malade  ne  sait  ni  lire  ni  écrire  et  qu'il  n’a  évidemment  jamais 
lirésenté  un  développement  inlellectuol  très  considérable. 

Les  réactions  électricpies  des  muscles  de  la  face  et  des  membres  aux  courants  para- 
diques  et  galvaniques  sont  normales. 

L’examen  du  pharynx  et  du  larynx  (O'  Chabert)  montre  une  motilité  volontaire 
normale  du  voile  et  du  larynx,  avec  mouvements  incessants  d’abduction  et  d’adduction 
des  cordes  vocales. 

Les  divers  autres  a|ipareils  sont  normaux.  La  tension  artérielle  est  de  20-11  1/2 
(Laubry). 

Examens  de  laboratoire.  La  réaction  de  B.  W.  est  légèrement  positive  dans  le  sérum 
sanguin  après  réactivation.  (1  v;  suivant  la  notation  de  E.  Peyre.) 

Liquide  céiihalo-rachidien.  Pression  do  31  avec  l’appareil  de  Claude  dans  la  position 
couchée. 

Réaction  do  B.  W.  négative. 

Albumine  :  1  gr.  40 

N’ingt  à  cent  lymphocytes  fiar  clianq),  microscoiiique  à  l’immersion. 


En  ré.sumé,  nous  constatons,  chez  notre  inalarlo,  une  série  de. symptômes 
caractéristiques  de  la  psCudo-paralysie  bulbaire,  parmi  lesquels  la  dysar- 
thrie,  la  dysphagjie  pour  les  litiuides,  la  salivation  excessive,  la  tendance 
au  plcur(u-  et  au  rire  prolongés  sinon  spasmodiques,  la  déviation  légère 
de  la  face,  la  trémulation  des  cordes  vocales,  l’exagération  des  réflexes 
t(!ndineux  et  pariieulièrernent  du  réflexe  masséterin,  lequel  est  polyciné- 
liiiue,  sont  les  j)lus  exjiressifs. 

Le  diagnostic  de  syndrome  pseudo-bulbaire  ne  nous  semble  donc  pas 
contestable.  .Mais  il  s’en  faut  que  ce  syndrome  soit  au  premier  plan  de  la 
scène  pathologique.  La  marche  si  troublée,  au  point  que  le  sujet  ne  peut 
(|u’avcc  la  plus  grande  peine  progresser  seul,  ne  ressemble  nullement  au 
ty[ie  de  la  démarche  à  petits  pas  du  pseudo-bulbaire.  Le  malade  s’avance 
les  jambes  écartées  et  raidies,  le  tronc  oscillant  tantôt  à  gauche,  tantôt 
à  droite  ;  parfois  une  fb’viation  brusque  provoquerait  une  chute  si  on  ne 
s’y  opposait  à  tenqis.  Pendant  la  progression  les  bras  sont  tends  en  abduc¬ 
tion  <!t  ne  suivent  jias,  comme  à  l’état  physiologique,  le  mouvement  des 
membres  inférieurs.  La  station  même  des  jambes  écartées  est  difficile  et 
rocelusion  des  yeu.x  ne  modifie  que  peu  le  trouble  de  ré([uilibré.  Dans  le 
(h'cubitus  dorsal  le  malade  peut  mouvoir  facilement  les  membres  inférieurs 
et  la  force  de  cciix-ci  n’est  pas  sensiblement  modifiée  ;  cependant,  les 
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mouvements  précis  ne  sont  exécutés  que  très  imparfaitement  ;  l’asynergie, 
la  dysmétrie  sont  des  plus  manifestes.  De  plus,  lorsque  le  membre  a  atteint 
le  but  assigné,  il  est  le  siège  d’un  tremblement  à  oscillations  assez  lentes. 

vVux  membres  supérieurs,  tremblement  et  dysmétrie  sont  moins  nets, 
mais  indéniables.  Si  l’on. ajoute  que  le  signe  de  la  flexion  combinée  de  la 
cui-sse  et  du  tronc  est  positif  (Babinski)  des  doux  côtés,  que  lors  de  la  rétro- 
flexion  de  la  tête  les  membres  inférieurs  ne  présentent  pas  de  flexion  com¬ 
pensatrice  (Babinski),  on  reconnaîtra  que  les  éléments  du  syndrome  céré¬ 
belleux  sont,  par  leur  nombre  et  leur  signification,  assez  importants  pour 
légitimer  le  diagnostic  du  syndrome  cérébelleux. 


Nous  trouvons  donc,  en  dernière  analyse,  chez  notre  malade,  juxtaposé 
au  syndrome  pseudo-bulbaire,  le  syndrome  cérébelleux.  Cette  association 
de  manifestations  aussi  différentes  ne  peut  être  expliquée  que  par  l’exis¬ 
tence  de  lésions  portant  sur  la  voie  cortico-bulbaire,  d’une  part,  et  sur  le 
cervelet  ou  les  conducteurs  cérébelleux,  d’autre  part. 

Certes,  l’hypothèse  de  foyers  distincts,  l’un  cérébelleux,  les  autres 
atteignant  les  voies  cortico-ponto-bulbaires,  peut  être  envisagée,  mais 
n’est-il  pas  plus  simple  et  plus  conforme  aux  données  de  l’anatomo-clinique 
que  d’admettre  qu’une  seule  localisation  lésionnelle  a  pu  réaliser  ce  double 
syndrome  pseudo-bulbaire  et  cérébelleux.  Et  cela  d’autant  plus  que,  nous 
le  répétons,  les  foyers  constatés  h  l’autopsie  et  susceptibles  de  donner 
naissance  à  la  variété  de  syndrome  pseudo-bull)aire  ne  sont  pas  très  excep¬ 
tionnels.  En  raison  de  l’intrication  de  leurs  fibres  au  sein  du  pied  de  la 
protubérance,  un  même  foyer  où  de  multiples  petits  foyers  nécrotiques 
peuvent  léser  à  la  fois  les  faisceaux  cortico-bulbaires  et  les  faisceaux  des 
pédoncules  cérébelleux  moyens  et  donner  ainsi  l’explication  de  lîi  sympto¬ 
matologie  à  double  expression  que  nous  avons  relevée.  Au  reste,  cette 
suggestion  est  appuyée  déjà  par  quelques  exemples  anatomo-cliniques 
dont  nous  trouvons  le  plus  démonstratif  dans  l’excellent  travail  de 
M.  Cacciapiiotti  (1915). 

Nous  ne  voulons  que  rappeler  ici  l’hypothèse  émise  par  plusieurs  auteurs 
et  selon  laquelle  les  lésions  (ixclusivement  limitées  à  l’appandl  cérébelleux 
seraicmt  susceptibles  de  provoquer  l’apparition  du  syndrome  pseudo- 
hulbaire.  Dans  notre  cas,  cette  hyi)othèse,  qu’aucun  fait  n’a  encore  justi¬ 
fiée,  ne  se  pose  pas,  en  raison  des  symptômes  qui  expriment  de  la  manière 
lu  moins  discutable  l’atteinte  du  système  pyramidal. 

Symptomatologie  pseudo-bulbaire  et  symptomatologie  cérébelleuse 
forment,  croyons-nous,  une  association  assez  rare  pour  mériter  l’attention 

légitimement  l’appellation  que  nous  proposons  de  forme  cérébelleuse 
fie  la  pseudo-paralysie  bulbaire. 

III.  —  Sur  la  section  de  la  branche  externe  du  Spinal 
dans  le  Torticolis  spasmodique,  par  M.  J.  Babinski. 

A  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie,  la  question  du  traitc- 
ùient  du  torticolis  dit  mental  par  la  section  de  la  branche  externe  du  spinal 
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a  été  do  nouveau  soulcïvéc  par  M.  Sicard.  Je  suis  on  mosuro  do  foiirnir 
([uolquos  docurnonls  qui  pouvont  contril»u(;r  à  la  résoudnï. 

Il  est  à  reniarquor  d’aliord  (|UO,  si  la  plupart  d(ïs  nourologistos  so  s(nd. 
montres  autrefois  O[)posés  à  cotte  into.rvonticni,  c’était  f)our  des  motifs 
d’ordre  tliéf)rique,  i'i  c,aus(;  de  l’idée  généralcimud,  admise  alors  sur  la 
[)atliogénie  d(;  cett(î  affection  considérée  comim;  de  nature  immtale.  Je 
raj)pelle  (pnq  flans  .plusifuirs  communications  à  la  Société  de  Nfuirologie 
dont  la  premièri;  datfî  de  l‘Jt)0,  me  tondant  sur  la  jirésence  d(!  signes 
objectifs  décfdant  l’existencff  d’une  perturhation  de  la  voifi  pyra¬ 
midale'  chez  cfU’tains  sujfits  atteints  d('  l,orticolis  spasmodiepie,  j’émi'^^iis 
l’opinion  qm;  cfîtte  affection  dtipend  d’une  perturhation  organique  des 
centres  nerveux.  J’écrivais  ultérif'urement  ceci  :  «  La  perturhation  pré¬ 
sumée  siége-t-('lle  dans  le  syiîtètiH!  pyramiilal,  comme  paraissent  l’indi- 
(pu'r  les  modifications  des  réfh'Xf's  le.ndim'iix  e.t  du  réfhixfi  cutané  j)lan- 
tairc  ?  J<!  l’avais  jnensé  d’ahord  ;  mais,  sur  ce  point,  il  y  a  lii'U  de  faire  des 
réserves.  Il  serait  permis  dfs  supposer  (pi’f'lle  occiqxî  une  région  dés  centres 
nerveux  avoisinant  ces  faisceaux,  par  exemphs  h;  corps  f)pto-strié.  Le  phé- 
notnèru'  des  orteils  ou  l’exagération  des  réflexes  t<mdineux,  a])paraissant 
au  cours  du  torticolis  «  mental  »,  signifierait  f[ue  la  lésion  n’est  ])as  restés! 
cantonnée  dans  cfitte  région  f't  ([u’elle  a  intéressé  les  fihres  do  la  voie  pyra¬ 
midale.  »  (Kxpf)sé  de  Travaux,  p.  178.) 

Il  résulte,  me  sfunhle-t-il,  des  diverses  discussions  sur  ce  sujfît,  (juc  ma 
manière  d(!  voir  tmid  à  être  acceptée  et  que  l’hypothèse,  suivant  laquclh' 
raff(!ction  (pii  nous  occupe  serait  un  trouhle  purement  mental,  (ist  aujour¬ 
d’hui  alianflonnéc,  ce  ipii  lève  l’olijection  faite  à  priiiri  contre  l’opération. 

.Mais  il  ne  suffit  pas  ipie  celle-ci  |)uisse  paraître  rationnelh!  dans  certains 
cas  [)our  ipi’il  soit  pei-mis  d’affirmer  son  utilité  ;  il  faut  (pie  des  faits  bien 
(diservés  viennent  établir  son  efficacité.  Les  faits  seront  d’autant  plus  ins- 
triiclifs  (pie  les  malades,  afirés  riiilervention  chirurgicale,  auront  été  jilus 
longtemps  observés  et  (pie  ramélioralioii  obtenue  aura  été  plus  duralih'. 

L’est  ])r(’cisément  sur  ([iiehpies  faits  de  ce  genre  ([lie  je  veux  attinu' 
l’attention. 

Le  jiremier  est  relatif  à  une  malade  ipie  j’ai  [irésentée  (ui  l'J07  et  dont 
l’observatioii  a  été  nisumée  dans  mon  lix|)osé  de  Travaux,  p.  18U,  de  la 
façon  suivante  :  k  l'ne  femme,  atteinte  d’un  spasme  du  cou  se,  manifestant 
princijialement  par  des  mouvements  involontaires  de  rotation  de  la  tête 
de  gauche  à  droite,  est  traitée  sans  succès  [lar  la  gyinnastiipie,  la  rééduca¬ 
tion  motrice  et  divers  autres  moyens  m(’■(licaux.  Linq  mois  apriés  le  début 
de  la  maladi(!,  tourmentée  sans  cessi;  [lar  des  mouvfïrnents  spasmodiques 
((ui  la  mettent  dans  rinqiossibilité  de  s  ;  livrer  à  un  travail  quelconque, 
ell(!  parait  absolument  désespérée.  La  section  du  spinal  a  pour  résultat 
d’amener  immédiatement  une  atténuation  très  notable  des  mouvements 
involontainis  de  rotation,  atti'uiuation  (jui  s’accentue  encore  dans  la 
suite. 

U  11  est  i'i  remarquer  ([ue  ([uatre  ans  après  l’opération,  é[M)([ue  oii  la  ma¬ 
lade  a  été  revue  [lour  la  di'i'iiiére  fois,  ramélioration,  é([uivalant  jiresqueà 
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une  guérison,  s’était  maintenue  malgré  la  régénération  du  sterno-mastoï- 
dien  et  du  trapèze.  » 

Postérieure  ment  ù  nia  communioation  je  suis  arrivé  à  retrouver  cette  femme.  Elle 
déclare  qu’elle  n'a,  pour  ainsi  dire,  pins  aucun  mouvement  involontaire  et  je  ne  cons¬ 
tate  effectivement  aucun  spasme  dans  les  muscles  du  cou.  Il  y  a  tout  lieu  d’admettre 
que  sa  guérison  qui  résulte  d'une  opération  faite  il  y  a  quatorze  ans  est  définitive. 

.Je  note  simplement  que,  contrairement  ;i  ce  qui  avait  été  indiqué  prér  édemment, 
lieut-fttre  par  erreur,  le  steino-masto’idien  paraît  être  complètement  atiofihié  et  ne  se 
contracte  pas  électriquement.  Quant  au  trapèze,  on  y  trouve  dans  sa  partie  anté¬ 
rieure  une  atrophie  partielle  et  une  notable  diminution  de  l’excitabilité  faradique. 
Il  résulte  do  cette  atrophie  une  certaine  gône  dans  le  mouvement  d'élévation  de  l’é¬ 
paule  et  de  la  difficulté  à  porter  do  ce  côté  des  poids  lourds. 

Dans  une  autre  observation  à  peu  près  identique  à  la  précédente 
(même  symptomatologie,  même  résistance  à  la  kinésithérapie  et  aux  divers 
moyens  médicaux  employés),  le  résultat  de  la  section  du  spinal  a  été  tout 
aussi  remarquable,  et  il  se  maintenait  complètement  cinq  ans  après  l’opé¬ 
ration,  époque  où  la  malade  a  été  revue  pour  la  dernière  fois. 

Je  ne  conclus  pas,  tant  s’en  faut,  de  ce  qui  précède  que  l’opération 
doive  être  toujours  efficace  et  qu’il  soit  indiqué  d’y  avoir  recours  avant 
même  d’essayer  les  autres  méthodes  thérapeutiques  qui  ont  été  proposées. 
Brissaud  et  Meige  ont  montré  les  beaux  résultats  qu’ils  ont  obtenus  par 
les  procédés  de  rééducation  motrice  qu’ils  ont  employés,  et  ce  sont  des 
moyens  de  ce  genre  qu’il  faut  avant  tout  mettre  en  œuvre.  Mais  dans  cer¬ 
tains  cas,  en  particulier  dans  ceux  où  les  troubles  prédominent  notable¬ 
ment  dans  les  muscles  innervés  par  le  spinal,  et  après  échec  avéré  des  mé¬ 
thodes  précédentes,  la  section  de  la  branche  externe  du  spinal  est  légitime 
et  peut  donner  des  succès  remarquables  et  durables. 

M.  Henry  Meige.  —  J’ai  déjù  dit,  à  la  dernière  séance,  à  propos 
d’une  communication  de  M.  Sicard,  ce  que  je  pensais  des  torticolis 
convulsifs  et  des  interventions  chirurgicales  qui  leur  sont  opposées.  Je 
tiens  à  préciser  ma  manière  de  voir. 

Parmi  les  mouvements  convulsifs  de  la  tête  et  du  cou,  il  en  est  qui 
appartiennent  à  la  famille  des  tics,  dans  lesquels  l’élément  psychopathique 
est  prépondérant,  sinon  unique,  et  qui  ne  semblent  justiciables  d’aucune 
intervention  opératoire. 

D’autres,  —  et  je  suis  porté  à  croire  depuis  assez  longtemps  déjà  qu’ils 
sont  les  plus  nombreux,  —  ont  les  caractères  des  affections  organiques. 

L’examen  des  contractions  musculaires  permet  d’y  reconnaître  des  par¬ 
ticularités  objectives  qui  s’observent  dans  d’autres  manifestations 
Spasmodiques.  On  y  constate  parfois  de  petits  signes  d’une  perturbation 
pyramidale  et  plus  souvent  peut-être  des  indices  d’un^  atteinte  des 
systèmes  vestibulaires  et  cérébelleux.  Le  peu  d’efficacité  des  interven¬ 
tions  psychothérapiques  est  une  nouvelle  preuve  d’organicité.  Dans  ces 
cas,  une  opération  peut  être  tentée  ;  la  section  d’un  ou  des  deux  nerfs 
spinaux  paraît  actuellement  la  seule  dont  on  puisse  espérer  un  effet 
sédateur. 
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Mais  cntondons-noTis  liiari. 

Los  pliénoinènas  convulsifs  no  sont  pas  dns  à  uik!  irritation  du  nort 
spinal  lui-inémo  ;  cc  dernier  n’est  qu’une  des  voies  d(!  transmission  d’un 
trouble  irritatif  qui  siège  certainement  beaucoup  plus  haut  et  <pii  se  pro¬ 
page  par  les  nerfs  de  pn‘S([m!  tous  les  muscles  du  cou. 

La  section  des  nerfs  spinaux  fait  disparaître  bs  contractions  des  sterno- 
mastoïdiems  et  des  trapèz(3s  cpii  sont,  les  plus  ap[>ar(!ntes  (it  bts  plus  gênantes. 
Elle  supprime  ces  grandes  convulsions  clonhpus  ou  toniques  d(i  rotation 
et  d’inclinaison  de  la  tête  ([ui  fatiguent  cruellement  les  malades,  rendent 
impossible  toute  occupation  suivie,  peuvent  même  entraver  l’alimentation, 
et  empêcher  le  sommeil. 

Ici  il  est  légitime  (b;  tenter  ro])ération  pour  ai)ais(3r  une  agitation  mo¬ 
trice  vraiment  insupportable.  Les  faits  rapportés  par  M.  Babinski  et  par 
M.  Sicard  i)rouvent  qu’on  peut  obtenir  ainsi  des  résultats  a])i)réciables. 

A  la  vérité,  l’inirtic  des  stei'no-mastoïdiens  et  de  la  portion  supérieure 
des  trapèzes  n’est  pas  sans  j)réjudices  pour  la  stabilité  et  la  motilité  de 
la  tête  :  Les  mouvements  fb;  rotation  et  d’inclinaison  d’une  certaine 
amplitude  deviennent  impossibles.  De  [ilus,  une  ou  les  deux  épaules 
demeurent  abaissées.  TouUiffùs,  ces  incapacités  fonctionnelles  sont, 
généralement,  a.ssez  bien  tolérées,  et  les  malades  les  déclarent  préférables 
aux  contractions  spasmodifpu^s.  Comme  ils  se  contentent  de  la  sustentation 
et  des  déplacements  de  l’extrémité  céphalique  qu’assurent  les  museb^s 
postérieurs  du  cou,  on  doit  reconnaître  avec  eux  que  l’intervention  bmr 
a  été  ])rofitable.  I î’ailleui's,  au  bout  de  (|uelquo  temj)s,  ces  impotences 
tendent  s’atLénmu’. 

Mais,  si  les  contractions  s|)asmodiques  ont  m‘c  vssaireimmt  dis|)aru 
dans  les  musebw  dont  les  nerfs  ont  été  sectionnés,  dans  les  sterno-mas- 
toïdiens  notamment,  elles  jxrsistenl  dans  les  petits  muscles  (bs  la  tête  et 
du  cou  (pii  re(p)ivent  une  innervai  ion  différente,  et  parfois  même  elles 
tendent  à  s’exagérer.  Comme  ces  jietits  musebis  du  cou  ne  produisent 
que  des  mouvements  de  faible  anqditude,  le  trouble  moteur  se  réduit  à  de 
petites  oscillations  de  la  tête  ipii  ne  sont  pas  tro])  gênantes. 

Quebpiefois  cependant,  on  voit,  survenir  des  retrocolis  toniques  ou 
cloniqiKîS  fort  iiénibles.  Malgré  cette  éventualité,  la  section  d’un  ou  des 
deux  nerfs  spinaux  (;st  j)ermis<!  chaque  fois  ipie  les  contractions  sjiasmo- 
diques  prédominant  dans  les  muscles  sterno-mastoïdiens  sont  d’une  vio¬ 
lence  intolérable. 

La  généralisation  des  ]diéno!nénes  convulsifs  à  presque  tous  bïs  muscles 
du  cou  permet  d’affirmer  (|ue  la  b'^sion  irritative  no  siège  pas  sur  les  conduc¬ 
teurs  nerveux,  ni  même  sur  leurs  noyaux  d’origine.  M.  Babinski  et  aussi 
M.  Sicard  sis  sont  demamb-  si  les  noyaux  gris  centraux  ne  pouvaient  pas 
être  mis  en  c.a'use.  Cela  n’est  fias  impossible.  Mais,  hypothèse  jiour  bypo- 
llièse,  j’incline  à  croire  (jihil  pi'ut  exister  une  ])iM  tui  bation  de  l’appareil 
vestilinlaire  et  peut-élre  aussi  des  voi’s  cérébelleuses,  car  chez  un  grand 
nombre  de  imdades,  j’ai  pu  constater  une  perte  de  la  notion  de  position  de 
la  tête  et  quelques  troubles  de  l’éipiiljbr  >,  surtout  peuidant  la  marche. 
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11  y  a,  d’ailleurs,  dans  les  torticolis  convulsifs  des  bizarreries  motrices 
telbüuent  déconcertantes  qu’on  a  naturellement  songe  à  les  mettre  sur  le 
cumpto  de  l’hystéiio.  Je  crois  que  celle-ci  n’y  est  pour  rien.  Par  contre, 
les  manifestations  obsédantes  sont  très  fréquentes,  et  jouent  un  rôle  ampli¬ 
ficateur  incontestable,  l^a  dénomination  de  «  torticolis  convulsif  obsédant  » 
convient  bien  à  ces  cas  oii  un  élément  mental,  souvent  très  accentué, 
—  (pie  j’ai  décrit  jadis  sous  le  nom  de  Irrinopliobie,  ■—  se  superpose  à 
l’élément  organi([uc  initial.  Pour  cette  raison,  dans  c(3S  cas-là,  on  peut 
dire  (pi’il  s’agit  encore  de  torticolis  mentaux,  étant  entendu  que  le 
trouble  immtal  est  venu  se  greffer  sur  une  affection  d’origine  organique. 


JV.  —  Syndrome  Pallidal,  par  MM.  Monier-Vinard  et  I'als.ace. 

Nous  avons  recueilli,  dans  le  service  de  M.  Enriquez,  à  l’hôpital  de  la 
Pitié,  l’observation  suivante  qui  nous  paraît  constituer  une  contribution 
utile  à  l’étude  des  fonctions  du  corps  strié. 

Lo  nialaile,  iîg6  de  63  ans,  exerce  le  métier  d’électricien.  Il  est  entré  à  riiôiiital  le 
11  mars  1921  pour  des  crises  de  dyspnée  asthmatiiorme  qui  se  sont  rapidement  amé¬ 
liorées.  L’intérôt  actuel  de  ce  malade  est  constitué  par  le  syndrome  nerveux  qui  fait 
l’olijet  de  notre  présentation. 

La  date  do  début  de  CCS  accidents  ne  peut  être  rigoureusement  précisée,  en  l’absence 
de  renseigneincnls  détaillés  sur  l’étal  antérieur  du  sujet.  Celui-ci  indique  toutefois 
avec  une,  netteté  parfaite  qu’il  a  présenté,  il  y  a  5  mois,  ce  qu’il  appelle  une  n  commo¬ 
tion  de  la  langue»  la  suite  de  laquelle  s’csl  établie  une  dysartbrie  complète  qui  s’c.st 
progressivement,  mais  incomplètement  améliorée. 

Actuellement,  on  observe  chez  ce  malade  une  série  de  troubles  atteignant  i 
Les  fonctions  du  langage  ; 

La  fonction  de  déglutition  ; 

La  mimique  ; 

La  motricité  générale. 

Troubles  du  laiKjcif/c.  Le  malade  jirésente  une  dysartbrie  manifc.sto,  la  voix  est  sourde, 
un  peu  nasonnée,  monotone  et  lente.  Certaines  syllabes  sont  indistinctes,  surtout  à  la 
fin  des  phrases. 

Troubles  de  déglulilion.  Ce  trouble  très  passager,  consistant  en  reflux  des  liquides 
par  le  nez,  n’a  pas  été  observé  par  nous,  mais  le  malade,  fi  diverses  reprises  et  avec  une 
absolue  netteté,  nous  a  afiirmé  qu’il  en  avait  été  atteint. 

Troubles  de  la  mimique.  Lo  faciès  est  immobile,  incxpressil,  figé,  tandis  que  les  yeux 
gardent  une  mobilité  complètement  normale  qui  contraste  d’une  manière  frappante 
avec  rabsenco  d’expression  du  masque. 

Le  malade  présente  du  rire  et  du  pleur  spasmodiques.  Ce  symptôme  se  produit  fré¬ 
quemment  ;  il  est  très  facile  de  le  déclancberi  soit  par  certaines  attitudes,  comme 
l’acte  de  siffler  :  soit  en  provoquant  un  état  émotif  qui  peut  d’ailleurs  fître  des  plus 
superficiels  —  allusion  ù  un  proche  parent  du  malade. 

Le  rire  et  le  pleur  spasmodiques  sont  ici  en  tous  points  semblables  au  phénomène 
décrit  dans  la  paralysie  pseudo-bulbaire. 

Les  troubles  de  lu  molililé  générale  constituent  la  partie  essentielle  du  syndrome  sur 
laquelle  nous  attirons  particulièrement  l’attention. 

1-0  sujet  n’est  aucunement  paralytique,  ni  parétique.  (Voir  plus  loin  l’examen  objectif.) 

Au  repos,  do  môme  que  la  face  est  inerte,  do  même  les  membres  restent  immobiles 
sans  aucun  dos  mouvements  spontanés  qu’exécute  habituollcmcnt  un  sujet  normal. 
Il  on  résulte  un  aspect  massivement  figé  i  lo  corps  légèrement  couché  en  avant,  la  telo 
un  pou  fléchie,  les  bras  on  cerceaux,  écartés  du  corps,  les  jambes  légèrement  fléchies 


372 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


sur  les  cuisses.  Dans  la  station  debout,  comme  dans  la  position  assise  ou  le  décubitus, 
on  observe  la  mémo  fixité  d’attitude,  tandis  que  la  mobilité  du  regard  exprime  que  le 
malade  s’intéresse  à  ce  qui  se  passe  autour  de  lui. 

■Si  on  imprime  aux  membres  certaines  altitudes,  le  sujet  s’immobilise  conservant  la 
môme  position  pendant  plusieurs  minutes.  C’est  ainsi  qu’il  maintient  les  bras  étendus, 
semblant  oublier  qu’il  est  dans  cette  position,  .sans  accuser  aucune  incommodité  ou 
fatigue.  De  môme,  aux  membres  inférieures,  si  le  sujet  étant  assis  sur  le  bord  du  lit,  on 
étend  les  jambes  sur  les  cuisses  sous  un  angle  d’environ  120»,  il  se  maintient  dans  celte 
position. 

En  marche,  les  pas  sont  d’ampleur  moyenne,  pcut-ôlre  un  peu  diminués,  mais  il  ne 
s’agit  pas  à  proprement  parler  do  la  démarche  .é  petits  pas  classique. 

La  marche  est  lente,  sans  précipitation  ni  festination  ;  sans  incertitude,  sans  insta¬ 
bilité.  Alais  on  est  frappé  [)ar  la  réduction  des  mouvements  do  balancement  automatique 
dos  bras  qui  se  maintiennent  écartés  du  corps,  dans  le  mouvement  de  demi-tour,  le  balan¬ 
cement  du  bras  n’osl  pas  davantage  accentué. 

Les  mouvements  de  la  main  et  des  doigts,  en  particulier  ceux  qui  nécessitent  de  l’Vxac- 
tilnde  et  do  la  précision,  sont  exécutés  un  peu  lentement  mais  très  correctement.  C’est 
ainsi  que  le  sujet  se  boulonne  sans  difficulté. 

L’étude  de  l’écriture  montre  des  lettres  plutôt  grandes  ;  les  boucles  ont  comme  parti¬ 
cularité  du  n  ôtro  pas  arrondies,  mais  formées  d’une  série  de  segments  linéaires  formant 
entre  eux  des  angles  nets. 

La  force  musculaire  explorée  au  niveau  do  divers  segments  se  montre  partout  nor¬ 
male  ;  il  n’existe  pas  d’inégalité  entre  les  deux  côtés. 

La  motilité  volontaire  est  conservée  :  le  malade  exécute  facilement  les  divers  exercices 
qu’on  lui  propose  :  mouvements  répétés  de  tlexion  et  d’(!xlension  de  l’avant-bras  sur 
le  bras,  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  petits  mouvements  des  doigts,  flexion  et  extension, 
acte  de  rouler  une  cigarette. 

Au  point  do  vue  du  tonus  musculaire,  l’aspect  figé  de  l’ensemble  du  corps  [lourrait 
faire  penser  au  premier  abord  à  une  rigidité  accentuée  des  divers  segments  musculaires. 
En  réalité,  toul  en  existant,  la  rigidité  est  moindre  qu’on  ne  l’imaginerait.  Elle  est  sur¬ 
tout  manpiée  ù  la  racine  des  membres.  Les  mouvetnenls  passifs  de  l’épaule  ne  s’exé¬ 
cutent  qu’avec  une  certaine  ilifficullé.  l’ar  contre,  les  mouvements  de  l’avant-bras  sur 
le  bras  sont  normaux  ;  le  [diénomène  de  la  scie  dentée  n’existe  pas.  La  main  et  les 
doigts  peuvent  être  mus  par  le  sujet  en  état  do  résolution  complète.  Mais  la  résolution 
de  la  totalité  du  membre  no  peut  Cire  obtenue  en  raison  de  la  raideur  des  muscles  scapu- 

Aux  membres  inférieurs,  la  rigidité  est  plus  marquée,  la  tlexion  ilu  pied  sur  la  jambe 
et  colle  do  la  jambe  sur  la  cuisse  sont  légèrement  limitées  et  on  a  la  sensation  do  la 
résistance  musculaire  surtout  dans  les  mouvements  do  flexion. 

L’examen  au  repos  des  ilifférents  groupes  musculaires  ne  décèle  aucune  anomalie  ; 
il  n'existe  aucune  contracture,  aucune  atrophie. 

La  langue  no  présente  pas  d’atrophie,  ses  mouvements  sont  normaux  comme  forme 
cl  comme  rapidité. 

L’aspect  et  les  mouvements  du  voile  du  palais  sont  également  normaux.  Le  réflexe 
pharyngien  est  normal. 

Signalons  enfin  l’absence  comiilètc  de  tremblement  et  de  mouvements  choréiques 
ou  athétosiques. 

Les  réflexes  tendineux  sont  tous  amples  et  brusques  dans  les  deux  moiliés  du  corps, 
peut-élro  un  peu  plus  fori-  à  droite.  11  existe  un  clonus  du  pied  bilatéral  qui  n’est  pas 
absolument  constant  ;  il  est  plus  laeilemcnt  mis  on  évidence  après  la  marche. 

Los  rétlexBs  cutanés  sont  normau.x  ;  réflexe  [)lantairo  en  flexion  sans  abduction  ^le.s 
orteils  ;  réflo.xos  abdominaux  supérieur  et  intérieur  ;  rélle.xo  crémasléricn. 

11  n’e.xisto  pas  de  mouvements  automatiques  de  défense.  La  sensibilité  objective  est 
normale  sous  tousses  modes,  et  le  malade  n’éprouve  aucun  trouble  subjectif. 

L’e.xamen  des  yeux  montre  l’inlégrité  do  la  musculature  extrinsèque  ;  les  pupilles 
égilos  et  régulières  réagissent  .è  toutes  les  excitations. 
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L’élat  mental  est  normal. 

L’examen  des  divers  appareils  donne  lieu  aux  constatations  suivantes  i 

Il  existe  un  certain  degré  de  sclérose  pulmonaire  prédominant  au  sommet  droit. 

La  tension  artérielle,  qui  s’était  élevée  à  25-13  (Pachon)  au  moment  de  l’entrée  à 
l’hôpital,  se  maintient  actuellement  à  20-12. 

Le  cœur,  après  avoir  présenté  d’assez  nombreuses  extrasystoles  au  moment  des  crises 
de  dyspnée,  est  devenu  régulier,  avec  parfois  cependant  quelques  rares  extrasystoles. 

Mentionnons  tout  particulièrement  l’absence  de  tout  symptôme  physique  ou  fonc¬ 
tionnel  en  rapport  avec  une  altération  liépatique  ou  splénique. 

Les  antécédents  do  ce  malade  sont  pou  chargés  !  il  a  eu  la  fièvre  typhoïde  à  13  ans  ; 
sa  santé  a  toujours  été  excellente  jusqu’à  l’apparition  des  crises  dyspnéiques  dont  il  ' 
souffre  depuis  3  ans  et  dont  l’accentuation  depuis  trois  mois  a  motivé  son  entrée  à 
l’hôpital.  11  est  marié  et  père  de  4  enfants  bien  portants  ;  sa  femme  est  également  en 
parlaite  santé. 

L’exposé  analytique  des'  symptômes  montre  en  premier  lieu  que  ce 
malade  présente  un  syndrome  pseudo-bulbaire,  caractérisé  par  la  dysar- 
thrie,  la  dysphagie,  le  rire  et  le  pleur  spasmodiques,  auquel  s’ajoutent  des 
troubles  moteurs  qui  constituent  le  point  intéressant  de  son  observation. 

Dès  l’abord  on  constate  l’aspect  figé  de  l’ensemble  de  sa  musculature  ; 
en  dehors  des  accès  de  rire  ou  de  pleur  spasmodiques,  sa  face  reste  inex¬ 
pressive,  (fuoique  l’cxpreSsion  de  son  regard  témoigne  de  l’active  parti¬ 
cipation  mentale  du  malade  aux  faits  qui  se  produisent  autour  de  lui. 
De  même  que  la  face  reste  immobile,  les  membres  conservent  pendant  un 
temps  considérable  les  attitudes  spontanées  ou  celles  que  leur  a  données 
l’observateur  ;  les  mouvements  associés  et  automatiques  sont  presque 
complètement  abolis.  Par  cette  fixité  des  attitudes  et  cette  abolition  de 
l’automatisme,  le  malade  a  l’apparence  d’un  parkinsonien,  mais  d’autre 
part  font  défaut  tous  les  autres  symptômes  de  la  paralysie  agitante. 

La  fixité  de  son  attitude  n’est  pas  davantage  subordonnée  à  un  état 
paralytique  ou  même  parétique.  La  force  musculaire  est  intacte,  en  dehors 
d’un  certain  degré  de  brachybasie,la  marche  est  normale  et  s’effectue  sans 
aucune  fatigue,  la  force  des  membres  supérieurs  est  conservée  et  tous  les 
mouvements  sont  possibles,  aussi  bien  ceux  à  grande  amplitude  que  ceux 
nécessitant  de  la  précision  ou  de  l’adresse,  tels  que  les  act(‘s  d’écrire  ou 
do  boutonner  un  vêtement.  Tous  les  réflexes  cutanés  sont  normaux  et 
égaux  des  deux  côtés,  par  contre  les  réflexes  tendineux  sont  amples  et 
Ijrusques  aux  quatre  memlu'cs,  et  la  marche  un  peu  prolongée  permet  de 
mettre  en  évidence  un  clonus  du  pied  bilatéral.  La  fixité  des  attitudes  et 
la  dispariticm  des  mouvements  automatiques  no  nous  paraissent  pas  avoir 
de  rapports  avec  cette  exagération  do  la  réflectivité  tendineuse  ;  celle-ci 
témoigne  d’une  légère  irritation  do  la  voie  pyramidale,  mais  l’hyperré- 
flexio  ne  s’accompagne  pas  de  contracture,  car  on  peut  aisément  obtenir 
du  malade  qu’il  laisse  la  main  ballante,  et  on  peut  aussi  provoquer 
d’amples  mouvements  passifs  de  flexion  et  d’extension  des  membres 
témoignant  de  l’absence  de  contracture.  Il  existe  cependant  une  certaine 
l'igidité  musculaire  dés  groupes  musculaires  de  la  racine  des  membres, 
mais  son  degré  relativement  léger  n’est  aucunement  en  proprotion  avec 
l’intensité  de  la  fixité  des  attitudes. 
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Le  phénomène  moteur  fondamental  consiste  donc  dans  la  fixité  dos 
attitudes  musculaires  avec  abolition  presque  complète  des  mouvtancmts 
automatiques,  et  légère  rigidité  des  muscles  de  la  racine  fies  immihres. 
Le  trouille  se  présentf!  avec  une  grande  netteté  (pii  contraste  remanpia- 
hlemcnt  avec  l’intégrité  de  la  fonction  motrice  volontaire. 

Ramsay  Ifunt  a  indiqué  que  le  système  pallidal  exerçait  une  action  de 
contrôle  sur  les  mouvements  automatiques  et  associés  et  ipie  la  lésion  de 
ce  système  dfdermincrait  la  jjerte  de  ces  mouvements. 

Mous  pensons  donc,  avec  la  réserve  qui  s’impose  dans  l’étude  d’un  cas 
))urement  clinique,  (jue  chez  ce  malade  pscudo-hulliaire  existe  jn-ohable- 
ment  une  alternation  liilatéralc  do  globus  pallidus. 

M.  J.  Liiermitte. —  Le  très  intéressant  malade  ipio  jirésentc  M.  Monier- 
Vinard  ressemble  par  jibis  d’un  côté  à  celui  (pu!  nous  avons  présenté  à 
la  dernière  séance  avec  M.  Cornil.  Ce  sont,  si  l’on  veut,  des  frères  ]iatbo- 
logiques.  Tous  deux  sont  atteints  de  jiseudo-paralysio  bulbaire  avec,  cette 
particularité  que  les  mouvements  volontaires  sont  conservés.  Le  déficit 
porte,  dans  les  doux  cas,  sur  les  fonctions  automatiques,  de  la  marc.be, 
de  la  jdionation,  de  l’articulation.  Chez  ces  deux  malades,  on  observe  une 
akinésie  spontanée  des  plus  nettes,  accompagnée  de  la  jierte  de  la  mimicpie 
faciale  et  gesticulatoire.  Tous  deux  tiennent  donc  un  peu  nu  syndrome 
parkinsonien.  Ainsi  que  l’a  fait  remarquer  M.  Monier-Vinard,  il  est  un 
phénomène  très  particulier  dont  on  ne  saurait  trop  souligner  l’intérêt  et 
que,  avec  M.  Cornil,  nous  avons  étudié  chez  jdusieurs  sujets  atteints  de 
syndrome  strifb  Mous  voulons  parler  de  l’opiiosition  entre  la  conservation 
des  mouvements  de  l’extrémité  des  membres  avec,  la  limitation  de  ceux 
de  leur  racine. 

Il  ne  semble  pas  douteux  que  le  syndrome  pseudo-bulbaire  dont  est 
atteint  le  malade  de  M.  Monier-Vinard  trouve  sa  raison  dans  des  altéra¬ 
tions  bilatérales  du  corps  strié  avec  probablement  un  appoint  dans  une 
dégénération  pyramidale  dont  le  clonus  du  pied  est  l’expression.  Transposé 
en  langage  anatomique,  ce  syndrome  pseudo-bulbaire  peut  être,  croyons- 
nous,  légitimement  désigné  des  termes  do  syndrome  pyramido-strié. 

V.  —  Hérédo-s3rphilis  et  pithiatisme  (Amaurose,  astasie-abasie  et 

crises  convulsives)  (présentation  de  malade),  par  .M.  Piickhe  Kahn. 

Il  fut  une  ('jKU{uc  à  laquelle,  par  suite  de  la  renommée  de  l’école  de  la 
Salpêtrière  et  de  l’iiiqiortance  théâtrale  que  Charcot  avait  donnée  â  l’hys¬ 
térie,  il  se  fit, dans  les  services  hospitaliers  de  Paris,  une  culture  aussi  inten¬ 
sive  qu’artificielle  de  grandes  convulsives  et  de  malades  atteintes  de 
diverses  manifestations  dites  hystériciucs.  Par  la  suite,  ces  maladies  devin¬ 
rent  de  moins  en  moins  fréquentes.  Les  syndromes  conqdets  de  la  grande 
névrose  sont  même  devenus  rares.  Aussi  nous  a-t-il  paru  intfiressant  de 
jirésenler  à  la  société  une  jeune  malade  qui,  à  son  entrée  à  la  Pitié,  était 
dans  un  état  de  crise  véritablement  subintrant.  A  ces  convulsions,  elle 
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ajoutait  une  cécité  et  une  astasie-ab’asic  qui  complétaient  un  tableau 
clinique  particulièrement  riche  du  pithiatisme. 

Y...  Jeanne,  ûgée  de  18  ans,  entre  au  service  des  agités  et  délirants  do  la  Pitié 
(pavillon  Charles-Quentin)  le  20  janvier  1921. 

Elle  est  amenée  de  la  Salpêtrière  dans  un  état  d’agitation  intense.  D’après  les  rensei¬ 
gnements  donnés,  elle  était  hospitalisée  dans  le  service  du  professeur  Pierre  Marie  et 
depuis  deux  jours  se  débattait  dans  des  crises  convulsives  continues,  empêchant,  par 
ses  cris  et  scs  pleurs,  le  repos  des  autres  malades.  La  mère  de  cette  jeune  fille  nous 
donna  sur  elle  les  renseignements  suivants  l 

A.  11.  Père  atteint  de  psoriasis,  bronchites  fréquentes.  Mère  très  émotive  et  impres¬ 
sionnable.  Prend  souvent  du  valérianate.  N’a  jamais  eu  cependant  de  crises  de  nerfs. 

La  mère  a  une  demi-sœur  qui  a  dos  crises  nerveuses  fréquentes. 

L’état  général  de  la  mère  fut  assez  bon.  Néanmoins  elle  a  eu  à  un  moment  des  maux 
de  gorge  fréquents  et  dos  céphalées  l'i  maximum  nocturne. 

Mariée  il  y  a  vingt  ans.  Trois  enfants.  L’aînée  et  la  cadette  sont  bien  portantes.  La 
malade  est  la  puînée.  La  grossesse  de  la  mère  fut  pénible  i  fatigue,  coliques  néphré¬ 
tiques.  Hospitalisée  pendant  les  3  derniers  mois  (service  du  D'  Boissard).  Quand  la 
malade  est  venue  au  monde,  elle  présentait  un  aspect  typique  d’hérédo-syphilitiqùe 
(nez  faciès).  Pendant  les  deux  premiers  mois  on  s’est  demandé  si  elle  vivrait.  A  cinq 
mois,  elle  pesait  le  poids  qu’elle  avait  à  sa  naissance.  A  deux  ans,  elle  ne  marche  pas 
encore.  Les  jambes  sont  arquées.  Les  dents  sont  en  tournevis.  Formée  à  14  ans  1/2.  Bien 
réglée.  Extrêmement  petite  pour  son  âge.  Le  nez  renfoncé  â  sa  base  et  le  front  proé¬ 
minent.  Au  moment  dos  bombardements  de  Paris,  première  apparition  des  phénomènes 
pithiatiques.  Paralysie  du  membre  supérieur  gauche  à  début  brusque.  Durée  de 
quelques  jours  seulement.  Réapparition  à  chacpio  nouvelle  frayeur. 

En  août  1919,  la  malade  prétend  ne  plus  voir  correctement.  A  ce  moment  appa¬ 
raît  seulement  du  strabisme.  Sa  mère  la  mène  aux  Quinze-Vingts.  Là  on  tait  rechercher 
chez  le  père,  la  mère  et  la  malade,  la  réaction  de  Wassermann,  qui  aurait  été  négative. 

La  malade  va  ensuite  consulter  à  l’ Hôtel-Dieu  (service  de  La  personne).  Soignée  par 
des  injections  de  914.  Tout  d’abord  on  aurait  pensé  à  une  opération,  puis  on  l’envoie  à 
la  Salpêtrière  (décembre  1920).  Elle  est  revue  par  la  suite  dans  le  service  du  professeur 
Marie,  qui,  par  la  suite,  l’évacue  sur  le  pavillon  Charles-Quentin,  à  la  Pitié. 

Elle  est  à  ce  moment  dans  un  état  qui  rappelle  l’état  de  mal  épileptique  .’  les  yeux 
révulsés  à  strabisme  convergent,  l’écume  à  la  bouche,  ce  sont  une  suite  de  crises  convul¬ 
sives  avec  ronflement,  stcrtor,chute  hors  du  lit,  contracture  avec  arc  de  cercle. Mutisme, 
cécité  apparente,  astasie-abasie,  la  malade  se  montrant  incapable  de  se  tenir  assise  ou 
debout.  Pas  do  morsures  do  la  langue,  pas  d’émission  d’urines.  Le  caractère  pithiatique 
des  crises  une  iois  diagnostiqué,  on  l’asperge  brusquement  du  contenu  d’un  grand  broc 
d’eau  froide.  Les  crises  cessent  quelques  minutes  après.  Elles  se  renouvellent  par  la  suite 
à  raison  d’une  tous  les  deux  jours  pendant  deux  semaines, pour  disparaître  ensuite  tout 

fait  et  ne  plus  reparaître  pendant  toute  la  durée  du  séjour  de  la  malade  dans  le 

'’ervice. 

De  même,  disparition  du  mutisme.  La  malade  répond  aux  questions,  mais  se  plaint 
des  traitements  différents  qu'on  lui  a  fait  suivre  et  dont  aucun  ne  l’aurait  guérie.  Mau¬ 
vaise  humeur,  caractère  enfantin,  mais  pas  de  débilité. 

E.camen  physique  [22  jaiwiCT).  Malade  de  très  petite  taille.  Stigmates  de  dégénéres¬ 
cence  et  d’hérédo-syphilis  (voûte  du  palais,  dents,  front,  nez,  tibias  arqués).  Pas  de 
troubles  respiratoires,  cardiaques,  ni  digestifs,  urines  normales. 

Eéglexes  tendineux  vifs  Examen  assez  difficile  par  suite  de  la  contracture  musculaire 
des  régions  sollicitées.  Réflexes  cutanés  normaux.  Pas  de  zones  d’anesthésie,  astasie- 
abasie.  Pas  d’amaigrissement  musculaire.  Tonus  conservé.  Mouvements  faciles  au  lit. 

1“  Ej:amen  ophtalmoluyique  (D'  Cerise)  i  Fond  d’œil  normal,  réflexes  pupillaires 
normaux,  strabisme  et  cécité  psychiques. 

2  février  1921.  Crise  convulsive  avec  émission  d’urines  ;  écume  aux  lèvres  et  stertor. 
has  de  morsures  de  la  langue.  Persistance  de  la  cécité  ;  prétend  ne  pas  voir,  mais  se  rend 
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compte  do  la  lumière  et  de  l’obscurité.  Si  on  simule  le  geste  do  lui  donner  un  coup  sur 
la  ligure,  a  le  réflexe  d’occlusion  palpébrale. 

7  f évier.  Suggestionnée  par  la  conversation,  se  lève  et  peut  taire  quelques  pas.' 

18  février.  Marche  mieux  et  peut  même  courir  quand  on  la  soutient  en  apparence, 

21  février.  On  conduit  la  malade  au  service  1,  pour  la  montrer  à  M.  Babinski.  Crise 
convulsive  ii  ce  moment.  Application  d’un  courant  électrique  léger.  Cessation  de  la  crise. 

2»  Examen  ophtalmologique  (D'  Chaillous).  Diminution  du  strabisme.  La  malade 
reconnaît  les  personnes  et  lit  les  grosses  lettres. 

7  mars.  Lit  maintenant  le  journal,  le  strabisme  a  disparu.  Marche  et  court. 

4  avril.  3°  Examen  des  yeux  (D'  Chaillous).  Défaut  de  vision  par  suite  d’une  réfraction 
anormale.  La  malade  n’a  plus  eu  de  crise  convulsive  depuis  le  21  février.  Elle  se  plaint 
souvent  de  céphalées. 

Trailemenl  !  Bains  chauds  de  20  minutes  suivis  de  frictions  alcoolisées.  Glycérophos¬ 
phate  de  soude  0,50  pro  die.  Purge  (huile  de  ricin)  tous  les  15  jours.  Psychothérapie 
par  une  conversation  de  courte  durée  tous  les  deux  ou  trois  jours. 

Actuellement  elle  est  dans  un  état  normal  et  peut  sortir  do  l’hOpital. 

CclLc  observation  nous  a  paru  inti'-ressante  à  rapporter.  Ceux  qui  ont 
vu  la  malade  au  début  et  (jui  ont  pu  assister  à  la  disparition  par  une 
psychothérapie  très  simple  des  troubles  multiples  qu’elle  présentait,  n’ont 
pas  pu  ne  pas  être  frappés  de  l’influence  spécifique  de  cette  thérapeutique 
réduite  à  son  minimum  de  simplicité. 

Ce  pithiatisme  est  sans  doute  fonction  de  la  dégénérescence  hérédo- 
syphilitique  que  présente  cette  malade.  Nous  n’avons,  pas  pu  établir 
comment  il  s’est  développé  par  rapport  au  milieu  dans  lequel  elle  a  vécu. 
Mais  il  a  ici  certainement  la  valeur  d’une  manifestation  de  dégénérescence 
mentale  au  même  titre  que  la  débilité  ou  les  perversions  instinctives. 
C’est  la  signification  qu’on  est  d’ailleurs  actuellement  le  plus  autorisé  à 
donner  au  syndrome  j)itliiati([U(n 


VI.  —  Diagnostic  du  siège  et  de  la  nature  d’une  variété  de  Tumeurs 

Cérébrales  (Psammomes  ou  sarcomes  angiolithiques)  par  la 

Radiographie,  par  M.  A.  Souques. 

Cette  communication  sera  publiée  ultérieurement,  dans  la  Revue  Neuro¬ 
logique,  comme  travail  original. 

M.  SÉZAnv.  —  Les  tumeurs  encéphaliques  que  décèle  la  radiographie 
ne  sont  pas  nécessairement  des  psammomes.  Il  peut  s’agir,  en  particulier 
dans  l’hypophyse  et  dans  l’épiphyse,  de  tumeurs  cartilagineuses  (tératomes) 
ou  calcifiées.  Bien  plus,  des  fibro-sarcomes,  des  kystes,  et  rnême,  d’après 
Mills  et  Pfahler,  des  abcès,  des  foyers  de  ramollissement  ou  d’hémorragie 
ont  pu  être  mis  en  évidence  par  les  rayons  X  (Church,  Schonbérg, 
Bonedikt). 

VII.  _  M.  (a..  Vincent. 

M.  Souques.  —  L’intéressante  communication  de  M.  Cl.  Vincent  me 
rappelle  un  fait  que  j’ai  observé,  il  y  a  une  quinzaine  d’années,  et  dont  je 
n’avais  pu  trouver  l’explication. 


SÉANCE  DU  7  AVRIL  1921 


377 


Nous  faisions  à  cette  époque,  à  l’hospice  d’Ivry,  M.  Poizat  et  moi, 
des  recherches  (que  nous  avons  publiées  en  1895  à  la  Société  de  Neurologie) 
sur  l’origine  périphérique  des  hallucinations  du  moignon.  Sur  vingt 
amputés  que  nous  avions  examinés,  nous  en  avons  trouvé  un  qui  présen¬ 
tait  des  secousses  du  moignon,  analogues  à  celles  du  malade  de  M.  Cl.  Vin¬ 
cent.  11  s’agissait  d’un  homme  amputé  depuis  quatre  ans.  A  propos  du 
moindre  mouvement,  ou  même  sans  cause  appréciable,  son  moignon 
présentait  des  secousses  rapides  et  étendues  et  s’agitait  en  tous  sens, 
pendant  plusieurs  minutes,  sans  que  la  volonté  pût  les  arrêter.  Ce  ma¬ 
lade  souffrait  du  moignon  et  avait  des  hallucinations  nettes  et  presque 
constantes  ;  il  sentait  tous  les  segments  du  mémbre  absent,  surtout 
le  pied. 

Pour  faire  cesser  momentanément  ces  hallucinations  et  en  montrer 
l’origine  périphérique,  nous  fûmes  amenés  à  lui  injecter  du  liquide  avec  une 
aiguille  de  cinq  à  six  centimètres,  enfoncée  jusqu’à  la  garde,  sous  la 
cicatrice  quatre  centimètres  avec  de  la  novocaïne  à  1  0/0.  L’injection  fut 
si  doulouréuse  que  le  malade  eut  une  défaillance.  Cette  injection  fit  dispa¬ 
raître  pendant  vingt  minutes  les  sensations  illusoires,  et  chose  étonnante, 
pour  toujours  la  chorée  du  moignon.  J’ai  suivi  ce  malade  péndant  quelques 
années  :  jamais  les  secousses  du  moignon  ne  reparurent.  Ce  sympathique 
avait-il  été  dilacéré  par  l’aiguille  ? 

Il  est  possible  que  les  expériences  de  M.  Vincent  puissent  apporter  quel¬ 
que  clarté  sur  la  cause  de  ce  fait  singulier. 

M.  J.  Lhermitte. —  Les  faits  très  démonstratifs  que  vient  d’apporter 
M.  C.  Vincent  constituent  des  arguments  très  solides  en  faveur  du  reten¬ 
tissement  que  déterminent  certaines  blessures  sur  le  système  nerveux 
central.  Comme  M.  Vincent,  nous  avons  constaté  avec  M.  H.  Claude  que, 
dans  l’anesthésie  générale  la  plus  profonde,  certaines  attitudes  et  même 
certains  mouvements  automatiques  n’étaient  pas  suspendus.  Mais  il  y  a 
plus,  et  l’on  peut  se  demander  si,  chez  le  malade  dont  M.  Vincent  vient  de 
nous  retracer  l’histoire  pathologique,  le  retentissement  spinal  de  l’exci¬ 
tation  périphérique  n’a  pas  été  en  cause,  au  moins  pour  une  partie,  dans 
les  troubles  nutritifs  que  le  sujet  a  présentés.  A  ce  propos  je  rappellerai 
un  fait  dont  j’ai  été  témoin  à  l’hospice  P.-Broussc  et  qui  a  trait  à  un  malade 
atteint  de  gangrène  sénile  du  pied.  Chez  cet  homme  dont  l’avant-pied 
était  nécrosé  et  dont  l’extrémité  inférieure  de  la  jambe  et  tout  l’arrière- 
pied  laissaient  voir  une  teinte  cyaniquo  avec  des  lividités  indices  d’une 
gangrène  imminente,  notre  confrère  et  ami,  M.  Chastenet  de  Géry,  eut 
l’idée  de  pratiquer  la  sympathectomie  périartérielle  haute.  Toute  la  gaim^ 
de  l’artère  fémorale  primitive  fut  disséquée  et  réséquée  sous  anesthésielocale. 
Le  but  de  cette  intervention  consistait  dans  la  mise  hors  de  jeu  des  réflexes 
vaso-constricteurs  à  point  de  départ  dans  le  foyer  de  gangrène,  lesquels  pat¬ 
io  rétrécissement  de  calibre  des  vaisseaux  pouvaient  surajouter  leur  action 
anoxémisanto  à  colle  de  l’athéromc.  Le  résultat  fut  très  encourageant 
puisque,  aujourd’hui,  15  mois  après  l’intervention,  le  malade  a  gardé  tout 
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l’arrière-piod  et  que,  dans  le  segment  distal  du  membre  inférieur,  la 
circulation  est  redevenue  normale. 

Pour  ce  qui  est  du  phénornèiu!  moteur  si  intéressant  signalé  par  M.  Vin¬ 
cent  chez  son  malade  et  consistant  dans  la  persistance  de  la  flexion 
de  la  jambe  malgré  la  section  complète  des  nerfs  sciatiques  poplitiis  in¬ 
terne  et  externe,  flexion  qui  ne  fut  suspendue  (ju’après  la  section  du 
sympathique,  il  paraît  légitime  d’admettre  ([uo  le  symjtathique  ici  n’a 
joué,  dans  la  fixation  de  l’attitude,  que  le  rôle  d’un  conducteur  sensitif 
et  que  lu  j)artio  afférente  do  l’arc  réflexe  était  représentée  par  les  filets 
émanés  du  grand  sciatique  inru.Tvant  les  muscles  fléchisseurs  de  la  jambe 
sur  la  cuisse.  Le  rôle  son-sitif  du  sympathique  dos  membres  étant  beaucoup 
moins  bien  établi  que  ses  fonctions  motrices,  l’observation  de  M.  Vincent 
représente  une  constatation  dont  la  valeur  n’a  pas  besoin  d’être  soulignée. 
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BIBLIOGRAPHIE 

La  Neurobiologie  moderne,  par  J.  Liîpine,  Jounu  de  méd.  de  Lyon,  p,  537, 
20  octobre  1920. 

La  neurologie  contemporaine  est  essentiellement  biologique.  Plus  nous  eonnais- 
sons  le  système  nerveux,  plus  il  nous  paraît  indivisible  en  ses  parties  et  inséparable 
de  l’organisme  entier.  La  division  entre  neurologie  et  psyehiatrie  est  artificielle. 
Toutes  deux  se  pénètrent  l’une  l’autre  et  obéissent  en  meme  temps  à  des  lois  géné¬ 
rales  et  à  des  réactions  biologiques  comme  l’infection,  l’immunité,  l’anaphylaxie,  la 
carence.  La  thérapeutique  neurologique  doit  être  biologique. 

P.  IloCHAlX. 

Etudes  Neurologiques  de  Henry  Head,  2  volumes,  862  pages,  Frowde, 
Ilodder  et  Stonghton,  édit.,  Londres,  1920. 

Le  monde  neurologique  accueillera  avec  un  vif  intérêt  la  publication  récente  qui 
groupe  tous  les  travaux  de  l’éminent  neurologiste  anglais,  dont  la  plupart  ont  paru 
successivement  dans  le  Drain  depuis  l’année  1905,  et  qui  ont  été  hautement  appré¬ 
ciés  dès  leur  apparition. 

Quelques-uns  de  ces  travaux  ont  été  faits  avec  la  collaboration  de  W.  H.  R.  Ri- 
vers,  Gordon  Holmes,  James  Sherren,  Th.  T'hompson,  George  Riddoch  ;  mais  dans 
tous  on  sent  l’inspiration  et  la  direction  de  Henri  Head,  poursuivant  avec  une 
inlassable  ténacité  les  applications  de  la  méthode  physiologico-clinique  qui  a  donné 
entre  scs  mains  les  plus  brillants  résultats. 

La  lecture  des  articles  publiés  isolément,  souvent  à  plusieurs  années  d’intervalle, 
était  déjà  attrayante  et  fructueuse.  Mais  le  groupement  qui  vient  d’être  fait  met  en 
évidence  l’unité  de  l’œuvre.  Le  nom  de  Henry  Head  reste  inséparable  de  tous  les 
chapitres  de  la  neurologie  où  il  est  question  de  troubles  de  la  sensibilité,  autant  dire 
de  la  neurologie  tout  entière. 

Les  premières  études,  désormais  classiques,  avaient  été  consacrées  aux  eonsé- 
'luences  des  lésions  des  nerfs  périphériques.  Il  n’est  pas  d'ouvrage  de  neurologie  qui 
ne  reproduise  les  schémas  de  Henri  Head  sur  la  distribution  périphérique  des  nerfs 
et  qui  ne  remémore  les  expériences  de  l’auteur.  Un  volume  entier  est  consacré  à 
l'exposé  de  ces  recherches,  décrivant  minutieusement  les  méthodes  d’examen  des 
différents  modes  de  sensibilité  (toucher,  douleur,  température,  vibration,  poids, 
dimensions,  etc.),  la  répartition  des  zones  d’anesthésie  cutanée  à  la  suite  des  bles¬ 
sures  des  différents  nerfs,  plus  particulièrement  pour  la  main  et  le  bras,  et  les 
modifications  qui  se  produisent  au  fur  et  à  mesure  que  la  restauration  s’effectue. 
Un  faisceau  considérable  d’observations  étaye  les  conclusions  de  l’auteur.  Mais  il  a 
fait  plus. 


ANALYSES 


Henry  Ilead  a  eu  le  noble  courage  de  s’olïrir  lui-même  à  l’expérimentation 
humaine  en  faisant  pratiquer  sur  son  propre  nerf  radial  une  section  dont  il  a  pu 
suivre  et  noter  jour  par  jour  les  effets,  avec  le  contrôle  de  ses  collaborateurs.  Un 
tel  exemple  de  dévouement  à  la  science  neurologique  met  hors  de  pair  celui  qui  l’a 

Après  l’étude  des  troubles  de  la  sensibilité  causés  par  les  lésions  des  nerfs  péri¬ 
phériques,  Henry  Head  s’est  attaché  à  celle  des  désordres  sensitifs  survenant  à  la 
suite  des  lésions  de  la  moelle  et  du  cerveau.  Ces  importantes  recherches  sont  consi¬ 
gnées  dans  un  second  volume.  Les  mêmes  méthodes  rigoureuses  d’examen  clinique 
ont  conduit  à  des  localisations  dont  on  ne  saurait  assez  souligner  l'intérêt.  Il  n'est 
pas  de  problème  plus  important  à  résoudre  que  de  préciser  les  régions  de  l’écorce 
cérébrale  dont  lés  lésions  peuvent  déterminer  des  troubles  de  la  sensibilité  péri¬ 
phérique.  Sur  cette  question  également  les  recherches  de  Henry  Head  ont  apporté 
des  notions  toutes  nouvelles  qui  seront  bientôt  classiques  dans  les  traités  de  neu¬ 
rologie.  Mt  l'on  ne  peut  s’empêcher  d’admirer  les  précieux  résultats  qu’a  fournis 
l’observation  méthodique  des  faits  cliniques  interprétés  par  la  physiologie. 

Il  n’est  pas  exagéré  de  dire  que  les  Etudes  neurologiques  de  Henry  Head  repré¬ 
sentent  la  plus  solide  des  acquisitions  de  la  science  neurologique  dans  le  courant  de 
ces  vingt  dernières  années.  C’est  une  œuvre,  une  belle  œuvre ‘de  clarté  et  de  probité, 
qui  fait  le  plus  grand  honneur  à  son  auteur  et  à  la  neurologie  anglaise.  IL 

Le  Mécanisme  du  Cerveau  et  la  Fonction  des  Lobes  frontaux,  par 

le  Prof.  Lkonard  Bianchi,  1  vol.  in-S"  de  430  pages  avec  65  figures,  Bocca  édit. 
Turin,  1920. 

(Tüuvre  considérable,  aboutissant  de  40  années  de  recherches  et  d’observation. 
Dès  ses  premières  expériences  sur  les  localisations  cérébrales,  en  effet,  l’auteur  qui 
conservait  en  son  laboratoire,  d’une  façon  prolongée,  les  animaux  mutilés  des  lobes 
frontaux,  constatait  leurs  façons  particulières  de  se  comporter.  Il  se  préoccupait 
ensuite  des  relations  de  cette  région  avec  les  autres  sphères  cérébrales.  Il  finissait 
par  recueillir  et  coordonner  un  nombre  immense  de  faits  concernant  la  pathologie 
du  cerveau,  la  psychopatologie,  la  psychologie. 

I.  Evolution  du  sijsti'mc  nerveux  et  localisations  cérébrales.  —  Le  grand  problème 
est  de  savoir  comment  s’elTcctue  la  transformation  des  exeitations' externes  en  pro¬ 
duits  psychiques.  Si  dans  les  êtres  inférieurs,  il  n’est  que  tropismes,  on  conçoit 
l’apparition  du  psj'chisme  à  un  moment  de  l’évolution  du  système  nerveux  central. 
Les  équivalents  biologiques  se  sont  graduellement  transformés  en  équivalents  ner¬ 
veux.  Tropismes,  réllexes,  automatismes,  réaetions  intelligentes  sont  les  caractères 
des  phases  évolutives.  Il  y  a  psychisme  dès  qu’apparaît  l’association  des  sensations 
et  la  mémoire  associative,  grâce  à  la  multiplication  des  cléments  nerveux  et  de  leurs 
relations  anatomiques  dans  une  formation  nouvelle  qui  est  l’éeoree  du  cerveau. 
Tout  le  cerveau  participe  aux  opérations  psychiques,  mais  celles-ci  se  font  princi¬ 
palement  dans  l’ccorcc,  qui  prend  chez  l’homme  un  énorme  développement,  et  dans 
la  partie  antérieure  de  l’écorce  qui  n’est  ni  motrice  ni  sensorielle.  Cette  écorce  fron¬ 
tale  est  avisée  de  ce  qui  se  passe  au  dehors  par  les  systèmes  d’association.  Du  fait 
qu’ils  transmettent  aux  lobes  antérieurs  les  impressions  visuelles,  auditives,  sensi¬ 
tives,  les  systèmes  d’associations  prennent  une  importance  décisive  dans  l'élabora¬ 
tion  de  la  pensée,  qui  s’elVectuc  dans  les  lobes  frontaux. 

II.  La  doctrine  des  fonctions  des  lobes  frontaux  et  son  évolution.  —  Beaucoup 
d’incertitudes  ont  régné  à  ce  sujet.  L’anatomie  pathologique  et  l’expérimentation 
ont  fini  par  s’accorder  pour  démontrer  la  réalité  et  la  eonstancc  des  troubles  psy- 
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chiques  et  des  troubles  du  caractère  conditionnes  par  la  lésion  des  lobes  frontaux. 

III.  Evolution,  morphologie  et  structure  du  lobe  frontal.  —  A  mesure  qu'on  s’é¬ 
lève  sur  l'échelle  zoologique,  l’importance  du  bloc  frontal  et  l’intelligence  évoluent 
dans  la  meme  mesure.  Les  nombreuses  figures  du  volume  font  assister  à  ce  perfec¬ 
tionnement  dont  la  cytoarchitecture  exprime  toute  la  valeur. 

IV.  Méthodes  d'investigation.  —  C’est  toute  une  technique  à  observer  que  de 
produire  une  expérimentation  probante.  On  y  parvient  en  opérant  sur  les  chiens  et 
sur  les  singes,  surtout  sur  les  singes  éduqués.  Chez  ceux-ci  les  phénomènes  consé¬ 
cutifs  à  l’extirpation  des  lobes  frontaux  (plus  grande  importance  du  lobe  gauche) 
sont  impressionnants.  Le  difficile  est  d’évaluer  l’amoindrissement  intellectuel  dé¬ 
terminé  par  la  mutilation. 

V.  Histoires  cliniques  des  chiens,  renards,  singes,  utilisés  pour  l'expérimenta¬ 
tion.  —  Chez  les  singes,  dont  les  lobes  frontaux  ont  été  détruits,  on  note  le  défaut 
de  la  perception-  L'animal  n’a  plus  qu’une  perception  incomplète  des  objets  dont 
les  caractères  spécifiques  lui  échappent  ;  il  méconnaît  les  objets  connus  dont  il 
appréciait  l'usage  ;  il  ne  tient  nul  compte  des  objets  nouveaux,  mais  semblables  ou 
analogues  à  ceux  qu’il  connaissait.  La  mémoire  est  singulièrement  réduite  et  infi¬ 
dèle,  tant  pour  les  acquisitions  récentes  que  pour  les  notions  du  passé.  Le  singe 
opéré  n’a  plus  d’initiative,  ni  de  jugement,  ui  de  pouvoir  d’inhibition.  L'émotion 
et  les  sentiments,  au  sens  élevé  de  ces  termes,  ont  disparu  ;  les  manifestations  des 
émotions  primitives  (peur),  les  désirs  immédiats  (faim,  soif)  s’expriment  avec  une 
entière  brutalité.  I.^  conduite  est  incohérente,  vu  l’absence  d'imagination  et  de 
représentations.  L’apathie,  la  torpeur  et  la  stupidité  dominent  la  scène.  Chez  quel¬ 
ques  animaux  se  constatent  des  stéréotypies  et  des  tics  comme  on  en  voit  chez  les 
déments  et  les  idiots. 

VI.  L’aire  corticale  excitable  du  lobe  frontal  et  sa  signification.  —  Au-devant 
de  la  zone  dont  l’excitation  produit  les  mouvements  des  membres,  il  en  est  une 
pour  des  mouvement»  diversement  associés  de  la  tête,  des  globes  oculaires,  des 
pupilles,  des  oreilles.  11  s’agit  là  de  mouvements  liés  à  des  processus  psychiques,  et 
notamment  au  mécanisme  de  l’attention.  Des  centres  frontaux  pour  les  pupilles  ont 
été  vérifiés  chez  l’homme,  associés  ou  non  à  ceux  des  contractions  de  muscles  du 
visage  ;  ils  interviennent  dans  les  efforts  d’attention,  dans  les  processus  d’évoca¬ 
tion,  d’imagination. 

VII.  Voies  associatives  entre  le  lobe  frontal  et  le  champ  sensoriel  du  manteau.  — 
D’après  ses  nombreuses  recherches  anatomo-histologiques  l’auteur  affirme  les  rela¬ 
tions  nombreuses  et  pressées  de  l’écoree  frontale  antérieure  avec  tout  le  reste  du 
manteau.  Par  contre  les  voies  d’association  du  lobe  frontal  avec  les  noyaux  cen¬ 
traux  sont  peu  évidentes. 

VIII.  Intelligence  et  langage.  ^ —  L’intelligence  n'est  pas  une  faculté,  mais  une 
fonction  complexe  à  laquelle  contribuent  toutes  les  activités  cérébrales  ;  tout  l’édi¬ 
fice  mental  repose  sur  les  associations  établies  entre  les  images,  les  idées,  les  émo¬ 
tions  et  les  mouvements.  Les  activités  qui  font  le  langage  appartiennent  à  l’intelli¬ 
gence  ;  le  langage  est  une  fonction  parmi  les  fonctions  de  l’intelligence  ;  c’est  la 
principale,  mais  pas  la  seule.  Les  possibilités  du  développement  de  l’intelligence  et 
fin  langage  sont  offertes  par  le  développement  des  zones  sensorielles  du  manteau 
cérébral.  Mais  au  langage  concourt  aussi  la  zone  intellectuelle  proprement  dite.  Ce 
.qu’il  convient  ici  de  noter  avec  L.  Blanchi,  c’est  que  l’alogie  consécutive  aux  abla¬ 
tions  expérimentales  chez  les  singes  et  aux  graves  lésions  bilatérales  des  lobes  fron¬ 
taux  chez  l’homme  diffère  liettement  de  toutes  les  variétés  d’alogie,  d’hypologic  et 
fie  fiyslogie  produites  par  les  lésions  de  la  zone  du  langage.  La  double  lésion  fron- 


382 


ANAIA'SliS 


taie  aiitéi'ieure  supprime  le  pouvoir  d'évocation,  donc  la  mise  en  jeu  des  activités 
sensorielles  et  motrices  de  la  zone  du  langage. 

IX.  Binolions  et  sentiments  ;  la  sociabilité.  —  C.’est  le  manteau  cérébral  qui 
fournit  le  contenu  psychique  des  émotions  ;  la  zone  tactile  et  l’origine  de  leurs 
réflexes  corticaux.  La  façon  de  ressentir  les  émotions,  agréable  ou  désagréable, 
dépend  des  images  apparnes  à  l’instant  de  l'émotion  dans  le  champ  de  l’attention. 
Les  manifestations  organiques  d’une  émotion  et  la  conscience  qu’on  a  de  cette  émo¬ 
tion  sont  étroitement  liées,  quoique  la  séparation  des  deux  ordres  de  fait  soit  pos¬ 
sible.  Les  émotions  primitives  et  les  sentiments  sont  choses  peu  distinctes.  Emo¬ 
tions  et  sentiments  ont  leurs  racines  dans  la  cénestliésie,  fendement  même  de  la 
personnalité.  Ce  ne  sont  que  les  degrés  différents  de  mêmes  états  de  conscience.  Les 
émotions  fondamentales  survivent  à  l'ablation  des  lobes  frontaux  ;  les  sentiments 
sont  profondément  perturbés  à  la  suite  de  cette  destruction.  Le  singe  mutilé  n’obéit 
plus  que  comme  un  être  réflexe  aux  émotions  primitives  (peur)  et  à  ses  besoins 
organiques.  Le  singe  non  opéré  a  une  conduite  logique,  exempte  de  réactions  de 
défense  exagérées.  Il  manifeste  du  jugement  dans  la  détermination  de  ses  actes,  de 
l’afl'ection  pour  son  maître.  Il  est  sociable  alors  que  le  mutilé  des  lobes  frontaux  ne 
l’est  plus.  La  sociabilité  est  une  fonction  des  lobes  frontaux.  Chez  les  imbéciles 
comme  chez  les  singes  mutilés,  la  sociabilité  est  al)scnte. 

X.  La  conscience.  —  Ce  n’est  pas  une  faculté.  Elle  apparaît  à  un  moment  de  l’é¬ 
volution  du  système  nerveux  central.  Elle  caractérise  une  étape  de  cette  évolution 
et  naît  du  conflit  entre  les  perceptions  et  représentations  actuelles  et  le  souvenir 
d’états  analogues  ou  contraires  conservé  dans  l’inconscient.  Les  arrêts  dn  dévelop¬ 
pement  cérébral  chez  l’homme  ramènent  la  conscience  aux  niveaux  antérieurs  de 
son  évolution  et  jusqu’à  ce  qu’elle  était  chez  les  singes  inférieurs.  Plus  l’écorce  du 
lobe  antérieur  est  développée,  plus  actives  et  profondes  s’effectuent  les  opérations 
de  la  conscience. 

On  voit  par  ce  résumé  combien  est  intéressante  et  suggestive  la  théorie  de 
L,  Bianchi  sur  les  lobes  frontaux.  La  théorie  se  base  sur  des  faits,  en  grande  partie 
difficiles  à  discerner  et  à  coordonner,  mais  dont  l'ensemble  paraît  irréfutable.  Le 
livre  est  d’une  leeture  aussi  agréable  qu’instructive.  E.  Dki.kni. 

Notes  de  Traumatologie  du  Système  Nerveux  central,  par  Fhanchsco 
Bonoi.a.  Un  volume  in-8"  de  107  pages,  Cappclli  édit.,  Bologne,  1020. 

Cet  ouvrage  est  un  traité  pratique,  très  bien  compris,  des  blessures  cranio-céré- 
brales  et  médullaires.  Une  première  partie  rappelle  au  praticien  quelques  généralités 
concernant  le  système  nerveux  et  tous  les  détails  utiles  à  l’examen  du  blessé.  La 
deuxième  partie  expose  la  sémiologie  des  blessures  du  crâne  et  du  cerveau  et  indi- 
que  le  traitement  qui  convient  aux  différentes  variétés  de  ces  cas.  La  troisième  partie 
envisage  les  lésions  traumatiques  du  rachis  et  de  la  moelle. 

F.  Dki.eni. 

La  Lecture  sur  les  Lèvres  pour  remédier  aux  Surdités  acquises, 

par  M'i'  Lucie  Denniel,  Thèse  de  Paris,  170  pages,  Jouve  édit.,  1918. 

L’auteur  fait  ressortir  la  possibilité  et  les  avantages  de  la  lecture  sur  les  lèvres 
dont  l’enseignement  s’impose  ;  elle  ne  peut  qu’être  un  aide  pour  le  traitement  de 
1  allection  auriculaire,  quelle  qu’elle  soit  ;  un  sujet  d'intelligence  moyenne  est  en' 
cinq  mois  initié  à  la  méthode  ;  il  n’y  a  aucune  comparaison  à  établir  entre  la  durée 
de  l'enseignerhent  chez  le  sourd  acquis  et  celle  qu’exige  l’enseignement  des  sourds 
muets  dont  le  cycle  d'études  atteint  huit  années. 
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La  lecture  sur  les  lèvres  ne  remplace  évidemment  pas  une  audition  intacte,  mais 
elle  y  supplée  :  elle  permet  aux  sourds  acquis,  privés  de  toute  communication  avec 
leurs  semblables,  de  comprendre  ce  qu’on  leur  dit.  Les  hypoacousiques  deviennent 
des  sujets  presque  normaux. 

Chez  les  enfants  hypoacousiques  et  non  améliorables,  la  méthode  n’est  plus  seule¬ 
ment  facultative,  elle  s’impose  ;  l’éducation  collective  reste  ainsi  possible. 

E.  F. 
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Sur  la  structure  de  la  Paraphyse  et  du  plexus  Choroïdes  chez  la 
grenouille,  par  R.  Collin  et  J.  Baudot.  Réunion  hiol.  de  Nancij,  13  juillet 
1920.  C.  R.  de  la  Société  de  biologie  1920.  Renue  médicale  de  l'Est,  p.  725, 
Li’  septembre  1920. 

Les  cellules  des  villosités  présentent  les  caractères  des  éléments  correspondants 
des  mammifères,  tels  qu’ils  ont  été  décrits  en  particulier  par  Crynfellt  et  Euzière. 
Les  cellules  épithéliales  de  la  paraphyse  s’en  distinguent  surtout  par  l’absence 
d’appareil  cilié  et  par  la  réduction  de  la  bordure  en  brosse  à  un  liséré  extrêmement 
mince.  M.  Perrin. 

Anomalie  rare  du  Sinus  latéral  (S.  L.  .sous-cutané),  par  P.  Jacques. 
Réunion  hiol.  de  Naneg,  9  mars  1920.  Renue  médicale  de  l'Est,  page  38G, 
1-1  avril  1920. 

Anomalie  déjà  signalée  par  Malacarne  et  observée  chez  un  enfant  de  8  ans, 
otorrbéique  ;  la  portion  terminale  du  sinus  latéral  était  sittiée  en  dehors  de 
l’apophyse  mastoïde,  empruntant  le  trajet  de  l’émissaire  mastoïdienne  et  s’abou¬ 
chant  dans  la  jugulaire  externe,  c’est-à-dire  occupant  une  gouttière-  incurvée 
s’étendant  du  trou  mastoïdien  en  haut  à  la  pointe  mastoïdienne  en  bas. 

M.  Perrin. 

Coloration  mixte  par  les  méthodes  d’Alzheimer  et  Mallory, 

-  par  C.  I.  Ureciiia.  Spitalnl  n"*  15-18,  1916. 

Cette  coloration  met  bien  en  évidence  les  corpuscules  de  remplissage  «  fiillkpo- 
Cfcbcn  ))  décrits  par  Alzheimer.  C.  L  Parhon. 

Corpuscules  Basophiles  métachromatiques  extracellulaires  dans 
le  Cerveau  d'un  Epileptique  mort  à  la  suite  d  un  érisipèle,  par 

A  Stocker.  Ruli.  et  Mém.  delaSoc.  de  Neurol  ,  Psgehiatr.  cl  Psgchol.  deJassg. 
Décembre  1919. 

Ces  corpuscules,  différents  des  corps  amylacés,  avec  lesquels  ils  présentent  pour¬ 
tant  une  ressemblance  remarquable,  par  l’absence  de  la  métachromasie  chez  les 
"^orps  amylacés  qui  prennent  d'autre  part  une  coloration  foncée  par  l’acide 
osmique  qui  manque  aux  corpuscules  décrits  par  l’auteur.  Il  considère  ces  forma¬ 
tions  comme  résultant  des  produits  de  désintégration  des  éléments  nerveux,  et  ne 
pense  pas  qu’ils  soient  spécifiques  pour  telle  ou  telle  maladie.  L’épilepsie  et  l’érisi- 
Pèle  ensemble  ont  déterminé  dans  ce  cas  une  désintégration  plus  active  des  élé- 
’^ents  nerveux.  C.  L  Parhon. 
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Physiogénie  de  l'Inervation  Vasomotrice,  par  K.  Meyeb  et  Pierre 
Mathieu.  Uciinion  biol.  de  Nancy,  9  mars  1920.  Revue  méd.  de  l’EsI,  p.  387, 
P'  avril  1920. 

E.'îpéricnces  faites  sur  le  cliien  nouveau-né  et  montrant  qu’au  moment  où  fonc¬ 
tionne  le  centre  bulbaire  cardio-modérateur,  ce  centre  n’est  pas  encore  en  relations 
fonctionnelles  réciproques  avec  le  centre  respiratoire,  comme  chez  le  cbien  adulte  ; 
alors  le  système  vaso-moteur  ne  peut  être  ellicacement  sollicité  à  l’action,  ni  par 
l’excitation  des  fibres  alférentes,  ni  par  l’aspbyxie.  Application  de  cette  constatation 
à  l’interprétation  de  l'insuffisance  de  la  régulation  thermique  chez  le  nouveau-né. 

M.  Perrin. 
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Le  Réflexe  des  Interosseux  de  la  Main.  Les  Réflexes  métacarpo- 

hypoténarien  et  métacarpo-thénarien,  par  Ioan  F.  Niculesco.  Spitalul, 

n''s  1-5,  mars-avril  1920. 

La  percussion  de  la  face  dorsale  de  la  main  correspondant  à  la  moitié  antérieure 
du  troisième  métacarpien  est  suivie  d’un  réilexe  des  interosseux  qui  se  traduit  par 
la  llexion  palmaire  des  quatre  derniers  doigts  dans  l’articulation  métacarpopha- 
iangicune  ;  cette  llexion  est  accompagnée  d’un  mouvement  de  latéralité  des  doigts 
vers  le  bord  cubital  de  la  main,  auquel  peut  s’ajouter  une  adduction  du  pouce. 

Par  la  percussion  du  quatrième  et  du  cinquième  métacarpien,  ou  ne  réussit  pas 
à  produire  un  réflexe  aussi  net  des  interosseux,  mais  on  obtient,  surtout  dans  les 
cas  où  la  réllectivité  est  vive,  une  contraction  isolée  des  bypothénariens  avec  prédo¬ 
minance  de  récartemeiit  du  petit  doigt  ;  si  la  percussion  sur  le  cinquième  métacar¬ 
pien  est  plus  vive  ou  bien  si  l’on  remonte  vers  le  pisiforme  on  obtient  une  contrac¬ 
tion  de  tous  les  muscles  du  cubital  ;  le  cubital  antérieur  se  fait  remarquer  par  une 
contraction  particulièrement  belle. 

Par  la  percussion  vers  l’extrémité  supérieure  du  troisième  métacarpien,  on  obtient 
une  réponse  des  muscles  flécbisseurs  des  doigts.  Le  réilexe  se  produit  dans  les 
épitrocbléens  ;  c’est  le  rélle.ve  métacarpo-phalangien  des  classiques  fBecbterew). 
I..es  coups  du  marteau  à  réflexes  sur  le  premier  métacarpien  dans  la  portion  qui 
correspond  à  l’articulation  carpo-mctacarpienne,  et  surtout  sur  le  deuxième  méta¬ 
carpien,  peuvent  être  suivis  d’une  contraction  localisée  au  groupe  des  thénariens, 
se  traduisant  par  une  adduction,  une  opposition  et  une  faible  flexion  du  pouce  ; 
lorsque  la  percussion  est  plus  forte  on  remarque  des  contractions  dans  le  groupe 
musculaire  ou  nerf  médian  où  prime  la  contraction  du  grand  palmaire,  des  fléchis¬ 
seurs  et  du  rond  pronateur. 

Eù  remontant,  les  percussions  empiètent  sur  les  territoires  stylo-radial  et  stylo- 
cubital  qui  conditionnent  les  réflexes  étudiés  déjà  par  les  classiques. 

Les  réflexes  des  interosseux  de  la  main,  métacarpo-hypotbénarien  et  métacarpo- 
thénarien  peuvent  être  produits  seulement  quand  la  réflectivité  est  vive  ;  on  les 
trouve  chez  des  malades  ayant  des  lésions  du  faisceau  pyramidal.  Etant  donné  que 
ces  réflexes  correspondent  aux  mouvements  fins  des  muscles  de  la  main  adaptés 
aux  fonctions  délicates  et  spécialisées  des  extrémités  distales  des  membres  supé¬ 
rieurs,  leur  mise  en  évidence  est  difficile  chez  le  sujet  normal  avee  de  faibles 
réflexes. 

Conclusions.  —  I.  I.c  réflexe  des  interosseux  de  la  main  peut  servir  à  explorer  le 
territoire  musculaire  du  cubital  (C7  C8  1)1)  en  général  et  les  interosseux  en  parti" 
culicr  (1)8  DI;. 
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II.  Le  réflexe  métacarpo-hypothéiiarien  donne  la  possibilité  de  vérifier  la  réponse 
dans  les  hypothénariens  (C8  DIj,  et  aussi  dans  le  reste  du  groupe  respectif  du  cu¬ 
bital  (CT  C8  DI). 

III.  Le  réllexe  métacarpo-tbénarien  facilite  le  contrôle  des  tbénaricns  (C6  CT) 

ou  du  groupe  musculaire  entier  du  médian  (C6  CT  C8  DI).  A. 

Sur  la  Glycose  et  la  Glycolysie  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien 
dans  les  circonstances  normales  et  pathologiques,  par  Lko  Taussig. 

Casopis  Ickaru  ccskych,  1018. 

L’auteur  s’est  servi  de  la  méthode  de  Bang  modifiée  par  Frejka  pour  examiner  le 
liquide  céphalo-rachidien  dans  T9  cas  de  dilTérentes  maladies  nerveuses  et 
psychiatriques  et  chez  des  individus  bien  portants.  D’après  lui  : 

1.  Le  liquide  céphalo-rachidien  normal  contient  de  la  glycose  (0,5-0, T  0/00). 

2.  Des  chiffres  plus  élevés  que0,T  0/00  signifient  une  hyperglycosie  anormale  que 
l’auteur  a  trouvée  :  a)  Chez  les  épileptiques  à  la  phase  postparoxysmale.  Cette 
hyperglycosie  transitoire  exclut  la  simple  crise  fonctionnelle.  —  b)  Dans  le  cas 
de  méningisme.  — c)  Quelquefois,  mais  peu  souvent,  on  peut  trouver  l’hypergly- 
cosie  à  la  phase  initiale  des  maladies  syphilitiques  et  parasypbilitiques  du  système 
nerveux  central. 

Comme  cause  de  l'hyperglycosie,  il  faut  invoquer  la  congestion  des  méninges 
favorisant  la  transsudation  de  la  glycose  sanguine  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  (Il  n’y  a  pas  eu  de  cas  du  diabète  sucré  dans  le  matériel  examiné.) 

3.  Les  chiffres  inférieurs- à  0,5  0/00  marquent  l’hypoglycosie  qui  accompagne 
régulièrement  toutes  les  méningites  aigues  infectieuses.  Celte  hypoglycosie  est 
provoquée  par  une  puissante  résorption  du  sucre  par  l'exsudât  cellulaire  et  par  les 
bactéries  qui  se  trouvent  en  grand  nombre  dans  les  méninges  et  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien . 

On  constate  aussi  une  hypoglycosie  ordinairement  moins  forte,  assez  souvent 
dans  les  méningites  chroniques  qui  accompagnent  la  syphilis  et  la  méta.syphilis 
du  système  nerveux  central.  11  en  est  ainsi  principalement  dans  les  phases  plus 
avancées  de  ces  maladies.  Ici  aussi  il  faut  chercher  la  cause  de  cette  hypoglycosie 
dans  la  glycolysie  cellulaire  causée  par  l'infiltration  méningitique. 

4.  Dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  on  ne  peut  trouver  que  la  glycolysie  cellu¬ 

laire  et  bactérienne,  mais  jamais  la  glycolysie  fermentalive .  Le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  normal  comme  pathologique  ne  contient  jamais  de  ferment  glycolytique. 
Le  liquide  stérilement  évacué  et  débarrassé  de  tous  les  éléments  cellulaires  main¬ 
tiendra  toujours  son  titre  originaire.  L’invariabilité  de  cette  valeur  glycométrique 
exclut  toute  fermentation  glycolitique  et  elle  ne  confirme  point  !a  supposition  de 
■Iules  Lowy  sur  la  présence  des  compositions  réversibles  de  l'albumine  et  du 
aucre  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  A. 

La  Réaction  de  Lange  et  de  Boverl  dans  le  Liquide  Céphalo-rachi¬ 
dien,  parC.  J.  Uréchia  et  A.  Popûk.  Réoisla  Sliintelor  médic.  /i»  9,  1916. 

Etude  sur  115  cas.  La  réaction  de  Lange  est  très  sensible.  Elle  était  positive  dans 
.  tin  cas  de  cysticercose  cérébrale  où  la  réaction  de  Wassermann  s’est  montrée 
“ôgative.  Les  essais  avec  du  sang  défibriné  ou  inactivé,  avec  du  liquide  pleurétique 
“U  d'aslhropathie  tabétique,  avec  l’urine,  sont  restés  négatifs. 

C,  1.  Pauhon. 

IIKVCli  NF.UnOI.OUIUUE.—  T.  XXXVII. 
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Des  Extrasystoles  consécutives  aux  Lésions  du  Pneumogastrique, 

par. T.  IIiîiTzfile  Hoyat).  Ihill.  et  Mém.  delà  Soc.  iiiéd.  des  hôp.  de  Bucarest, 
n-  ;î  I,:!()  aviil-M  mai  1919. 

Deux  cas  d’e.\tras\stoles  consécutives  à  îles  lésions  du  vafjue  gauche.  Dans  le 
premier  cas  les  extrasystoles  apparaissaient  chaque  lois  que  le  malade  faisait  un 
exercice  fatigant  fascension  d'escalier  par  exemple).  Dès  que  le  malade  s’était  arrêté 
et  que  le  C(eur  se  ralentissait  on  constatait  l’apparition  d’extrasystoles  se  répétant 
toutes  les  9-  I  pulsations  et  même  plus  rapprochées  et  durant  2  minutes  environ. 

Dans  le  second  cas  le  tronhle  du  rythme  est  à  peu  près  permanent.  Dans  les  deux 
cas  on  trouve  une  paralysie  de  la  corde  vocale  gauche.  Des  crises  dyspnéiques  noc. 
turnes  ont  existé  dans  le  premier  cas  durant  plusieurs  mois.  La  dyspnêecst  presciuc 
hahituelle  dans  le  second.  Le  pouls  instable  arythmie  respiratoire,  accélération 
marquée  à  l'cITort).  Aholition  du  réflexe  ociilo-cardiaque  du  cê)tê  gauche.  Les 
extrasystoles  sont  dans  les  deux  cas  originaires  delà  partie  supérieure  du  ventri¬ 
cule  droit,  mais  de  plus,  chez  le  premier  malade,  certaines  naissent  du  meiid  de 
Tawora  et  de  la  partie  inférieure  des  oreillettes.  Elles  sont  suivies  de  repos  compen¬ 
sateur.  Absence  d’alternance  postextrasystolique. 

L’atropine  diminuait  la  durée  des  crises  seulement  chez  le  premier  malade. 
L’action  du  nitrite  d’amyle  était  également  favorable  surtout  dans  ce  cas.  Actioji 
favorisante  sur  l’apparition  ou  la  durée  des  crises  dans  les  deux  cas  par  la  compres¬ 
sion  des  globes  oculaires. 

L’auteur  soulève  la  question  si  l'absence  d'alternance  postextrasystolique  pourrait 
plaider  en  général  pour  une  lésion  extracardiaque  et  s’il  existe  des  cas  où  les 
extrasystoles  soient  en  rapport  avec  une  lésion  du  sympathique. 

C.  1.  Pauhon. 

Contribution  à  l'état  du  Shock  chez  les  Blessés  de  Guerre  ;  des 
causes  du  Shock  inhérentes  à  la  vie  sur  les  champs  de  bataille, 
par  Ci.ovis  ViNCKNT.  Irc/i.  des  Maladies  du  cœur,  des  Vaisseaux  et  du  Saiiy, 
n"  9,  septembre  1918. 

Les  observations  de  l’auteur,  prises  aux  premières  lignes,  concernent  uniquement 
le  shock  primitif.  (]c  sont  les  réllcxions  du  médecin  du  régiment  qui  a  vu  tomber 
des  hommes,  et  les  a  soignés  et  étudiés  au  poste  de  secours.  La  pression  artérielle 
a  été  prise  avec  un  appareil  vériiié  récemment  :  la  systoliq\ie  par  la  méthode  de 
Hiva-llorçi  ;  la  diastolique  par  la  méthode  oscillatoire. 

11  résulte  des  observations  que  le  shock  primitif  est  presque  toujours  causé  par 
une  hémorragie  abondante,  externe  ou  interne  :  la  pression  artérielle  tombe  prcs(|ue 
instantanémentà  des  chiffres  de  ô  ou  (Icm.  Hg  (pression  systolicincl  ;  le  pouls  n’est 
pas  très  rapide  au  premier  examen,  mais  il  s’accélère  ensuite  rapidement. 

Le  shock  n’est  pas  tou  jours  aussi  grave  d’emblée  ;  beaucoup  de  blessés  sont  pen¬ 
dant  un  certain  temps  en  état  de  shock  fruste,  avec  tension  de  7  ou  de  8.  Le  shock 
primitif  retardé  s’observe  seulement  à  ramhulance.  Certaines  blessures  abdominales, 
non  accompagnées  d'hémorrhagies,  peuvent  donner  un  shock  immédiat  (pression 
Mx  ().  .Mil  l>  :  ces  ehilfres  peuvent  remonter  au  bout  de  t|uelques  heures. 

Certaines  conditions  prédisposent  au  shock,  en  affaiblissant  la  résistance  de 
l’homme.  Le  surmenage,  le  froid,  la  défaite  et  la  démoral'sation  qui  l’accompagneol 
sont  de  puissants  facteurs  de  shock.  l'ne  maladie  infectieuse  (paratyphoïde;  même 
non  mortelle,  le  développement  d’une  néphrite,  peuvent  abaisser  la  pression  à 
Mx  Mil  .’3,.')  dans  le  premier  cas;  .à  Mx  8,  Mn  dans  le  second,  chez  des 
soldats  surmenés  par  un  séjour  prolongé  aux  tranehées.  Juan  lliarz. 
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Effets  de  la  Section  de  la  Moelle  cervicale  sur  le  Rythme  Cardiaque, 

par  M.  Pet/.iîtakis.  Arch.  des  Maladies  du  Cwiir,  des  Vaisseaux  el  du  San;;, 
n"  8,  février  1!)17. 

Article  illustré  de  12  tracés  ou  électrocardiogrammes,  et  de  2  planches  hors 
texte  L'auteur  s’en  sert  pour  montrer  que  la  section  de  la  moelle  à  la  partie  infé¬ 
rieure  du  renflement  cervical  est  suivie  d’une  série  de  modifications  du  rythme 
cardiaque  ;  ralentissement,  arrêt,  dissociation  auriculo-ventriculaire,  fibrillation. 
Les  phénomènes  de  bradycardie  dominent. 

Il  semble  que  ces  troubles  tiennent  a  l’interruption,  du  fait  de  la  section,  des 
liaisons  nerveuses  existant  normalement  entre  les  deux  ordres  de  centres  cardio¬ 
modérateur  et  cardio-accélérateur  qui  se  partagent  le  gouvernement  du  rythme 
cardiaque,  et  dont  l’action  coordinatrice  sur  le  rythme  se  trouve  empêchée.  La 
section  de  la “«106110  à  l’endroit  indiqué  créerait  un  état  de  déséquilibre  entre  les 
deux  systèmes  antagonistes,  prédominance  étant  donnée  aux  centres  cardio  modé¬ 
rateurs.  .Iean  Heitz. 

Sur  quelques  particularités  du  Réflexe  Oculo-cardiaque  et  notam¬ 
ment  sa  variabilité  chez  certains  sujets,  par  Ch.  Laubry  et  P.  IIarvieu. 
Arch.  des  Maladies  duCauir,  des  Vaisseaux  et  du  Sang,  u“  5,  mai  1Ü17. 

Dans  cet  article  illustré  de  21  courbes,  les  auteurs  insistent  sur  la  possibilité  et  la 
nécessité  même  d’efl’ectuer  une  compression  prolongée  des  globes  oculaires  i  l  à  2 
minutes,  quelquefois  davantage).  Cette  technique  donne  des  résultats  bien  dif¬ 
ferents  de  ceux  tirés  d’un  mode  d’exploration  plus  rapide.  La  numération  est  pra¬ 
tiquée  tous  les  quarts  de  minute, et  après  la  compression  jusqu’au  tetour  du  pouls 
ü  l’état  antérieur. 

Le  réflexe  peut  se  montrer  polymorphe,  non  seulement  sur  des  sujets  atteints 
d  affections  variées,  mais  encore  fréquemment  chez  le  même  sujet  et  dans  des  con¬ 
ditions  inexplicables.  Aussi,  faut-il,  si  l’on  veut  utiliser  ce  réflexe  à  établir  un  dia- 
Snostic,  l’interpréter  prudemment  et  être  sûr  de  son  sens  définitif. 

h’aire  de  l’inversion,  du  défaut  ou  de  l’exagération  du  réflexe  oculo-cardiaque  la 
hase  d’une  classification  d’états  pathologiques,  paraît  manifestement  contraire  à  la 
'''^■’ife,  .Iean  Heitz. 

Les  Oblitérations  Artérielles  Traumatiques  ;  du  Rétablissement  de 
fa  Circulation  après  oblitération  de  l’Artère  principale  d’un 
Membre,  par  .1.  Babinski  et  J.  Heitz.  Arch.  des  Maladies  du  Cœur,  des  Vais¬ 
seaux  el  du  Sang,  n'>ll,p.  181,  nov.  1918. 

Les  auteurs  ont  étudié  88  blessés  présentant  une  lésion  de  l’artère  principale  du 
membre  supérieur,  et  18  cas  de  lésion  derartèreprincipale  du  membreinférieur.  Les 
®*amens  ont  été  le  plus  souvent  répétés  à  plusieurs  reprises  toutes  les  quelques 
^«maines  ;  cerlains  malades  ont  été  ainsi  suivis  plus  de  deux  ans.  Les  résultats  des 
Examens  manométriques  et  oscillométriqùes  se  trouvent  consignés  dansdes  tableaux 
'"^cupant  13  pages  de  l’article. 

Lans  un  certain  nombre  de  ces  cas  (plus  de  la  moitié),  l’hémorrhagie  avait  pu  êtie 
j*'’*’êtée  par  les  moyens  de  fortune,  ou  même  s’était  arrêtée  spontanément  par  throm¬ 
bose  mtraartérielle,  sans  que  la  ligature  ait  été  nécessaire.  Qu'il  y  ait  eu  ou  non 
^bSature,  la  dissection  de  la  région  blessée  Iquaiul  elle  a  été  possible,  au  cours 
b  One  intervention  ultérieure)  a  montré  un  cordon  fibreux  imperméable  sur  une 
■'h'ucur  d’au  moins  plusieurs  centimètres,  ou  des  vestiges  de  tissu  scléreux  où 
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l’artère  n’est  plus  reconnaissable.  La  cause  de  ces  thromboses  ou  destructions 
étendues  réside  dans  l’infection  ;  il  en  résulte,  en  tout  cas,  l’oblitération  secondaire 
de  nombreuses  branches  collatérales  qui  rend  tardif  chez  beaucoup  de  blessés  le  ré¬ 
tablissement  d’une  circulation  collatérale  suHisante. 

Les  auteursont  constaté  que,  chez  le  tiers  de  leurs  malades,  les  pulsations  péri¬ 
phériques  n’avaient  pas  reparu  I  à  12  mois  après  la  blessure,  et  ils  ont  même  vu 
cette  absence  de  pulsations  se  prolonger  18  et  24  mois.  Au  membre  supérieur,  l’ab¬ 
sence  du  pouls  radial  est  surtout  fré(|uente  à  la  suite  des  blessures  de  l’axillaire  ou 
de  la  partie  supérieure  de  l'humérale.  Au  membre  inférieur,  les  pulsations  pidieuscs 
ou  tibiales  manquent  à  peu  près  aussi  souvent  après  les  blessures  de  la  poplitée 
qu’après  celles  de  la  fémorale. 

Dans  tous  les  cas  on  la  chose  a  été  rendue  possible  par  le  retour  des  pulsations, 
les  auteurs  ont  noté  la  pression  artérielle  parla  méthode  de  Riva-Rocci  simple,  ou 
par  la  méthode  du  sphj  gmo-signal  de  Vaquez  (cette  méthode  est  surfout  profitable 
au  membre  inférieur.  Une  dilférence  de  11/2  centimètre  Mg  entre  les  pressions 
systoliques  des  membres  symétriques  paraît  pathognomonique  d'une  oblitération  du 
tronc  artériel  principal  du  membre,  si  l’on  peut  écarter  toute  idée  d’anévrisme,  et 
si  le  membre  n’est  pas  atteint  d’un  arrêt  de  développement. 

La  recherche  de  l’amplitude  des  oscillations  au  Pachon  permet  d’apprécier  l’im¬ 
portance  du  trouble  circulatoire  et  de  suivre  les  progrès  de  la  circulation  collatérale  ; 
mais  l’épreuve  du  bain  chaud  est  nécessaire  pour  éliminer  toute  possibilité  d’erreur 
du  fait  d’un  spasme  artériel. 

Avec  les  mois  et  les  années,  le  Ilot  artériel  arrive  de  plus  en  plus  abondant  à 
l’extrémité.  Chez  quelques  blessés,  au  membre  inférieur  en  particulier,  la  circu¬ 
lation  peut  redevenir  presque  normale,  l’écart  entre  les  pressions  des  deux  côtés  ne 
dépassant  plus  guère  1,,')  à  2  cm  Ilg,  et  l’amplitude  des  oscillations  devenant  sen¬ 
siblement  lamèrae  ("sans  doute  existait-il  chez  ses  malades, déjà  avant  la  blessure, un 
développement  particulier  des  anastomoses  collatérales). 

Une  proportion  considérable  de  blessés  conservaient  toutefois,  deux  ans  et  plus 
après  le  traumatisme,  un  écart  de  3  à  6  cm  llg  entre  les  pressions  des  deux  côtés, 
et  des  oscillations  de  très  faible  amplitude  qui  n’augmentaient  presipie  pas  à  la 
suite  du  bain  chaud. 

La  majorité  des  malades  arrive,  au  bout  de  18  mois  en  moyenne,  à  un  régime 
circulatoire  sullisant,  quoitpie  encore  moins  actif  que  celui  du  côté  sain  :  pression 
plus  basse  de  2  à  3  cm  ;  oscillations  inférieures  de  moitié  à  celles  de  l’extrémité 
symétrique,  augmentant  de  1  à  3  divisions  après  le  bain  chaud,  mais  sansapprocher 
de  l’amplitude  de  celles  du  côté  sain.  Sans  doute  les  anastomoses  étaient  ici  moins 
développées  c|ue  chez  les  premiers  blessés  ou  bien  les  thromboses  ascendante  et 
descendante  dans  le  tronc  artériel  blessé  avaient  oblitéré  la  plupart  de  ces  voies 
collatérales.  A.  R. 

Les  Oblitérations  Artérielles  Traumatiques  IL  Des  troubles  que  dé' 

termine  la  lésion  de  1  Artère  dans  les  fonctions  du  Membre  blessé. 

par  .1.  Raiunski  et  .1.  Hkitz.  Arcli.  des  Maladies  du  Cœur,  des  Vaisseaux  el  dti 

Sany,  n"  12,  p.  .')21),  déc.  19. 

Parmi  les  troubles  qui  peuvent  succéder  à  l’interruption  brusque  du  Ilot  sanguin 
dans  l’artère  principale  du  membre,  certains  appartiennent  en  propre  à  l’ischémi® 
des  tissus.  Tels  sont  : 

Le  syliacéle  plus  ou  moins  étendu  de  l'extrémité,  qui  aboutit  presque  toujours  î 
l’amputation  du  membre,  mais  qui  ([uelcpiefois  se  limite  aux  phalanges  ; 
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La  myosite  fibreuse  de  Volkmann,  conséciueiice  de  la  nécrose  aseptique  du  tissu 
musculaire.  Klle  est  plus  rare  que  le  spliacèle  de  l'extrémitc.  Dcjerine  en  avait  si¬ 
gnalé  un  cas  ;  les  auteurs  en  rapportent  un  second.  Ces  observations  viennent  à 
l’appui  de  l'idée  (contestée  par  plusieurs  auteurs)  que  le  syndrome  de  Volkmann, 
lorstiu’on  l’observe  à  la  suite  de  l’application  d’un  appareil  trop  serré,  peut  être,  au 
moins  dans  certains  cas,  d’origine  ischémique. 

Les  anesthésies  de  rextrémitc  sont  généralement  très  profondes,  et  présentent 
toujours  le  type  segmentaire. 

Parmi  les  manifestations  douloureuses,  la  plus  caractéristique  est  la  claudication 
intermittente,  dont  se  plaignaient  5  malades  sur  18  sujets  atteints  d’oblitération  de 
l’artère  principale  du  membre  inférieur.  Ce  trouble  coïncidait  toujours  avec  une 
circulation  collatérale  insuflisantc. 

La  coe.\istence  de  l’ischémie  et  de  lésions  des  troncs  nerveux  paraît  aggraver  les 
troubles  résultant  de  ces  dernières  ;  toutefois  deux  observations  des  auteurs 
montrent  que  la  présence  d'une  oblitération  artérielle  ne  constitue  pas  une  contre- 
indication  à  la  suture  nerveuse,  car  elle  n’entrave  pas  nécessairement  la  régénération. 

A  côté  de  ces  accidents  intimement  liés  à  l'oblitération  artérielle,  on  constate 
souvent,  chez  ces  blessés,  d’autres  phénomènes  dont  la  patbogénie  est  plus  com¬ 
plexe.  Ce  sont  des  troubles  thermiques  (hypothermie  parfois  très  prononcée,  assez 
souvent  modérée  ou  peu  marquée  ;  quelquefois,  au  contraire,  de  l’hyperthermie)  ; 
de  la  rouyenr  ou  de  la  cyanose  du  membre  ;  quelquefois  de  Veedème  ;  des  troubles 
sndoranx  ;  des  rétractions  fibro-tendiiieuses  ou  périarticulaires  ;  ïalfaihlissemcnf  ou 
la  lenteur  de  certains /t7/c.re.s- ;  un  certain  degré  d'aniyotroyhie  ou  de  méiopragie 
musculaire  ;  l’exagération  delà  contraction  idio-musculairc,  quelquefois  la  lenteur 
delà  secousse  -,  ïalfaiblissemcnt  des  contractilités  faradique  et  gahniniqiie  \  quel¬ 
quefois  la  lenteur  des  secousses  faradique  et  galvanique. 

Certains  de  ces  signes  '  lenteur  des  secousses  mécaniques  ou  électriques,  lenteur 
de  certains  réllcxes)  coïncident  régulièrement  avec  l’iiypothermic  et  disparaissent 
transitoirement  par  le  bain  chaud  ;  ils  dépendent  donc  de  l’hypothermie. 

Les  troubles  de  calorification  du  membre  dépendent  d’abord  de  la  diminution  de 
1  apport  sanguin,  pour  une  part  aussi  de  la  paralysie  des  muscles  lorsque  cette  der¬ 
nière  existe  ;  l’excitation  des  fibres  sympathiques  centrifuges  périartérielles,  for¬ 
cément  intéressées  par  letraumatisme  (Leriche),  doit  provoquer  la  vaso-constriction 
‘le  l’extrémité  ;  de  même  l’excitation  des  filets  centripètes,  en  modifiant  l’action  des 
centres,  peut  amener  une  vaso  constriction  réilexc. 

Par  contre  la  destruction  des  filets  sympathiques,  telle  que  la  réalisent  la  nécrose 
traumatique  d'un  segment  artériel,  ou  certaines  interventions  chirurgicales  (excision 
cl  anévrisme),  provoque  au  contraire  de  la  vasodilatation  paralytique  qui  semble  la 
cause  de  certaines  hyperthermies  paradoxales,  et  d’ailleurs  transitoires. 

A.  R. 

Vn  cas  de  Respiration  alternante  et  périodique  ;  analogie  de  ce  phé¬ 
nomène  avec  celui  du  Cœur  Alternant,  par  G.  Galli.  Arc/i.  des  Maladies 

du  Cœur,  des  Vaisseaux  et  du  Sang,  11°  2,  p.  49,  février  1919. 

Un  homme  de  cent  ans,  bien  portant,  dont  le  cœur  et  les  artères  fonctionnent 
dune  manière  satisfaisante,  présentait  un  mode  respiratoire  rappelant  un  peule  type 
de  Cheyne-Stokes.  Il  comprenait  des  groupes  d’inspirations  alternativement  larges 
cl  superficielles,  puis  de  grandes  inspiratiousentre  lesquelles  les  petites  inspirations 
cfaieut  à  peine  sensibles.  Il  y  avait  en  même  temps  diminution  de  la  durée  des 
petites  inspirations.  A  certains  moments,  la  distance  entre  les  grands  mouvements 
cespicatoires  allait  en  augmentant  progressivement  jusqu'à  doubler. 


Il  s’agirait  d’irrégularilcs  provoquées  par  une  fatigue  périodique  du  centre  de  la 
respiration,  dépendant  soit  d’une  stase  sanguine  passive,  soit  d’une  composition 
défectueuse  du  sang  circulant.  Cependant  il  n’existait  aucune  cyanose  de  la  face  ni 
des  exti'émités. 

L’auteur  rapproche  ces  phénomènes  du  pouls  alternant  décrit  par  Irauhe. 

.lliAN  llKlTZ. 

Tachycardie  paroxystique  atrio-ventriculaire  ;  enregistrement  de 
la  terminaison  provoquée  de  l’accès,  parL.  GAi-i-AVAnniN.  Arch.  des  Ma¬ 
ladies  du  Cœur,  des  Vaisseaux  et  du  Sang,  n'>  ,1,  p.  12(),  mars  1920. 

Il  s'agissait  d’un  hypertendu  qui  présentait  assez  souvent  des  accès  typiques  de 
tachycardie,  plus  ou  moins  longs,  d'origine  atrio-ventriculaire,  eomme  l'ontmontré 
les  électrocardiogrammes  reproduits  hors  texte.  Il  suffisait, chezee  malade,  d’exercer 
une  pression  sur  le  pneumogastrique  gauche  pour  arrêter  l’accès,  que'quefois  après 
production  de  quelques  extrasystoles.  Le  rythme  normal  un  peu  ralenti  reprenait 
alors.  Jean  Heitz. 

Sur  deux  cas  de  Leucémie  Myéloïde  avec  Complications  nerveuses, 

par  J.  Tapie  et  A.  Cassan.  Arch-  des  Maladies  du  Cœur,  des  Vaisseaux  et  du 
Sang,  n”  u,  p.  218,  mai  1919. 

Revue  générale  de  la  question,  avec  une  observation  personnelle  de  leucémie  myé¬ 
loïde  compliquée  d’hémiplégie  gauche  terminale,  à  l’autopsie  de  laquelle  on  trouva 
des  hémorragies  capillaires  et  une  infiltration  leucémique  delà  capsule  interne,  cette 
dernière  lésion  prédominant. 

Une  seconde  observation  a  traita  un  cas  de  zona  occipito-facial  avec  parésiefaciale 
au  cours  d’une  leucémie  myéloïde  chronique.  Nos  connaissances  sur  l’étiologie  du 
zona  sont  trop  incertaines  pour  qu’on  puisse  allirmer  un  rapport  entre  cette  alfection 
et  la  leucémie.  Peut-être  le  zona  résulte-t-il  de  la  localisation  de  lésions  hémorra¬ 
giques  ou  infiltrantes  au  niveau  des  ganglions  rachidiens.  Bibliographie  complète 
de  la  question.  Jean  IIkitz. 

Recherches  Oscillométrlques  dans  certains  Troubles  Circulatoires, 
Thermiques  et  Sensitifs  des  extrémités  observés  chez  les  hommes 
ayant  fait  campagne,  par  J.  Uottkt.  Arch.  des  Maladies  du  Cœur,  des 
Vaisseaux  et  du  Sang,  n"  10,  p.  457,  octobre  1919. 

Chez  des  sujets  soumis  aux  conditions  anormales  de  la  vie  en  campagne,  l’auteur 
a  constaté,  avec  l’intégrité  des  pressions  artérielles  systolique  et  diastolique,  une 
grande  diminution  de  l’amplitude  des  oscillations  aux  membres,  par  rapport  aux 
sujets  ayant  vécu  dans  les  conditions  normales  d'habitat.  Cette  diminution  est  d’en¬ 
viron  d’un  tiers  au  bras,  d'un  peu  plus  de  la  moitié  au  poignet,  et  presque  des  deux 
tiers  à  la  cheville.  Aucun  de  ces  sujets  n’était  albuminurique.  Le  trouble  était 
symétrique  ;  il  intéressait  le  nez  et  les  oreilles,  et  était  d’autant  plus  accentué  que 
les  soldats  avaient  vécu  plus  longtemps  l’hiver  dans  les  tranchées.  11  coexistait  avec 
des  modifications  thermiques,  de  la  cyanose  de  l’extrémité,  et  avec  des  troubles 
sensitifs  à  topographie  terminale  et  segmentaire.  Il  s’agissait  évidemment  de 
vaso-constriction  provoquée  par  le  froid  et  les  intempéries.  Plusieurs  tableaux 
comparatifs.  Jean  IIeitz. 
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Extrasystolie  avec  Paralysie  de  la  Corde  Vocale  et  Troubles  Respi¬ 
ratoires  prononcés,  consécutifs  à  une  Blessuredu  Paquet  Vasculo- 
nerveux  gauche  du  cou,  par  .Ikan  Heitz.  Arcli.  des  Maladies  du  Cœur,  des 
Vaisseaux  et  du  Sang,  n»  5,  p.  193,  mai  1919. 

Il  s’agissait  d'un  soldat  qui  présentait  depuis  1910,  date  où  il  avait  été  Idessêâla 
région  latérale  gauche  du  cou, de  nombreuses  extrasystoles,  à  peu  prés  constantes, 
et  qu’on  a  pu  les  constater  à  chaque  examen,  sauf  un.  On  notait  en  meme  temps  de 
la  dyspnée,  revenant  par  crises  chaque  fois  qu’il  voulait  se  livrer  à  un  travail  fati¬ 
gant,  et  des  bronchites  récidivantes.  Voix  bitonale,  paralysie  incomplète  et  variable 
de  la  corde  vocale  gauche.  Myosis  gauche.  Aucune  autre  lésion  du  système  nerveux, 
l'harynx  normal,  tant  au  point  de  vue  moteur  que  sensitif. 

Les  électrocardiogrammes  ont  montré  que  les  extrasystoles  naissaient  de  la  hase 
du  ventricule  droit.  Sur  les  tracés  radiaux,  pas  d’alternance  post  extrasystolique.  La 
compression  des  globes  oculaires  ne  modifiait  pas  le  nombre  des  extrasystoles  ; 
mais  elle  suITlt  à  les  faire  apparaître  (au  bout  de  4  à5  secondes)  un  jour  où  le  pouls 
était  par  exception  tout  à  fait  régulier.  L’atropine  ne  les  modifia  pas  sensiblement. 
L’inhalation  du  nitrite  d'amyle  les  supprima  seulement  transitoirement.  L’adré¬ 
naline  ne  les  modifia  pas. 

L’auteur  compare  ce  cas  à  celui  publié  par  lui  avec  Josué  dans  les  Archives  des 
Maladies  du  Cœur  en  septembre  1915,  où  la  blessure  du  pneumogastrique  gauche 
«vaitété  suiviede  crises  extrasystoliques  qui  apparaissaient  chaque  fois  que  le  blessé 
Voulait  courir  ou  monter  rapidement  un  escalier. 

Il  rappelle  quelques  observations  où  la  compression  des  globes  oculaires  faisait 
apparaître  des  cxtrasystoles,  et  plusieurs  cas  de  Collet  et  Petzetakis,  où  la  lésion  du 
pneumo  gastrique  avait  provoqué  aussi  des  extrasystoles.  Le  plus  généralement, 
toutefois,  ce  symptôme  manque  dans  le  syndrome  du  tronc  déchiré  postérieur  (Ver- 
net,  .Sicard).  Il  semble  que  l’extralsystolie  n’apparaisse  qu’en  cas  de  lésion  incom¬ 
plète,  irritative  du  pneumogastrique.  A.  R. 

ETUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

Los  Cécités  d’Origine  Hémianopsique;  par  Jac(juicau,  Jouru.  de  méd. 
de  Lgou,  p.  231,  20  avril  1920. 

Certaines  cécités  brusques  ne  sont  que  des  hémianopsies  doubles  dont  l’une,  la 
Ptemière,  est  demeurée  inaperçue.  Ces  cécités  sont  de  deux  types.  Dans  l’un,  la 
cvcité  est  absolue,  dans  l’autre,"  il  persiste  un  minuscule  champ  visuel  central.  Les 
laits  cliniques  semblent  démontrer  que  le  faisceau  maculaire  ne  subit  pas  de  décus¬ 
sation,  mais  qu’il  existe  pour  lui  un  centre  spécial  très  distinct,  quoique  très  voisin 
‘le  centre  visuel  périphérique.  P.  Rochaix. 

Sur  le  Diagnostic  clinique  des  Tumeurs  Cérébrales  (présentation  de 

pièoes),parRKRiELctG.  Rollet,  Soc.  des  sciences  méd.  de  Lyon,  25  février  1920, 
Lyon  méd.,  10  avril  1920. 

Les  tumeurs  cérébrales  les  plus  fréquentes  ;  tumeurs  /ibreuses  d'origine  méningée 
et  les^/iomes,  véritables  néoplasmes  des  tissus  nerveux ,  se  présentent  d’une  façon  toute 
différente  au  point  de  vue  émiologiquc,  pronostique  et  indications  opératoires.  Les 
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tumeurs  méuiu{;ées,  lorsqu’elles  ne  sont  pas  latentes,  présentent  des  signes  de  loca¬ 
lisation  prédominants  alors  qu’il  est  souvent  diilicile  de  certifier  que  les  troubles 
sont  dus  à  un  néoplasme.  Les  gliomes,  au  contraire,  sont  habituellement  reconnus, 
en  tant  que  tumeurs,  tandis  que  leur  localisation  est  malaisée.  F.,  hypertension  au 
manomètre  de  ('.lande  ne  se  trouve  aussi  forte  dans  aucune  autre  tumeur  ou  affec¬ 
tion  cérébrale,  e.xception  faite  pour  certaines  hydrocéphalies  ou  gommes  cérébrales 
d’ailleurs  très  rares.  ’  P.  Rochaix. 

A  propos  du  Diagnostic  clinique  des  Tumeurs  Cérébrales,  par  L.  Bû- 

iiiia.,  .S’oc.  nied.  des  liôpilau.r  de  Li/on,  11  mai  1920.  Lyon  mcd.,  p.  51i),  10  juillet 
1920. 

La  tension  céphalo-rachidienne  doit  toujours  être  mesurée  au  manomètre.  L’au¬ 
teur  présente  deux  gliomes  pour  lescpiels  la  mesure  de  la  tension  trancha  le  diagnos¬ 
tic  Le  chlll're  de  l’hypertension  doit  toujours  être  interprété.  Si  une  augmentation 
colossale  (80,  90)  comporte  par  elle  seule  les  plus  grandes  probabilités  pour  un 
gliome,  les  chilfres  d’hypertension  moyenne  n’ont  toute  leur  importance  (pic  par 
rapporta  la  réaction  clinique.  11  semble  bien  que  ce  soit  seulement  dans  les  tumeurs 
(pi’on  puisse  observer  des  tensions  de  28,  30,  3,’)  sans  symptômes  cérébraux  graves 
(céphalée,  vomissements, torpeur,  etc.).  1*.  Rochaix. 

Sur  la  pathogénie  de  l’Hypertension  intracrânienne,  par  BÉniRi,  et 

Boi.i.ht,  Soc.  niéd.  des  hôpitaux  de  Lyon,  1 1  mai  1920.  Lyon  médieal,  p.  .079, 

10  juillet  1920. 

11  faut  distinguer  le  syndrome  clinique,  dit  l’hypertension,  de  d'hypertension 
réelle  mesurée  au  manomètre.  C.ellc-ei  n’est  pas  constante  dans  les  tumeurs,  ni  en 
rapport  avec  leur  siège  ou  leur  volume.  Mlle  peut  exister  sans  néoplasme.  En  plus 
des  facteurs  habituellement  invoqués  ((edème  cérébral,  troubles  circulatoires,  infec¬ 
tions,  intoxications,  etc.),  l’auteur  insiste  sur  l’augmentation  de  volume  de  la  (nasse 
du  cerveau  qui  peut  être  de  nature  inflammatoire  ou  de  nature  néoplasi(|ue.  Sur  les 
pièces,  montrées  par  l’auteur,  l’augmentation  du  volume  paraît  hors  de  proportion 
avec  la  tumeur  et  s’observe  même  à  distance  des  néoplasmes. 

P.  Rochaix. 

A  propos  du  Diagnostic  clinique  des  Tumeurs  cérébrales,  par  Bkiuki. 

et  Dcvic,  Soc.  mcd.  des  hôpitaux  de  Lyon,  8  juin  1920.  Lyon  niéd.,  p.  C>74, 

10  août  1920. 

L’auteur  présente  un  tuberculome  du  cervelet  en  surface,  dépendantdc  la  méninge. 
Le  malade  avait  présenté  un  syndrome  de  réaction  cérébrale  générale,  sans  signes 
méningés.  L’absence  d’hypertension  céphalo-rachidienne  au  manomètre  avait  fait 
rejeter  riiypothcse  de  gliome  et  admettre  une  néoproduction  méningée.  Très  sché- 
mati(|uement,  on  pourrait  proposer  la  formule  suivante  : 

,  'rumeur  cérébrale  proprement  dite  gliome)  rz  syndrome  clinique  de  réaction 
cérébrale  générale  f-  hypertension  au  manomètre. 

.\heès,  tubercules  =  syndrome  de  réaction  cérébrale  générale  +  tension  peu 

Tumeurs  fibreuses  des  méningos  =:  absence  de  réaction  cérébrale  générale  + 
tensions  peu  augmentée  (ces  tumeurs  se  manifestent  surtout  par  des  signes  de  loca¬ 
lisation).  P.  Rochaix.  • 
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Sur  les  Céphalées  d’hypotension  chez  les  anciens  Trépanés  par 
Blessure  du  Crâne  et  leur  traitement,  par  R.  Leiuchk,  Soc.  méd.  des 
hôpilau.r  de  Lyon,  2  décembre  1919.  Lyon  méd.,  p.  40,  10  janvier  1920. 

A  côté  des  céphalées  liées  à  l'hypertension  du  liquide  céphalo-ra'-hidien  si  fré¬ 
quentes  chez  les  anciens  blessés  du  cerveau,  il  en  est  d’autres  dont  le  maximum 
est  nocturne  quand  la  pression  artérielle  est  la  plus  basse.  A  ce  moment,  la  cica- 
tneeest  déprimée,  excavée,  tandis  qu’elle  est  soulevée  si  le  malade  ne  souffre  pas. 
La  ponction  lombaire  redouble  leur  douleur  ;  les  injections  sous-cutanées  de  sérum 
artificiel  la  soulagent.  Pour  obtenir  une  guérison  stable  et  amener  une  vasodilata¬ 
tion  centrale,  1  auteur  a  essayé  de  faire  une  .sympathectomie  péricarotidienne 
interne.  Le  résultat  a  été  bon.  P.  Rochaix. 

Céphalées  et  Vertiges  d’Origine  Oculaire,  par  L,  Ghanclément,  Jonrn.  de 
méd.  de  Lyon,  p.  240,  20  avril  1920. 

Les  caractères  des  céphalées  d’origine  oculaire  sont  leur  continuité,  leur  locali¬ 
sation  et  leur  relation  avec  le  travail  visuel.  Elles  s’observent  chez  les  sujets  atteints 
d'un  vice  de  réfraction,  et  sont  la  conséquence  de  l’effort  accommodateur  exagéré  que 
nécessite  ce  défaut.  Les  sujets  qui  en  sont  atteints  ont  généralement  une  acuité 
■visuelle  normale.  Les  vertiges  accompagnent  souvent  les  céphalées,  mais  peuvent  se 
montrer  aussi  isolément.  P.  Rochaix. 

Sur  un  cas  d’Hémiplégie  droite  avec  Aphasie  consécutive  à  la  Liga¬ 
ture  delà  Carotide  gauche,  par  C,  I.  Paiihon,  Em.  Savini  et  M"'’-  Radaco- 
vici-'Vasiliu,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  de  Neurol.,  Psycliialr.  cl  Psyclwl.  de 
Jassy,  décembre  1919. 

La  ligature  faite  pendant  une  opération  pour  l’extirpation  d’une  tumeur  déter. 
mina  l’aphasie  et  l’hémiplégie  par  ramollissement  cérébral.  Il  y  a  eu  deux  foyers,  l’un 
Occupant  la  région  rolandique,  l’autre  la  région  unciforme.  Il  faut  donc  admettre  la 
nature  embolique  du  processus.  Description  microscopique  des  altérations. 

C.  L  Parhon. 

L’Hyperkinésie.  Réflexe  du  membre  supérieur  et  le  pronostic  de 
l’Hémiplégie,  par  Froment  et  Comte.  Soc.niéd.  des  linpilaii.v  de  Lyon,  11  mai 
1929.  Lyon  méd.,  p.  582,  10  juillet  1920. 

Le  phénomène  produit  par  des  excitations  variées  (extension,  supination,  pince- 
'Oent,  etc.)  peut  être  déterminé  de  préférence  par  la  friction  centripète  des  muscles 
du  bras  ou  de  l’avant-bras  et  surtout  du  bord  interne.  11  peut  être  produit  par 
excriation  croisée,  probablement  en  cas  de  lésions  bilatérales.  Le  plus  caractéristique 
de  la  réaction,  c’est  le  caractère  diffus  et  soutenu  de  l'onde  musculaire  à  décoh- 
'vaction  lente,  nette  surtout  au  niveau  du  dclto'ide,  du  pectoral  et  du  biceps. 
L  hyperhinésie  réflexe  peut  s’observer  dans  l’hémiplégie  ancienne.  Elle  ne  peut  être 
'Considérée  comme  un  signe  de  pronostic  favorable.  R.  Rochaix. 

^*1  cas  de  Gysticercose  Cérébrale,  par  C.  J.  üréchia  et  A.  Popka.  Trnnan.r 
de  la  (Uiniqne  Psycliialr.  de  Bucarest.  1919. 

Au  point  de  vue  clinique,  démence  avec  apathie  sensorielle.  Lymphocytose  et 
"Ibuminose  du  li(|uide  céphalo-rachidien.  Réactions  de  Lauge  et  de 'Wassermann 
positives.  A  la  nécropsie  on  constata  un  grand  nombre  de  cySticerques  disséminés 
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dans  les  différentes  réi'ions  du  cerveau.  Examen  microscopique  avec  les  différentes 
méthodes  modernes  et  détails  intéressants.  (i.  1.  Pauiion. 

Un  cas  d'Encéphalite  hémorrhagique  avec  un  Diplocoque  en  cap 

suie,  par  A.  OiiuiaiiA,  G.  J.  Unfxiiu  et  Carniol.  Spilaliil.,  n"'  1318,  1910. 

Ges  constatations  furent  faites  sur  le  cerveau  d'une  démente  précoce  succonihéc 
avec  des  signes  d’infection.  Dans  la  rate  un  infarctus  avec  les  mêmes  microhes. 
Ges  cas  font  la  transition  vers  le  purpura  hémorrhagique. 

G.  I.  Paiiiiox. 

Syndrome  Géphaloplégique  chez  les  Enfants,  A rc/i/oc.s  de  Miklscine  des 
enfants,  n"  3,  p.  113,  1919  (7  ligures,  0  observations). 

En  se  réveillant  le  matin,  le  petit  malade,  âgé  de  deux  ans,  se  trouva  sans  parole 
et  incapable  de  se  tenir  debout.  La  tête  ballante  tombait  soit  en  avant,  soit 
en  arriére.  Tel  est  le  premier  cas.  Le  résultat  de  la  ponction  lombaire  est 
négatif,  mais  non  l'examen  électrique  :■  hypoexcitabilité  galvanique  et  faradique 
des  muscles.  Les  symptômes  régressent  en  quatre  à  dix  jours.  Le  syndrome  peut 
être  précédé  de  troubles  digestifs  ou  bronchitiques.  Il  s'agirait  d’une  forme  abor¬ 
tive  de  poliomyélite.  P.  Lonok. 

Contribution  clinique  à  la  nosologie  de  la  maladie  de  'Wilson  et  de 

ladite  Pseudo-sclérose,  par  LéoTahssic.  (de  Prague),  Casopis  léhani  ccskijch, 

1920. 

Le  malade,  âgé  de  20  ans,  sans  tare  héréditaire,  présente  depuis  quin/e  mois  un 
tremblement  bilatéral  des  membres  du  type  intentionel,  une  rigidité  musculaire 
sans  altération  des  voies  pyramidales,  une  dysarthric  progressive  et  une  disphagie 
bien  marquée  ;  ce  sont  les  symptômes  caractéristiques  de  la  maladie  de  Wilson. 

Mais  une  pigmentation  très  prononcée  des  bords  des  cornées  rappelle  la  pseudo- 
sclérose  de  Westphal  Strumpell-Fleischer  ;  on  peut  supposer  des  lésions  du  cerve¬ 
let  d'après  l'examen  de  l’appareil  vestibulaire  avec  les  méthodes  de  Barany.  Dans 
l’urine  se  trouve  de  l’urobiline  en  quantité  variable.  La  glycosurie  alimentaire  ne 
peut  être  démontrée. 

Considérant  les  lésions  anatomiques  dans  les  cas  de  Stocker,  Yokohama  Fischer, 
Lhermitte  et  Schlitte,  et  les  cas  cliniques  de  .Stier,  Sôderbergh,  Taussig,  l’auteur 
incline  à  l’opinion  que  la  dégénération  lenticulaire  progressive  de  WiLson  et  la 
pseudo-sclérose  de  Westphal-.Strümpcll  ne  sont  que  les  différents  types  d’une  seule 
et  unique  entité  nosologique  caractérisée  par  la  simultanéité  de  la  cirrhose  hépa¬ 
tique  et  des  lésions  cérébrales  décrites  par  Al/.beimer  et  A.  Westphal  (type  pseudo- 
sclérotique)  et  par  Wilson  (type  lenticulaire). 

Bien  que  la  cirrhose  ne  présente  pas,  pendant  la  vie,  de  symptômes  évidents,  les 
symptômes  neurologiques  sont  toujours  si  prononcés  que  le  diagnostic  est  facile, 
mais  sans  qu’on  puisse  discerner  toujours  s’il  s’agit  du  type  Wilson  ou  du  type 
pseudo-sclérotique.  A. 

MOELLE 

Fragilité  Cérébro-spinale  chez  l’Enfant,  par  Andhk  Goli.in  et  Vkrdk- 
Arcliines  de  Médecine  des  F.nfanls,  j).  120,  1919. 

Elle  se  manifeste  par  des  modifications  passagères  de  la  réllectivilé  et  de  la  sen- 
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sibilité,  des  troubles  du  sommeil,  une  grande  sensibilité  aux  intoxications  et  aux 
infections.  Cliez  le  nourrisson  on  observe  la  tendance  au  spasme,  de  l’agitation,  le 
balancement  de  la  tête,  une  certaine  sensibilité  à  la  cure  mercurielle  qui  peut  aug¬ 
menter  les  phénomènes  morbides.  P.  Londe. 

Paraplégie  par  Kyste  Hydatique  intrarachidien,  par  .T.-C.  Mussio- 

Fournieh  [de  Momlevideo),  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  p.  80,  11“  2,  1919. 

Enfant  de  12  ans,  éprouvant  des  douleurs  intermittentes  dans  la  région  dorsale 
supérieure  de  la  colonne  vertébrale,  depuis  trois  ans  est  devenu  peu  à  peu  paraplé¬ 
gique.  Hypoestbésie  jusqu’à  la  VIII  “  racine  dorsale.  Signe  de  Babinski  bilatéral; 
liypoalgésie  testiculaire.  La  radiographie  révèle  une  ostéite  tantôt  raréfiante,  tantôt 
byperostosante.  Discussion  du  diagnostic  qui  ne  fut  fait  qu’au  cours  de  la  lami¬ 
nectomie  du  Di'  Pena  vers  la  5d  et  fif  dorsale  où  l'on  trouva,  dans  les  muscles  péri¬ 
vertébraux,  dans  l'espace  périméningien  postérieur  du  canal  rachidien  et  dans  le 
tissu  sous-pleural  droit  de  nombreuses  vésicules  bydatiques.  A  remarquer  l’absence 
des  phénomènes  radiculaires,  l'intense  hypotonie,  et  l'intégrité  relative  des  der¬ 
nières  paires  sacrées.  P.  Londe. 


MÉNINGES 

Méningite  Cérébro-spinale  chez  un  nourrisson.  Début  par  arthrite. 

Mort  par  Abcès  du  Cerveau,  par  P.  Nouécourt  et  Jean  Pauap.  Archives  de 

Médecine  des  Enfants,  n"  5,  p.  297  (1  tracé),  mai  1920. 

Abcès  du  volume  d’une  grosse  noix  de  la  corne  occipitale  postérieure  gauche  com- 
ntuniquant  par  un  étroit  pertuis  avec  la  corne  sphéno’idale  du  ventricule  ;  les  ven¬ 
tricules  sont  remplis  d’un  liquide  légèrement  hémorrhagique  ;  mais  les  méninges 
sont  seulement  congestionnées.  Méningocoque  intra  et  extracellulaire. 

L.  M.,  âgé  de  G  mois,  était  entré  au  16''  jour  d’une  fièvre  irrégulière.  Rhino-pha- 
ryngite,  bronchite  et  légère  diarrhée.  Au  bout  de  quatre  jours,  arthrite  avec  (vdème 
du  cou-de-pied  gauche.  Ponction  lombaire  positive.  Plus  tard  otite  suppurée  droite. 
Malg  ré  une  sérothérapie  intensive  (240  centimètres  cube  de  sérum  intrarachidien  et 
■otravcntriculaire,  200  centimètres  cubes  intramusculaire),  malgré  l’emploi,  tardif  il 
est  vrai,  du  sérum  antiméningococcique  B  préparé  par  Maurice  Nicolle,  l'enfant 
•Oeurt  après  3G  jours  de  maladie  (somnolence,  contraction  du  membre  supérieur 
droit,  mâcbpnnement).  P.  Londe. 

Rechutes  tardives  dans  ^  Méningite  Cérébro-spinale,  par  Arnold 
Netter.  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  n"  2,  p.  72,  1919  (4  tracés,  4  observ.). 

Les  rechutes  à  courts  intervalles  sont  devenus  certainement  moins  communes 
grâce  à  l’emploi  des  sérums  polyvalents  par  injections  intramusculaires,  intravei¬ 
neuses  ou  intraventriculaires.  Les  rechutes  tardives  sont  rares.  Dans  la  première 
observation  la  rechute  est  certainement  survenue  à  l'occasion  de  la  rougeole  ;  dans 
la  seconde,  deux  mois  après  une  rougeole.  La  troisième  observation  a  trait  à  une 
vpilepsie  consécutive  à  une  première  atteinte  chez  un  soldat.  Le  quatrième  cas  est 
plutôt  une  récidive,  venu  de  l’entourage  (persistance  du  méningocoque  dans  le 
cavum).  Le  traitement  de  la  rechute  comporte  l’emploi  de  la  méthode  de  Besredka: 
Préparer  l’injection  intrarachidienne  par  une  injection  sous-cutanée. 
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Quelques  considérations  sur  la  Méningite  Cérébro-spinale  chez  des 
soldats,  par  C.  L.  Bastien,  Thèse  de  Nancy,  1920. 

Commentaire  lie  6  I  eas  de  méningite  ecrébro  spinale  à  méningocoques  observes 
dans  le  service  de  guerre  du  professeur  llausbalter  qui  a  déjà  lui-même  publié  une 
étude  de  ces  observations. 

Les  conclusions  de  B.  ne  dillèrent  pas  sensiblement  de  celles  «énoncées  par  son 
maître  ;  seule  la  documentation  est  plus  détaillée,  surtout  en  ce  ([ui  concerne  les 
observations  cliniques.  M.  Perhin. 

A  propos  de  trois  cas  de  Méningococcémie,  par  Hibt/.mann,  Soc.  de  méd. 
de  Nancy,  12  mai  1920.  Revue,  méd.  de  l'Rst,  page  562,  I5juin  1920. 

B' .Septicémie  à  méningocoque  B  consécutive  à  une  atteinte  de  M.  C.  S.  typique  ; 
2"  .Septicémie  à  méningocoque  C  sans  localisation  méningée;  3"  Septicémie  à  ménin¬ 
gocoque  C  ayant  précédé  de  48  heures  la  localisation  méningée.  Dans  les  deux  pre¬ 
miers  cas  les  accès  l’ébrilcs  ont  eu  l’allure  d’accès  palustres,  dans  le  3'',  le  syndrome 
a  été  celui  d’un  purpura  rhumatoïde  infectieux,  (iuérison  dans  les  3  cas  par  séro¬ 
thérapie.  M.  Peiuiin. 

Conduite  de  la  Sérothérapie  antiméningococcique,  par  Louis  Caussauk, 
Revue  méd.  de  l'Esl,  page  .3.)3,  P'-  avril  1920. 

Exposé  clair  quoi(|ue  détaillé,  et  très  pratique,  de  la  conduite  à  tenir  aux  diverses 

sortes  de  la  M.  C  S.,  injections  systématiques  et  journalières  pendant  les  pre¬ 

miers  jours,  raisonnées  et  non  plus  systématiques  (en  général  tous  les  deux  jours) 
pendant  une  2''  période,  additionnelle  (avec  parfois  précautions  anti  anaphylac- 
tiques)  quand  le  liquide  est  redevenu  clair  Notions  de  technique  opératoire.  Acci¬ 
dents.  Nécessité  d’employer  des  doses  sullisantes.  Association  aux  méthodes  géné¬ 
rales  de  traitement  des  maladies  infectieuses.  M.  PnaiiiN. 

Méningite  Cérébro-spinale  du  "Vieillard,  par  Bonnamoi  r  et  Colrat. 

Société  méd.  des  Ilôpilau.v  de  Lyon,  1  novembre  1919.  Lyon  méd.,  p.  625,  dé¬ 

cembre  1919. 

Les  auteurs  en  rapportent  deux  cas.  Leur  symptomatologie  est  très  fruste  et  il 
faut  y  penser  chez  tout  vieillard  comateux  sans  étiologie  nette.  La  ponction  lombaire 
est  d’un  grand  secours  pour  le  diagnostic.  Le  pronostic  est  très  sombre,  même 
avec  la  sérothérapie  précoce. 

B.  llof.HAIX. 

La  Méningite  Cérébro-spinale  du  Vieillard,  par  Bonnamour  et  Lolrat. 
.lour.  de  Méd.  de  Lyon,  p.  389,  5 juillet  19'20. 

La  méningite  cérébro-spinale  est  plus  fréquente  qu’on  ne  croit  chez  le  vieillard, 
mais  en  raison  de  sa  symptomatologie  souvent  fruste,  presque  toujours  cachée  par 
la  défaillance  d’un  organe  important,  elle  passe  souvent  inaperçue.  I.a  forme  nor¬ 
male  ne  se  voit  que  chez  les  individus  vigoureux.  C’est  aussi  la  plus  curable.  Ordi¬ 
nairement  les  symptèmes  (raideur  et  rigidité  musculaires,  douleurs,  phénomènes 
convulsifs,  paralysies,  coma)  sont  très  atypi{|ucs.  Les  deux  formes  les  plus  fré¬ 
quentes  sont  celles  de  coma  urémique  et  d’ictus  apoplectique. 


P.  Bochaix. 
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Méningite  aiguë  à  Méningocoques  avec  Arthrites  multiples  chez  un 
Nourisson  de  quatre  semaines,  par  Péhu  et  Eparvier.  Soc  méd.  des  Hôpi¬ 
taux  de  Lyon,  13  janvier  1920.  Lyon  méd.,  p.  181,  3  février  1920. 

Il  est  exceptionnel  de  noter  une  méningite  cérébro-spinale  aussi  précoce  et  à 
arthrites  aussi  multiples.  Il  s’agissait  d’une  véritable  septicémie  méningococcique. 

P.  Rochaix. 

Méningite  Cérébro-spinale  à  forme  foudroyante  et  à  Convulsions 
Epileptiformes.  Guérison,  par  Ronnamour  et  Pomcard.  Soc.  méd.  des 
Hôpitaux  de  Lyon,  13  avril  1920.  L;;on  méd.,  p.446,  25  mai  1920. 

Début  subit  ayant  fait  penser  à  un  empoisonnement.  Le  liquide  céphalo-  rachi¬ 
dien  trouble  avec  polynucléose,  l’herpès  et  les  signes  méningés  dans  la  suite  et 
surtout  l’action  du  sérum  affirmèrent  ce  diagnostic. 

P.  Rochaix. 

Influence  heureuse  d’un  Choc  Anaphylactique  provoqué  involontai¬ 
rement  sur  l’évolution  d’une  Méningite  Cérébro-spinale  à  forme 
pyrétique  cachectisante,  par  Weill,  Dufourt  et  Rertoye.  Soc.  méd.  des 
Hôpitaux  de  Lyon,  13  avril  1920.  Lyon  méd.,  p.  490,  10  juin  1920. 

Cas  d’une  fillette  de  17  mois  traitée  par  des  injections  de  sérum  polyvalent 
administré  par  les  voies  rachidienne,  sanguine  et  ventriculaire.  Malgré  l’application 
de  la  méthode  de  désensibilisation,  une  nouvelle  injection  intraveineuse  produisit 
un  choc  anaphylactique  intense,  à  la  suite  duquel  la  guérison  se  produisit  subitement. 

P.  Rochaix. 

Méningite  Cérébro-spinale  à  rechutes,  par  Mouriquaud  et  Deglos.  Soc. 
méd.  des  Hôp.  de  Lyon,  11  mai  1920.  Lyon  méd.,  p.  577,  10  juillet  1920. 

Persistance,  après  guérison,  de  petits  signes  méningés  expliqués  à  l’autopsie  par 
la  persistance  d’un  processus  pachyméningitique  ancien,  avec  recessus  purulents. 
Existence  parfois  d’une  pyocéphalie  indépendante  des  processus  spinaux,  pour 
laquelle  la  trépano -ponction  doit  toujours  être  envisagée. 

P.  Rochaix. 

Méningites  Paludéennes,  par  A.  Porot.  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Lyon, 
2  mars  1920.  Lyon  méd.,  p.  389,  10  mai  1920. 

Fréquence  des  réactions  méningées  chez  les  paludéens  en  puissance  d’accès. 
Plusieurs  aspects  cliniques  : 

1"  Le  paludisme  de  première  Invasion  revêt  parfois,  chez  les  jeunes  sujets,  le 
masque  de  la  méningite  aigue  avec  fièvre  soutenue.  Puis  survient  la  convalescence 
avec  l’apparition  d’accès  intermittents. 

2“  L’état  méningé  se  déclare  plutôt  chez  les  paludéens  en  reprise  d’accès.  Les 
manifestations  sont  alors  intermittentes  comme  la  fièvre.  Un  aspect  de  l’accès  per¬ 
nicieux  est  le  coma  méningé,  souvent  convulsif,  aisément  curable  ou  mortel. 

3“  La  méningite  paludéenne  laisse  souvent  comme  séquelles  des  syndromes  péri¬ 
phériques  (névrites,  névralgies)  qui  sont  des  phénomènes  d’irritation  radiculaire. 

P.  Rochaix, 


AN  Al  ASUS 


:m 

NERFS  CRANIENS 

Paralysie  des  2  Oculo-moteurs  externes,  Hypoesthésie  alterne  et 
Rétrécissement  concentrique  des  champs  visuels,  suite  de  trau¬ 
matisme  crânien,  par  Jkan-Dei.ize,  Soc.  de  méd.  de  Nancy,  27)  février  1920, 
licvite  méd.  de  l'EsI,  p.  '.MS,  1''  avril  1920. 

Soldat  examiné  en  1917,  projeté  en  1910  par  explosion  de  mine,  perte  de  connais- 
■sance  de  plusieurs  jours.  Pas  de  lésion  crânienne  apparente,  paralysie  faciale  gau¬ 
che  transitoire.  Reste  héhété,  amnési(|ue,  obnulilé  ;  crises  épileptiformes  ;  para¬ 
lysie  des  deux  oculo-moteurs  externes  ;  hypoesthésie  de  la  face  à  gauche  et  des 
membres  il  droite  ;  rétrécissement  concentrique  des  2  champs  visuels  avec  inté¬ 
grité  du  fond  de  chaque  œil.  Discussion  anatomique  :  lésion  protubérantielle  expli¬ 
quant  les  symptômes  moteurs  et  sensitifs  ;  le  rétrécissement  concentrique  du  champ 
visuel  souvent  constaté  après  les  traumatismes  de  guerre  reste  encore  inexpliqué. 

M.  PEnaiN. 


La  Paralysie  faciale  syphilitique  précoce,  par  P.  Aldinot,  Thèse  de 
Nancy,  1920. 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  professeur  de  syphiligraphie  L.  Spillmann,  est  une  très 
bonne  revue  générale,  appuyé  sur  148  références  bibliographiques  et  sur  7  obser¬ 
vations  recueillies  à  Nancy,  dont  trois  inédites.  La  discussion  des  documents,  claire 
et  conduite  par  un  sens  clinique  avisé,  impose  à  l’auteur  les  conclusions  suivantes: 

En  présence  d'une  paralysie  faciale,  dont  l’étiologie  demeure  inconnue,  il  faut  tou¬ 
jours  songer  à  la  possibilité  de  la  syphilis.  La  paralysie  faciale  syphilitique  précoce 
est  surtout  de  type  périphérique  ;  elle  est  plus  souvent  unilatérale  que  bilatérale; 
elle  semble  être  plus  fréquente  depuis  l’emploi  des  préparations  arsenicales.  Les 
caractères  clini(|ues  demeurent  les  memes,  que  la  syphilis  ait  été  traitée  (soit  par 
le  mercure, soit  par  le  salvarsan  ou  le  ncosalvarsan)  ou  qu'elle  ait  été  livrée  à  son 
évolution  naturelle.  Il  existe  des  cas  plus  ou  moins  graves  comme  il  en  existait 
avant  l'emploi  de  la  médication  arsenicale.  La  paralysie  faciale  survenant  après 
un  traitement  arsenical,  présente  tous  les  caractères  des  neuro  récidives. 

(’.ette  neuro-récidive  est  duc,  en  général,  à  un  traitement  de  début  insuflisant  ou 
insullisammcnt  soutenu  ;  riniincncc  du  terrain  et  la  virulence  du  germe  peuvent 
également,  dans  certains  cas,  jouer  un  rôle  encore  indéterminé.  I.e  traitement  initial 
doit  donc  être  actif, -atteindre  les  doses  tréponémicides  (8  g.  25  de  novarsénohenzol 
enC)  injections,  la  plus  forte  dose  étant  ü  g.  91),  et  25  injections  intercalaires  dehiiodurc 
à  0  g.  02)  et  être  appuyé  par  des  séries  rapprochées  fl  mois,  1  mois  et  demi  de  repos 
seulement;. 

Le  traitement  mixte  est, autant  quetoute  autrcmédication,  nettement  curateur  delà 
paralysie  ;  il  a  l’avantage  d’oITrir  plus  de  sécurité.  Il  paraît  agir  plus  rapidement  sur  le 
facial  (|ucsur  l'auditif,  et  pour  ce  dernier  nerf  sur  la  bronche  vcstihulaire  que  sur  la 
bronche  cochléaire.  Il  semble  avoir,  d’antre  part,  une  action  nettement  favorable  sur 
la  lymphocytose  rachidienne. 

La  lésion  initiale  semble  être  toujours  d’ordre  méningé.  L’étude  de  la  lymphocytose 
onde  la  formulelcucocytairedu  liquide  céphalo-rachidien  ont  une  valeur  diagnostique 
etprouostique  considérable.  Elles  attestent  la  réaction  méningée,  même  en  l’absence 
do  réaction  de  Rordct-Wasscrmann  positive  dans  le  sang  et  dans  le  li(|ui(lc  céplialo- 
rachidien,  et  même  lors(|u’il  n'existe  aucune  modilication  de  qualités  physitiucs  et 
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chimiques  dece  même  liquide.  L’intensité  de  la  réaction  méningée  paraît  être  en  rapport 
direct  avecl’inten.sité  des  signes  cliniques  observés,  et  l'atteinte  des  2  nerfs  semble  par 
elle-même  indiquer  une  réaction  méningée  plus  intense. 

M.  Perrin. 

Nerf  facial  et  Sécrétion  des  Larmes.  Faits  cliniques,  par  Genkt.  Société 
d' Ophtalmologie  de  fajon,  8  juin  1920.  LgonmciL,  p.  791,  25  septembre  1920. 

Les  glandes  orbitaires  et  palpébrales  paraissent  sécréter  sous  l'influence  du 
trijumeau  {fibres  vaso-motrices),  du  sympathique  (fibres  e.xcito  sécrétoires)  et  du 
taeial.  L'excitation  du  facial  chez  l'homme  est  suivie  d'une  sécrétion  abondante  de 
larmes.  I>.  Hochaix. 

Ilémiatrophie  linguale.  Un  point  de  sémiologie,  par  L.  Bériel.  Soc.  méd. 
des  Hôpitaux  de  Lijoii,  2  mars  1920./.i/o/i  méd.,  p.  362,  25  avril  1920. 

A  propos  d’une  bémiatropbie  linguale  sans  autre  symptôme  et  due  probablement 
une  petite  lésion  nucléaire  du  .KII,  l’auteur  fait  remarquer  que  l’aspect  de  la  langue 
est  tout  à  fait  variable  suivant  sa  position.  Dans  l’extension  extrême  la  pointe  est 
déviée  du  côté  malade,  c’est  la  notion  classique  ;  l’organe  étant  en  repos,  c’est  le  ) 
côté  sain  qui  paraît  le  plus  petit,  la  partieatropbiée  semblant  s’enrouler  autour  de  lui. 

Ce  point  avait  déjà  été  mis  en  évidence  par  Babinski.  P.  Hochaix. 

Zona  ophtalmique  et  Zona  oculaire,  par  Hollet.  Jour,  de  Méd.  de  Lyon, 
p.  219,  20  avril  1920. 

Le  zona  ophtalmique,  alfection  apyrétique,  est  caractérisé  par  sa  triade  :  douleur, 
troubles  oculaires,  exanthème.  Outre  l’éruption  fronto-nasale,  une  éruption  temporale 
peut  apparaître,  indiciuant  quedes  filets  nerveux  femporauxappartiennent,  non  pasau 
*>erf  maxillaire  supérieur,  mais  à  l’ophtalmique,  partageant  ainsi  la  même  origine 
eentrale.  Les  lésions  de  l’iciletdc  ses  annexes  ne  sontpasdes  complications, car  cer¬ 
taines  sont  constantes,  à  une  recherche  attentive.  Le  termedezonaoculaire  leur  parait 
applicable.  Le  zona  ophtalmique  semble  répondre  à  des  lésions  ganglio-radiculaires  de 
causes  diverses  infectieuses  ou  toxiques  et  son  éruption  symptomatique  doit  être 
tlUalifiécdc  zostérienne  et  non  de  zostériforine.  P.  Hochaix. 

Le  Zona  ophtalmique  chezl’enfant,parHoi.LiiTetBL’ssY,  Soc.  d'ophtalmologie 
lie  Lgou,  8  juin  19’20.  Lgoii  méd.,  p.  789,  25  septembre  1920. 

Barc  au-dessousde  12ans,  Iczona  ophtalmi(|ue  chez  l’enfant  est  indolore  et  s’accom¬ 
pagne  de  fièvre  et  d’alopécie  trophique.  L'anesthésie  est  aussi  complète  au  niveau  du 
plan  osseux  que  des  téguments.' 

P.  Hochaix. 

nerfs  périphériques 

Névrite  de  la  jambe  droite  consécutive  à  un  Traitement  Sérothéra- 
Pique  antitétanique,  par  G.  Etienne  et  J.  Henkch  .  Soc.  de  méd.  de  Nancy, 
février  1920.  Reimc  méd.  de  l’/fs/,  m' 361,  D'  avril  1920. 

iêtanos  grave  chez  un  homme  de  30  ans,  ayant  débuté  -18  heures  après  une  chute 
(excoriations  légères).  Sérothérapie  :  près  de  1.500  cc  en  9  jours,  dont  120  en  injections 


40(1  AXA  LYSES 

intra  rachidiennes  ;  chloral.  Guérison.  Pas  de  réaction  sérique-  Une  quinzaine  de 
jours  après  la  disparition  des  contractures,  paralysie  névritique  de  la  jambe  droite  à 
début  rapide  avec  1).  H.  dans  le  territoire  du  sciatique  poplité  externe  ;  amélioration 
au  bout  d'une  quinzaine  de  jours,  s’accentuant  ensuite  rapidement.  Les  auteurs 
attribuent  cette  névrite  au  sérum  thérapeutique  par  analogie  avec  le  cas  de  Lhermitle 
etThaon,  Caueboix. 

G.  Etiknnk,  signale,  en  outre,  le  cas,  observé  en  1910,  d’une  jeune  fille  tubercu¬ 
leuse,  améliorée  par  une  série  de  lavements  de  sérum  de  Marmorelc  et  chez  laquelle 
une  polynévrite  sensitivo  motrice  généralisée  évolua  parallèlement  â  des  accidents 
sériques.  M.  Paanm. 

Paralysies  des  Muscles  de  la  Main  et  Troubles  de  la  Préhension,  par 

J.  Fuomknt,  Jour,  (le  Méd.  de  Lyon,  p.  TwS,  20  octobre  1920. 

Les  modalités  les  p'us  usuelles  de  la  préhension  sont  :  le  crochet,  la  pince  à  mords 
plats  ou  pince  de  l’adducteur  ;  l'étau,  la  pince  longue  à  branches  droites  et  la  pince 
à  branches  courbes,  qui  impli(|ucnt  l’intervention 'des  muscles  de  l’opposition, 

Oe  toutes  les  paralysies  péripliériques,  c’est  la  paralysie  du  médian  qui  perturbe  le 
plus  profondément  le  mécanisme  de  la  préhension  dont  les  modalités  les  plus 
troublées  sont  l'étau,  la  pince  longue  et  la  pince  délicate  à  branches  courbes.  Puis 
vient  la  paralysie  du  cubital  (jui  empêche  la  formation  delà  pince  forte  de  l’adducteur. 
Quant  à  la  paralysie  radiale,  elle  place  la  main  en  attitude  vicieuse,  la  rend  mala¬ 
droite  et  lui  enlève  sa  fixité,  mais  elle  ne  trouble  qu’indirectement  le  mécanisme  de 
la  préhension. 

Les  troubles  de  la  préhension  peuvent  être  les  premiers  signes  qui  décèlent  le  début 
d'une  atrophie  musculaire  progressive.  P.  Hochaix. 

Las  Gastro  et  Eateroradiculites  àforme  contiaue,  parliouctiuT.  Soc.  méd. 
des  IDpilau.t  de  Lyon,  8  juin  1920.  Lyon  méd.,  p.  C80,  10  août  1920. 

Ges  troubles  s’observent  en  dehors  du  tabes  chez  des  syphilitiques  avérés  qui  pré¬ 
sentent  quelques  manifestations  radiculaires  sensitives  ou  motrices.  Leur  continuité 
les  o])pose  aux  crises  gastritiues  et  simule  une  ail'ection  autonome  de  l’estomac  ou  de 
l’intestin.  Les  gastro-radiculites  rappellent  l’iilcus  gastrique  ;  les  cntéroradiculites 
se  présentent  sous  la  forme  de  dysenterie  aiguë  ou  chronique  ou  de  simple  diarrhée. 
Pourle  diagnostic,  il  faut  chercher  les  manifestations  radiculaires  associées  :  sciatique, 
abolition  de  racbillêen,  territoires  d’anesthésie,  etc.  Résultat  négatifdc  la  radioscopie, 
de  la  recherche  du  sang  dans  les  selles,  etc.  Traitement  spécifique. 

P.  Ruchaix. 


INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 


Note  sur  la  Tétanie  de  l’adulte,  par  V.  Cohuirh,  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de 
Lyon,[>  mars  1920.  Lyon  méd..  Il)  mai  1920,  p.  100. 

Cas  mortel  chez  un  adulte  ;  amendée  parl’opothérapie  parathyroïdienne,  la  maladie 
s’aggrava  ensuite  et  s’accompagna  de  signes  d’acidose  et  de  douleurs  prélaryngécs 
atroces.  A  l'autopsie,  hématome  de  la  gouttière  laryngo- pharyngée  ayant  détruit  une 
glandulc,  P.  Rociiaix. 
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Tétanie  et  Diarrhée  chronique.  Alternance  des  Troubles  Nerveux  et 
Intestinaux,  parSAvv  et  Langkbon,  Soc.  mcd.  des  hôpilaiix  de  Lyon,  8  juin  1920, 
Lyon  luéd.,  p.  714,  25  août  1920. 

Alternance  régulière  d'accès  de  tétanie  localisée  an  membre  supérieur  et  d’un  état 
diarrhéique  clironiqued’origineamibienne.  11  faut  sans  doute  faire  intervenir  l’auto- 
intoxication  d’origine  intestinale  chez  un  homme  taré. 

P.  Rochaix. 

Syphilis  à  manifestations  nerveuse,  vasculaire  et  viscérale,  par  Pam.asse 
et  CoNBOziEu, Soc.  dcsSc  méd  de  Li/on, 25 février  1920.  jb;;o;i  mcd.,  10avrill920. 

(le  cas, à  manifestations  variées  :  nerveuse  par  .son tabes,  vasculaire  parson  aortite, 
viscérale  parsaleucoplasiclinguale,  n’est  pasenfaveurde  la  théorie  des  virus  distincts  : 

neurotrope  etdermotrope.  p 

Remarques  sur  la  Paralysie  Diphtérique  de  l’Accommodation,  par 

Genet,  Joiirii.  de  méd.  de  Lyon,  p.  213,  20  avril  1920. 

La  paralysie  diphtérique  de  l’accommodation  peut  être  la  .seule  manifestation 
oculaire  de  la  diphtérie.  Son  caractère  essentiel  est  de  se  limiter  au  muscle  ciliaire 
en  laissant  intact  lesphincter  de  la  pupille.  Les  mouvements  pupillaires  à  la  lumière 
et  à  la  convergence  sont  intacts,  mais  l’accommodation  est  paralysée  Cet  état,  rare 
en  dehors  delà  diphtérie,  se  rencontre  dans  l’encéphalite  épidémique,  dans  le  botu¬ 
lisme,  dans  les  tumeurs  de  la  base.  Aucune  substance  médicamenteuse  connue  ne 
peut  réaliser  une  semblable  dissociation.  I  outes  les  substances  qui  paralysent 
1  accommodation  dilatent  la  pupille  et  suppriment  les  réflexes  lumineux  et  de  conver¬ 
gence.  Il  ne  semble  pas  que  le  muscle  ciliaire  lui-même  soit  paralysé.  Il  réagit  aux 
myotiques  et  aux  mydiatiques  comme  un  œil  normal.  Il  est  difficile  d'admettre 
l’action  du  poison  diphlériqucsurles  troncs  nerveux  on  sur  les  noyaux  pédonculaires. 
Si  l’on  admet  l'hypothèse  de  l'existence  d’un  centre  d'accommodation,  on  est  conduit 
«  attribuer  la  paralysie  à  l’action  des  toxines  diphtériques  sur  le  centre.  L’alfection 
est  bénigne  et  dure  quatre  semaines,  le  traitement  optique  suffit  sans  adjonction  de 
sérum  dans  les  formes  simples.  P.  Rochaix. 

La  réaction  de  Wassermann  ;  mécanisme  et  valeur  sémiologique 
particulièrement  chez  l  enfant  et  le  nourrisson,  par  .Saini-Gibon,  Le 
Nourrisson,  p.  353,  novembre  1919  (Bibliographie). 

Revue  générale  documentée  concluant  que  la  réaction  de  Wassermann  ii’estqu’un 
procédé  empirique  dénué  de  toute  valeur  spécifique,  mettant  en  évidence  des  modi¬ 
fications  physico-cliniques  des  sérums  syphilitiques,  mais  nullement  pathognomo- 
*''que,  puisqu’une  réaction  plusieurs  fois  positive  ne  permet  pas  d’aflirmcr  la  sy- 
Pliilis,  pas  plus  qu’une  réaction  négative  ne  permet  de  l’éliminer.  P.  Londe. 

Note  sur  la  Débilité  et  l'Atrophie  congénitales  syphilitiques  et  leur 
traitement,  par  A.  Lesage  et  Kourianski,  Le  Nourrisson,  n"  4,  p.  193,  juillet 
1919. 

fia  peut  considérer  l’atrophie  congénitale  comme  d’origine  syphilitique  30  fois 
100  ;  le  plus  souvent  elle  est  molle  parfois  avec  plaques  des  craniotabes  ;  elle 
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est  spasmodique  dans  10  0/0  des  cas  :  il  y  a  alors  sclérose  musculaire  généralisée. 

Le  traitement  par  le  néosalvarsan  relève  la  courbe  du  poids.  Il  a  été  injecté 
dans  les  veines  du  pli  du  coude  à  la  dose  de  1/4  de  centigramme  tous  les  huit  jours 
(dose  moindre  que  celle  de  Bleichmann)  et  exceptionnellement,  dans  le  sinus  lon- 
giliidinal  supérieur,  à  l’angle  postérieur  de  la  grande  fontanelle.  P.  Londk. 

Artérites  et  Syphilis,  par  Jean  Bknech.  Revue  méd.  de  VEsl,  P‘'  septembre, 
P'  et  15  octobre,  1*''  et  15  novembre  1920. 

Excellente  revue  générale  dont  plusieurs  chapitres,  notamment  dans  le  n"  du  15 
novembre  1920,  sont  consacrés  aux  rapports  des  affections  neurologigue  avec  la 
syphilis  artérielle.  M.  Pkbmin. 

Paralysie  Diphtérique  des  deux  membres  inférieurs,  par  R.Froelich. 
Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  9  juin  1920.  Revue  méd.  de  l'Esl,  p.  621, 15  juillet  1920. 

Brève  relation  d’une  paralysie  diphtérique  ayant  intéressé  les  deux  membres  in¬ 
férieurs  d'un  garçon  de  11  ans  ;  le  traitement  a  été  tardif,  cependant  la  guérison  a 
été  obtenue  dans  le  P’*'  mois  de  la  paralysie.  L’enfant  était,  en  outre,  porteur  d’une 
ankylosé  du  genou  droit  qui  prêta  à  discussion  lorsqu’il  vint  à  l’hôpital,  trois  mois 
après  le  début  de  la  paralysie,  mais  qui,  informations  prises,  était  une  séquelle 
d’ostéomyélite,  antérieure  de  deux  ans  aux  accidents  actuels.  M.  Peubin. 

Deux  cas  de  Paralysies  Diphtériques  sans  angine  ;  un  cas  de  Paraly¬ 
sie  par  bacille  diphtérique  court,  par  G.  Etikn.ne,  etM""'  J  -R  Dbuesne, 
Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  12  mai  1920.  Revue  méd.  de  l'Est,  p.  528,  Ivjuin. 

Si  le  polymorphisme  des  angines  diphtériques  et  la  possibilité  d’angines  absolu¬ 
ment  banales  (Macé)  sont  bien  connues,  plus  rare  est  l’existence  d'infections  diphté¬ 
riques  sans  angines. 

Homme  de  60  ans,  en  état  d’inanition  depuis  15  jours  du  fait  d’une  paralysie 
diphtérique  du  voile,  du  pharynx  et  de  la  partie  supérieure  de  l’oesophage,  paraly¬ 
sie  survenue  sans  que  le  malade  ait  jamais  souffert  de  la  gorge.  Présence  de  ba¬ 
cille  de  Loeller,  long.  Amélioration  rapide  par  la  sérothérapie,  guérison  au  bout 
d’un  mois  de  traitement. 

Jeune  homme  de20  ans,  porteur  de  bacille  de  Loeflcr  long,  n’ayant  pas  eu  d’an¬ 
gine  ;  paralysie  de  la  corde  vocale  gauche  ;  guérison  par  sérothérapie.  Rappel  d’un 
cas  publié  par  G.  Etienne,  Jeandelize  etSoncourt  :  paralysie  du  voile  du  palais  sans 
angine  préalable  chez  un  typho'idique  cberthlen  porteur  de  bacille  diphtérique 
court.  Gonsiderations  sur  la  valeur  pathogène  de  cet  agent. 

Discussion  :  M.  Pebbin  a  observé  en  1916,  avec  feu  Pingat,  chez  des  rougeoleux 
porteurs  de  Loefler  long  sans  angine  caractéristique,  une  mortalité  élevée  due  à  des 
accidents  de  diphtérie  toxique.  La  sérothérapie  antidiphtérique  et  l’opothérapie  sur¬ 
rénale  associées  guérirent  les  survivants  et  enrayèrent  la  gravité  de  l’épidémie. 

M.  Peubin. 

L’accoutumance  rapide  aux  Poisons  vermineux  (taohysynéthie,  ta- 
chyphylaxie,  skeptophylaxie),  par  J.  Pabisot  et  P.  Simonin.  Réunion 
biolog.  de  Nancy ,  juillet  1920.  Revue  méd.  de  l'Esl,  p.  721,  P*’  septembre 

1920.  G.  R.  de  la  Soc.  de  Biologie,  1920. 

Description  résumée  des  modalités  de  ce  phénomène  à  l’occasion  de  recherche* 
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expérimentales  et  cliniques  qui  font  l'objet  de  la  thèse  de  Simonin  :  Introduction 
à  l'étude  des  toxines  vermineuses  (Nancy,  1920).  M.  PKimiN. 


TÉTANOS 


Tétanos  anormal  chez  les  prophylactisés,  par  Mktkllo  Frakcim. 

Il  Morgagni  [Archivio).  Tome  LXII,  n“  1,  31  janvier  1920. 

L'action  préventive  du  sérum  antitétanique  a  largement  fait  ses  preuves  ;  en  fait, 
l’auteur  n’a  observé  que  4  cas  detétanos  en  3  ans  surplus  de  10.000  blessés.  Mais 
les  tétanos,  développés  malgré  l’injection  préventive,  sont  loin  d’être  bénins  dans 
tous  les  cas. 

Des  4  blessés  de  Francini,  eu  effet,  qui  tous  avaient  reçu  l’injection  réglementaire 
immédiatement  après  la  blessure,  3  sont  morts  assez  rapidement  et  le  dernier  n’a 
guéri  <iu’api'ès  plusieurs  mois. 

I.  Fritcture  ouverte  du  fémur  par  balle,  avec  gelure  grave  des  deux  pieds  (condi¬ 
tion  excellente  pour  le  développement  du  tétanos).  Traitement  classique.  Pas  de 
réunion  préventive.  Evolution  normale  des  plaies.  Au  20®  jour,  tétanos  d’appa¬ 
rence  peu  grave  :  trismus,  raideur  de  la  nuque,  pas  de  spasmes  des  membres,  peu 
de  douleur.  Le  traitement  semble  donner  une  amélioration  rapide,  lorsque  8  jours 
plus  tard  le  malade  meurt  en  quelques  heures  avec  des  phénomènes  bulbaires. 

II.  Fracture  de  cuisse.  Gangrène  gazeuse.  Amputation.  Au  18''  jour,  tétanos  à 
allure  suraiguë  et  moi  t  en  18  heures,  malgré  un  traitement  énergique. 

III.  Plaie  de  la  cuisse  gauche  par  balle,  sans  fracture,  Deux  injections  de  sérum. 
Phénomènes  tétaniques  au  12'^  jour.  Prédominance  aux  membres  inférieurs  (forme 
paraplégique).  Mort  G  jours  plus  tard  par  phénomènes  bulbaires. 

IV.  Blessures  du  genou  et  du  bras  (arthrotomie  du  genou,  résection  d’un  ané¬ 
vrisme  artério  veineux  des  vaisseaux  huméraux).  Blessé  le  25  juin,  cet  homme  fut 
Opéré  en  deux  fois  à  lü  jours  d’intervalle.  Tétanos  le  12  juillet,  soitl7  jours  après 
la  blessure  et  7  jours  après  la  seconde  intervention  (on  n’a  pas  refait  d’injection  de 
séruml.  Manifestations  tétaniques  diffuses  et  atténuées.  Traitement  intensif.  Gué¬ 
rison  péniblement,  mais  complètement  obtenue  le  l'r  novembre.  E.  F'’. 

Tétanos  précoce  malgré  l’injection  préventive  de  sérum  antitéta¬ 
nique,  par  N. -G.  Lai>eykh.  Languedoc  médical,  10  février  1920. 

L’apparition  d’un  tétanos  tardif  chez  les  blessés  ayant  reçu  une  ou  deux  injec¬ 
tions  préventives  de  sérum  antitétanique  ii’est  pas  un  fait  très  exceptionnel  bien 
plus  rares  sont  les  formes  précoces  se  manifestant  dans  les  dix  premiers  jours 
après  la  blessure.  Lapeyre  en  rapporte  4  observations  chez  des  blessés  de  guerre, 
tlans  ces  quatre  cas,  le  tétanos  a  débuté  respectivement  aux  5»,  6»,  7<î  et  10”  jours, 
•Ualgré  une  injection  de  10  eme  de  sérum  faite  le  jour  même  de  la  blessure.  Deux 
ces  blessés  ont  guéri  au  bout  de  2  à  4  semaines  grâce  à  des  injections  répétées 
de  sérum  et  d’acide  phénique  ;  chez  eux  le  tétanos  est  resté  localisé  au  membre 
blessé  (membre  inférieur)  ;  les  deux  autres  ont  succombé  au  8”  et  au  9®  jour  à  un 
fétanos  généralisé.  Les  deux  blessés  guéris  paraissent  avoir  retiré  le  plus  grand 
l*€né6ce  des  injections  d’acide  phénique.  L’acide  phénique,  associé  aux  injections 
intrarachidiennes  de  sérum  antitétanique,  doit  constituer  la  base  du  traitement  du 
lêtanos.  E.  F. 
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Prophylaxie  et  traitement  du  Tétanos,  pai-  S.  L.  Cummins  (de  Londres). 

V‘’  CoïKjrèa  inlernalional  de  Chirurgie,  2,'i  juillet  1920. 

Etude  statistique.  D'oût  à  novembre  1914,  on  a  traité  dans  les  hôpitaux  anglais 
162  cas  de  tétanos  ;  ce  cliill're  est  évidemment  fort  inférieur  au  nombre  total  des 
tétaniques  contrôlés  ou  non  à  ce  moment.  Dans  les  quatre  premiers  mois  de  1918. 
on  ne  voyait  que  90  cas  de  tétanos. 

Au  cours  de  la  guerre,  à  mesure  que  le  tétanos  devenait  moins  fréquent,  sa  gra¬ 
vité  diminuait  ;  le  nombre  des  cas  mortels  était  de  moins  en  moins  élevé,  et  celui 
des  tétanos  à  incubation  prolongée  et  de  forme  localisée  devenait  important. 

L’ellicacitc  prophylactique  du  sérum  antitétanique  est  mise  hors  de  doute.  Quant 
à  sa  valeur  curative,  malgré  les  résultats  expérimentaux,  malgré  les  résultats  favo¬ 
rables  obtenus  par  beaucoup  de  chirurgiens ,  elle  reste  discutée.  E.  E. 

Tétanos.  —  Bibliographie  analytique. 

.'Vitoi;i.Aiu;i'.  (J.).  Sur  giialrc  cas  de  Tétanos  anormal.  Policlinico  (.Sez.  chir.),  n"  6, 
p.  201,  juin  1920.  —  Deux  cas  de  tétanos  tardifs  suivis  de  mort,  un  tétanos  local 
et  un  tétanos  céphalique  tous  deux  guéris.  Tant  dans  le  tétanos  tardif  que  dans  le 
tétanos  partiel,  le  degré  d’immunisation  est  bien  en  rapport  avec  l’action  du  sé¬ 
rum,  mais  il  l’est  aussi  avec  la  quantité  de  la  toxine  à  neutraliser  ;  aussi,  plus  pré¬ 
cocement  la  scrotberapie  sera  faite,  plus  facilement  seront  évités,  et  les  cas  de  téta¬ 
nos  localisé,  et  aussi  les  tétanos  à  généralisation  tardive  ;  ils  déinnulent  de  l’insulli- 

Acni.uto  Tlb.  :.  Tétanos.  Formes  cliniques.  Tétanos  céphalique.  Sérothérapie.  Pro¬ 
grès  méd  ,  n"  20,  p.  22.Ô,  24  juillet  1920.  —  Observations  du  tétanos,  particuliè¬ 
rement  de  la  forn)ecépbali([ue,  décrite  et  interprétée  à  cette  occasion.  Considéra¬ 
tions  sur  la  scrotbérapie  du  tétanos,  avec  bibliographie  des  cas  où  elle  a  été  appli- 

lîfaiAiiofL  ).  Le  Tétanos  et  les  Enseignements  de  lu  Guerre.  Presse  méd.,  n“  28, 
p.  272,  9  juin  1920.  —  La  guerre  a  prouvé  l’importance  des  plaies  minimes  ina¬ 
perçues  ou  cbirurgicalemcnt  négligées,  dans  le  développement  du  tétanos,  même 
chez  des  injectés.  Les  quatre  nouvelles  observations  de  L.  Hérard  sont  impression¬ 
nantes  par  le  peu  d’intensité  du  traumatisme  initial  :  érosion  infectée  au  niveau 
d’une  ancienne  gelure,  contusion  d’une  phalangette  sans  plaie  apparente,  plaie  con- 
tuse  du  cuir  chevelu  par  coup  de  bouteille,  écrasement.  Fautes  commises  pas 
d'injection  préventive,  pas  de  nettoyage  de  la  plaie,  retard  dans  le  diagnostic  du  té¬ 
tanos.  Malgré  les  enseignements  de  la  guerre  le  tétanos  consécutif  à  des  bobos  reste 
encoïc  parfois  une  surprise. 

(iAUDiiAT  (Fernand;.  Conlributionà  l’étude,  des  Tétanos  frustes.  Thèse  de  Paris, 
1919.  -  Le  tétanos  fruste  est  une  forme  atténuée  du  tétanos  localisé.  Il  est  rare; 

il  apparaît  tardivement  après  des  blessures  très  légères  dont  il  peut  ne  rester  ni 
trace  ni  souvenir.  Le  diagnostic  est  à  faire  avec  les  contractures  fonctionnelles.  On 
se  basera  sur  les  caractères  delà  contracture  tétanique  qui  est  douloureuse,  pa¬ 
roxystique  et  a  tendance  à  la  généralisation.  On  se  souviendra  que  dans  les  forme» 
atténuées  du  tétanos  il  y  a  une  hyperréflectivité  allant  parfois  jusqu'au  clonus  et  qu’il , 
existe  aussi  une  hypersensibilité  des  systèmes  nerveux  et  musculaire  aux  courant» 
électriques,  telle  que  dans  nulle  autre  alTection  on  n'en  trouve  de  comiiarable.  La 
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sérothérapie  curative  associée  au  Bacelli  n’a  pas  donné  de  résultats  supérieurs  à  la 
simple  médication  calmante.  Tous  les  cas  ont  guéri,  mais  lentemeut. 

Giosei-i-i(M.).  L’Acide  Phéni<iuc  et  le  Sidfate  de  Magnésie  dans  le  Traitement 
du  Tétanos.  Policlinico  (Sez.  prat.),  n"  33,  p.  891,  10  août  1920.  —  Note  faisant 
ressortir  les  avantages  de  l'association  des  deux  moyens  de  traitement. 

Massary  (E.  de)  et  Lkciielle.  Tétanos  à  porte  d’entrée  utérine.  Longue  période 
d'incubation.  Guérison  par  la  Sérothérapie.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  mé¬ 
dicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n'>  14,  p.  504,  23  avril  1920.  —  Cas  anormal  par  la 
durée  de  la  période  d’incubation  qui  se  prolongea  neuf  jours  après  le  traumatisme 
utérin  (fausse  couche)  ;  l’évolution  lente  et  favorable  est  également  peu  fréquente 
dans  le  tétanos  d’origine  utérine  ;  la  sérothérapie  massive  est  une  efficacité  mani¬ 
feste. 

M.  Achaud  vient  de  traiter  par  la  sérothérapie  massive  deux  cas  qui  ont  guéri  ; 
Un  tétanos  céphalique,  et  un  tétanos  dont  la  porte  d’entrée  n’a  pu  être  retrouvée. 

E.  F. 


ÉPIDÉMIOLOOIE 

Les  Complications  Nerveuses  de  la  Grippe  chez  l’enfant,  par  d’EzriNE. 
Archives  de  Médecine  des  Enfants,  n»  1,  p.  1  (4  observations),  1919. 

Deux  de  ces  observations  appartiennent  à  la  forme  méningée  a.\ec  hyperalbumi- 
uose  du  liquide  céphalo-rachidien  (méningisme  grippal)  et  leucocytose  dans  un 
cas  (méningo-encéphalite  ;  dans  ce  dernier  fait,  la  somnolence  et  la  parésie  des  nerfs 
du  méscncéphalc  |C«  paire  gauche)  avec  hémiparésie  gauche,  rappellent  l’encépha¬ 
lite  léthargique.  Terminaison  brusque  par  guérison  lors  de  la  chute  delà  fièvre. 

Les  deux  cas  se  rapportent  à  la  forme  éclamptique,  avec  alternance  des  convul¬ 
sions  et  de  coma  (bien  distinctes  des  convulsions  initiales),  se  sont  au  contraire  ter- 
Uiinés  par  la  mort  ;  il  y  avait  hypoalbuminorachie  due  ft  la  toxémie  grippale.  L’au- 
lopsie  n’a  pas  décelé  d’encéphalite.  P.  Londe. 

Leux  formes  particulières  de  Grippe  nerveuse.  Méningite  grip¬ 
pale  pseudo-tuberculeuse.  Méningisme  grippal  à  symptômes  céré¬ 
belleux,  par  Th.  Beh  (de  Genève).  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  no  6, 
p.  2()3,  juin  1920. 

L.  B.,  âgée  de  7  ans,  entre  amaigrie,  à  la  suite  d’une  coqueluche  puis  d’unegrippe, 
uinolcnte  et  fébricitante  ;  vomissement  ;  raideur  de  la  nuque  et  Kernig.  Pono- 
^  ions  lombaires,  hypcralbuminose  et  lymphocytose  prédominante.  Guérison. 

J.  B.,  âgée  de  7  ans  1/2,  après  une  otite  moyenne  incisée,  présente-  de  la  fièvre, 
^U  délire,  de  l’ataxicstatiquc.  Baideurdela  nuque  sans  Kernig  ni  Babinski.  Après 
ponctions  lombaire,  l'enfant  sort  guérie. 

P.  I,()NUE. 

Lucas  d'ictère  hémolytique  d’Origine  Paludéenne,  par  G.  I.  Uréchu  et 
A.  PoPÉA.  Sjoifabi/,  1919,  00  23. 

Dans  le  sang  du  malade,  un  paralytique  général,  on  trouve  de  nombreux  hémato¬ 
zoaires  à  formes  tropicales.  Guérison  par  la  quinine. 


C.  I.  Parhon. 
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ENCÉPHALITE  ÉPIDÉMIQUE. 


L’encéphalite  léthargique,  par  G.  Marinesco,  .Spi7a/u/,  n'’“4-5,  avril-mai  1920. 

Exposé  général  de  la  <|uestion.  Parmi  les  symptômes  de  la  maladie,  paralysies 
surtout  oculaires,  somnolence,  fièvre,  etc.  L’auteur  réserve  une  place  à  part  surtout 
à  la  léthargie.  Cette  dernière  peut  coexister  avec  l’insomnie.  On  peut  observer 
aussi  la  catalepsie,  des  troubles  psychiques,  etc.  La  lymphocytose  arachnoïdienne 
est  fréquente.  On  peut  trouver  une  hyperglycorachie.  Les  cultures  du  sang  et  du 
liquide  céphalo  rachidien  sont  restées  négatives.  Il  en  est  de  môme  pour  les  essais 
d’inoculations  chez  les  animaux  faites  par  l'auteur. 

La  léthargie  et  la  catalepsie  sont  en  rapport,  d’après  l’auteur,  avec  une  altération 
du  tonus  musculaire.  Dans  un  cas  sur  deux,  l'auteur  trouva  aussi  des  lésions  mar¬ 
quées  de  rinfundibulum  hypophysaire  Au  point  de  vue  anatomopathologique  il 
s'agit  d'un  processus  inflammatoire  localisé  surtout  aux  veines,  veinules  et  capillaires 
du  <|uatrième  ventricule  et  autour  de  ra(|ucduc  de  .Sylvius  avec  alterations  cytoly¬ 
tiques  de  la  région  du  locus  niger,  locus  ccerulus  (d’où  la  présence  de  nombreux 
mélanophages,)  dans  la  substance  grise  du  bulbe,  de  la  protubérance  et  des  pédon¬ 
cules.  On  observe  encore  autour  des  vaisseaux  enflammés  des  foyers  microscopiques 
d  hémorrhagie  au  milieu  desquels  nagent  pour  ainsi  dire  les  vaissaux  à  adventice 
inliltiée.  Comme  traitement  l'auteur  a  essayé  avec  succès  des  injections  intravei¬ 
neuses  d'éleclrargol  ;  dans  un  cas  il  observa  de  bons  résultats  à  la  suite  d’un  abcès 
de  iixation  et  il  pense  que  les  injections  intrarachidiennes  de  sérum  de  malades 
guéris  pourraient  donner  aussi  de  bons  résultats. 

C.  J.  Pahhon. 

Sur  l  Encéphalite  léthargique  avec  considérations  particulières  sur 

les  Symptômes  Cérébelleux  et  le  supposé  centre  hypnique,  par  O. 

Fkaonito,  R.  Acad,  dei  Fisiocril.  in  Siena,  30  janvier  1920. 

L’auteur  n'entend  pas  s’occuper  d'étiologie  ;  mais  il  proteste  contre  toute  assi¬ 
milation  de  l'encéphalite  épidémique  à  la  grippe  ;  les  cas  qu'il  a  pu  observer  ne  per¬ 
mettaient  aucun  rapprochement  de  ce  genre. 

Sa  présente  communication,  d’ordre  purement  séméiologique,  a  un  double  objet  ; 
décrire  un  symptôme  rare  et  nouveau,  interpréter  un  symptôme  commun,  la  cata¬ 
lepsie.  L’observation  dont  se  sert  ü,  F,  concerne  une  fillette  de  11  ans,  chez  qui 
l’évolution  bénigne  s’accomplit  en  une  vingtaine  de  jours  ;  en  dehors  de  la  somno¬ 
lence  caractéristique  alternant  avec  la  veille  sous  un  air  endormi,  les  phénomènes 
morbides,  tous  d’ordre  moteur,  se  groupent  en  trois  sortes;  ph.  de  déficit,  ph. 
d’excitation,  ph.  cérébelleux. 

Ceux  du  premier  groupe  seront  rapidement  nommés  ;  ptosis  et  paralysie  de  l’ac- 
commodation  des  deux  côtés  ;  inégalité  pupillaire  et  lenteur  du  réflexe  à  la  lumière  : 
légère  insuffisance  du  droit  externe  gauche  et  parésie  faciale  du  même  côté,  rotulien 
droit  plus  vif  que  le  gauche,  mais  aucune  atteinte  pyramidale  et  absolument  pas  de 
paralysie  des  membres. 

Les  phénomènes  d’excitation  motrice  se  traduisent  par  une  convulsion  cércbello- 
pontinc  fort  intéressante  ;  l’accès  saisit  la  malade  en  pleine  veille  ;  il  débute  par  un 
bâillement  ;  suivent  ((uatre  ou  cinq  déglutitions  après  quoi  les  yeux  et  lu  bouche 
se  ferment  et  des  mouvements  de  mastication  se  produisent  ;  le  tout,  sans  perte  de 
connaissance,  dure  quelques  secondes  ;  mais  yeux  et  bouche  demeurent  clos  et  l'exci- 
kation  prolongée  des  muscles  péribuecaux  se  marque  par  des  frémissements  convul' 
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sifs.  La  malade  ronfle,  comme  si  elle  était  profondément  endormie,  et  ce  ronflement 
dans  la  veille,  avec  fermeture  obstinée  des  yeux  et  l’apparence  complète  du  som¬ 
meil  profond,  fait  partie  du  processus  d’excitation  ascendante  partie  de  la  région 
bulbaire  ;  la  petite  malade  est  si  bien  éveillée  et  consciente  au  cours  de  ses  accès 
convulsifs  qu’elle  fait  tous  les  gestes  qui  lui  sont  demandés. 

Parmi  les  phénomènes  du  troisième  groupe,  phénomènes  cérébelleux,  s’inscrit  la 
catalepsie  typique  présentée  par  la  petite  malade.  11  s’y  associe  d’autres  phéno¬ 
mènes  cérébelleux,  comme  la  démarche  titubante,  l’adiadococinésie,  l’hypermétrie, 
l’asynergie  et  le  tremblement  dans  les  mouvements  intentionnels.  L’auteur  tend  à 
admettre,  outre  la  localisation  du  virus  au  mésocéphale,  celle  du  cervelet  et 
du  noyau  rouge. 

Pour  ce  qui  concerne  l’hypothétique  centre  du  sommeil  que  l’encéphalite  irait 
atteindre  dans  le  mésocéphale,  il  est  à  remarquer  que  c’est  centre  de  la  veille  qu’il 
faudrait  dire,  centre  dont  la  lésion  produirait  le  symptôme  somnolence.  Mais  il 
n’est  pas  très  utile  d’imaginer  un  centre  qui  ferait  veiller  ou  dormir  les  encépha- 
litiques.  Dans  la  calotte  mésencéphalique  se  trouvent  des  organes  de  la  plus  haute 
importance  pour  le  maintien  de  l’état  de  veille  ;  tels  sont  les  noyaux  des  nerfs 
oculo-moteurs,  lesvoies  qui  les  associent  entre  eux  et  aux  centres  céphalogyres  bulbo- 
spiiiaux,  etc.  Etant  donné  une  lésion  de  ce  système,  associée  à  d’autres  conditions 
qui  favorisent  la  tendance  au  sommeil  (fièvre,  état  toxi-infectieux,  alitement),  on 
n’a  pas  besoin  de  faire  intervenir  un  centre  pour  commander  aux  malades  de 
dormir.  E.  Dkleni. 

A  propos  de  la  forme  Myoclonique  de  l’Encéphalite  léthargique,  par 

Henri  Claude,  Ihillelins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de 

Paris,  n"  8,  p.  207,  27  février  1920. 

La  variété  d’eneéphalite  épidémique  décrite  par  Sicard  semble  comprendre  cer¬ 
taines  affections  insuffisamment  décrites  autrefois.  La  chorée  électrique  de  Dubini 
s’assimile  aux  cas  que  l'on  voit  aujourd’hui.  En  un  article  sur  la  méningite  circons¬ 
crite  de  l’écorce  écrit  par  Haymond  et  Claude  (1909)  se  rencontrent  la  plupart  des 
caractères  de  l'encéphalite  épidémique,  léthargique  ou  myoclonique,  et  la  vérifica¬ 
tion  anatomique  correspondante.  E.  F. 

Forme  Myotonique  de  l’Encéphalite  épidémique,  par  Henri  Claude, 

Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  8, 

p.  269,  27  février  1920. 

Dans  la  relation  de  nombreux  cas  publiés  il  est  fait  allusion  à  un  certain  degré 
d'hypertonie  musculaire  associé  parfois  aux  attitudes  catalcptoïde  s.  Trois  des  mala¬ 
des  de  Claude  présentaient,  à  un  degré  très  accusé,  de  telles  modifications  du  tonus 
musculaire.  Chez  les  deux  premiers  sujets,  la  physionomie  restait  absolument  sans 
expression,  sans  aucun  mouvement,  et  cela  était  d’autant  plus  curieux  que  la  som¬ 
nolence  n'était  ni  constante,  ni  très  prononcée.  Les  mouvements  des  membres 
étaient  des  plus  lents,  et  une  véritable  raideur  musculaire  s’opposait  à  leur  mobi¬ 
lisation.  Chez  un  des  malades,  on  constate  la  forme  des  réactions  électriques  pro¬ 
pres  aux  états  myotoniques  ;  tous  deux  présentaient  la  décontraction  lente.  Chez 
tous  deux  fut  vérifiée  l'hématologie  des  infections  et  une  réaction  méningée.  Le 
troisième  malade  se  présente  maintenant  sous  l'allure  parkinsonienne  ;  il  a  été 
atteint,  il  y  a  un  an,  d'une  afl'ection  fébrile  que  rétrospectivement  on  peut  assimiler 
à  l'encéphalite  léthargique  :  il  conserve  l'état  myotonique. 
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La  localisation  du  processus  morbide  au  locus  uiger  conditionne  vraisemblable¬ 
ment  lamj'otonie  de  l’encéplialite  épidémitiuc  aussi  bien  (|ue  celle  du  Parkinson, 

E.  F. 

Algies  cervico-brachiales  monosymptomatiques  d’Encéphalique  épi¬ 
démique,  par  J. -A.  SiCAiiD,  Ihillclins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux  de  Paris,  n"  !),  p.  2!)1,  5  mars  1920. 

Le  olymorphisme  de  l’encéphalite  épidémiciue  est  remarquable.  Entre  la  forme 
léthargique  classique  et  l’cncéphalile  myocloniquc  précédée  de  douleurs,  il  y  a  la 
forme  purement  myocloniqiie  au  début,  celle  qui  reste  au  cours  de  toute  l'évolution 
myoclonie  pure,  celle  qui  débute  par  des  algies  et  celle  qui  reste  uniquement,  ou  à 
peu  près,  constituée  par  des  réactions  algiques.  .Sicard  a  observé  une  véritable  série 
d’algies  cervico-brachiales  ou  intercostales  ;  de  ces  algiques  eurent  au  bout  de  deux 
ou  trois  semaines  des  troubles  de  l’accommodation,  ou  quelques  secousses  myoclo- 
niques,  ou  du  tremblement. 

M.  Nuttuh.  —  Les  algies  de  l’encéphalite  épidémique  sont  parfois  atroces.  On 
serait  porté  à  incriminer  comme  responsable  l’irritation  des  cordons  sensitifs  du 
faisceau  pédonculairc.  E.  F. 

Encéphalite  léthargique  mortelle  à  début  douloureux  né  vralgiforme, 

par  ANonii  Sai.mont,  Bulletins  cl  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de 
Paris,  n"  9,  p.  ‘296.5  mars  1920. 

Après  une  semaine  de  malaise,  un  homme  présente  pendant  trois  jours  et  trois 
nuits  des  douleurs  c.xtrêmcmcnt  violentes  dans  le  membre  supérieur  gauche.  Il 
s’agissait  de  radiculitc  cervico-braebialc.  Mais  l’examen  mental  et  le  résultat  immé¬ 
diat  de  la  psychothérapie  ont  rai)porté  les  phénomènes  douloureux  à  quelque  asso¬ 
ciation  hystéro-organique.  Dès  le  lendemain  pourtant,  la  fièvic  s'allume,  l’encépha¬ 
lite  léthargique  complète  sa  symptomatologie  et  elle  aboutit  à  la  mort  dix  jours 
plus  tard. 

Pendant  trois  jours  l’affection  était  dcmeui  ée  réduite  aux  seuls  phénomènes 
névralgiques  ;  l'hypothèse  d'encéphalite  névralgi(|ne  ne  ijouvait  pas  être  alors  envi- 

M.  Lkri  attire  l’attention  sur  le  syndiome  fruste  ou  larve  (|ui  marf|ue  si  souvent 
le  début  de  l'encéphalite  névralgique  I  ans  deux  cas  de  cette  aifection,  il  a  injecté 
au  patient  du  sérum  de  malade  guéri,  sans  résultat,  semble-t  il. 

M  LiiUKiiouLi.KT .  Le  moment  de  la  guérison  «d  une  encéphalite  léthargi(|ue  est 
parfois  dillicileà  déterminer  ;  il  a  observé  deux  rechutes  fébriles  chez  des  malades 
guéries  en  apparence  depuis  deux  ou  trois  semaines,  E.  F. 

Type  paraplégique  de  l’Encéphalite  épidémique,  par  J. -A.  SicAitn.  Bul¬ 
letins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  J^aris,  n'>  9,  p.  600, 
5  mars  1920. 

Présentation  d'une  malade  de  5.”)  ans  amenée  paraplégique  à  l'hôpital  ;  myalgie 
des  membres  supérieurs  et  hyperesthésie  cutanée  jusqu'au-dessus  de  l'ombilic.  La 
famille  parle  d'une  somnolence  du  début,  qui  fut  remplacée  par  l’insomnie.  A  1  hôpi¬ 
tal  on  constata  des  troubles  de  l’accommodation.  Puis,  en  pleine  convalescence,  la 
paraplégie  ayant  disparu,  survinrent  un  tremblement  à  larges  oscillations  et  quelques 
mouvements  clotiiques. 
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Le  diaftiiostic  d’eiicéplialite  épidémique  n'est  pas  douteux  ;  mais  on  se  demande 
■s’il  ne  pourrait  pas  en  exister  une  l'orme  purement  paraplégique. 

M.  Apmit  a  soigné  une  (illette  paraplégicpie,  estimée  atteinte  de  myélite  infec¬ 
tieuse  postagiippale  ;  il  s'agissait  peut-étie  de  la  maladie  régnanle.  Le  virus  de 
l’épidémie  actuelle  serait  un  virus  grippal  modifié,  devenu  neurotrope. 

E.  F. 

Lésions  des  Centres  nerveux  dans  l’Encéphalite  myoclonique,  par 

Habviku  et  Levauiti.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux 
de  Paris,  n"  9,  p.  310,  5  mars  1920. 

Dans  leur  cas  d'encéphalite  myoclonique,  les  auteurs  ont  retrouvé  les  lésions 
habituelles  de  1  encéphalite  léthargique  :  lésions  périvasculaires,  loyers  plus  ou 
nioins  dillus  d  infiltration  de  mononucléaires,  intégrité  des  cellules  nerveuses.  En 
outre,  ils  ont  constaté  une  neuronophagie  localisée  dans  le  locus  niger.  Les  lésions 
<le  neuronophagie,  lorsqu’elles  existent,  sont  beaucoup  plus  discrètes  que  dans  la 
poliomyélite  ;  les  éléments  destructeurs  sont  dans  un  cas  des  mononucléaires,  dans 
l’autre  ce  sont  des  |)olynucléaires  ;  ainsi  se  précise  la  dillérenciation  histologique 
outre  les  deux  maladies. 

Le  virus  encéphalitiquc  paraît  susceptible  de  localisations  multiples  et  de  dilïu- 
sions  étendues;  les  altérations  médullaires  rendent  compte  de  la  forme  myoclonique. 

M.  Netteh.  —  L'écorce  a  été  examinée  dans  quelques  cas  (Obernda-rfer)  ;  une 
fois  il  a  été  constaté  une  inflammation  de  la  pie-mère  et  de  ses  prolongements. 

La  chorée  de  Dubini  s’accompagne  de  lièvre  (Erua)  ;  son  assimilation  â  l'encé- 
Phalite  myoclonique  est  légitime.  E.  E. 

Considérations  sur  quelques  cas  d’Encéphalite  aiguë  avec  prédomi¬ 
nance  de  Manifestations  convulsives  observés  à  Alger.  Augmen¬ 
tation  du  taux  du  sucre  dans  le  Liquide  Céphalo  rachidien. 
Rapports  avec  l'Encéphalite  léthargique,  par  Dumolaiid  et  Avury 
(d'Alger),  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
n”  9,  p.  317,  5  mars  19‘20. 

Les  auteurs  ont  observé  12  cas  d  encéphalite  aigue  à  manifestations  convulsives 
®  forme  de  myoclonie  rythmique  se  localisant  de  façon  plus  intensive  dans  certaines 
''•-‘gions  variables  suivant  le  cas.  (les  myoclonies  sont,  soit  étendues  à  des  groupes 
muscles,  soit  localisées  à  un  seul  muscle  ou  bien  cnc.ji'e  fasciculaires  Parfois 
*Ussi,  on  observe  des  convulsions  épileptiformes  à  type  Bravais  jacksonien.  A  ces 
Convulsions  s'associent  souvent  des  parésies  flasques  ou  avec  légère  contracture,  des 
^''emblcments  de  types  divers,  paikinsonien  ou  intentionnel.  .Souvent  on  note  des 
‘«'oubles  des  réflexes  tend  ino-osseux,  assez  fréquemment  abolis;  les  troubles  ocu- 
‘*ires  sont  souvent  aiisents  ou  très  atténués,  mais  on  peut  observer  des  paralysiès 
Oculaires  n  ttes.  Dans  eertains  cas,  il  existe  de  la  rétention  d’urine.  On  constate 
^*’ôquemmcnt  aux  divers  stades  de  la  maladie  des  troubles  confusionnels  passagers 
®''ee  délire  ballueinatoirc  onirique,  parfois  de  la  torpeur  ou  du  coma.  La  léthargie 
est  rare  ;  elle  peut  cependant  alterner  avec  les  troubles  précédents.  Le  pronostie 
est  très  grave,  La  ponction  lombaire  ne  montre  ni  lymphocytose  ni  hyperalbumi- 
•’ose  marquée,  mais  une  augmentation  habituelle  du  taux  du  sucre  entre  0  gr.  80 
f  gr.  La  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  eéphalo-rachi- 
'*'611  est  presque  toujours  négative.  Les  cultures  du  liquide  et  du  sang  sont  restées 
stériles. 
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Ces  cas  sont  à  rapproclier  de  la  forme  myoclonique  de  l’encéplialite,  bien  qu’ils 
s’en  distinguent  par  quelques  particularités.  C.ette  forme  bien  caractérisée  d’encé¬ 
phalite  aiguë  est  actuellement  fréquente  à  Alger.  Iv  F. 

Encépbalits  léthargique  avec  Mouvements  Ghoréilormes,  par 

A.  Chavanis.  Société  des  Sciences  médicales  de  Saint-Etienne,  17  mars  1920. 

Loire  méd-,  p.  179,  avril  19‘20. 

binfant  de  neuf  ans.  La  maladie  présenta  une  période  d’envahissement  de  trois 
iours,  une  période  d'état  avec  forte  température  et  mouvements  choréiques  intenses 
de  ciiH]  à  si,\  jours,  puis  un  état  d'assoupissement  d’une  huitaine  qui  aboutit  à 
une  convalescence  normale  sans  complication  ni  séquelle. 

M.  Laubknt  a  vu  une  encéphalite  léthargique  à  début  choréique  ;  lymphocytose 
modérée  ;  évolution  favorable. 

M.  G.  Du.ior,  a  observé  un  cas  terminé  par  la  mort  chez  une  femme  enceinte  ; 
lièvre,  mouvements  choréiques,  délire  violent.  A  l’autopsie  congestion  de  la  pie- 
mère  cérébrale  et  traînées  de  pus  le  long  de  certaines  scissures. 

M.  Nohdman.  Il  n’a  pas  encore  été  signalé  de  cas  d’encéphalite  léthargique  avec 
méningite  purulente  à  l'autopsie. 

M  J.  Gkhest  a  soigné  un  cas  diagnostiqué  méningite  tuberculeuse,  qui  guérit  ; 
c’était  vraisemblablement  une  encéphalite  épidémique  atypique,  avec  obnubilation 
prolongée,  mais  sans  léthargie  ni  signes  oculaires.  E.  F. 

Encéphalite  aiguë  myoclonique,  par  Geoiiges  Brouakdel,  Levaditi  et 

Jacques  Forestier,  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux 

de  Paris,  n"  1 1,  p.  :587,  19  mars  1920 . 

Femme  de  3ü  ans,  se  plaignant  de  douleurs  violentes  à  l’abdomen  et  au  thorax  ; 
on  constate  des  secousses  musculaires  brusques  et  répétées  de  la  paroi  abdominale  ; 
le  diaphragme  participe  à  la  myoclonie.  Ce  furent  là,  pendant  quelques  jours,  les 
seuls  signes  cliniques  ;  puis  la  symptomatologie  se  modifia  en  se  complétant  ;  fièvre, 
disparition  des  douleurs,  extension  de  la  myoclonie  devenue  moins  intense,  extra¬ 
systoles  du  cœur  qui  semble  atteint  des  mêmes  troubles  de  la  contractilité  que  les 
autres  muscles,  délire  onirique  et  confusionnel,  torpeur,  mort  au  2,')“  jour. 

Examen  histologique  :  intégrité  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  altérations 
légères  des  cornes  postérieures,  altérations  légères  du  bulbe  localisées  au  voisinage 
du  1V«  ventricule  altérations  très  légères  dans  la  protubérance. 

Emulsion  de  cerveau  inoculée  à  un  singe  et  à  deux  lapins  sans  résultat. 

Ainsi  encéphalite  épidémique  atypique  sans  lésions  d'intensité  caractéristique; 
la  localisation  du  virus  encéphalitique  ne  serait  pas  un  fait  constant  dans  l’encé¬ 
phalite  léthargique  ;  dans  le  cas  actuel  les  phénomènes  ont  surtout  été  ceux  d’une 
infection,  d’une  septicémie. 

M.  Netter.  Voici  encore  un  cas  à  rapprocher  de  la  chorée  électrique  de  Dubini. 
tant  par  sa  forme  que  par  sa  gravité.  E.  F. 

Encéphalite  myoclonique  du  type  alterne,  par  J.  A.  Sicard  et  Kudelski- 

Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  medicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  lit 
p.  :i90,  19  mars  1920. 

Le  malade  présenté  (.'19  ans)  est  atteint  de  clonie  rythmique  de  la  moitié  gauche 
de  la  face  avec  paralysie  des  nerfs  facial  et  moteur  oculaire  externe  du  même  côté 
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et  clonie  rythmique  du  membre  supérieur  droit.  Ni  troubles  délirants,  ni  élévation 
thermique,  ni  léthargie.  L’insomnie  est  au  contraire  complète.  L’afTeclion  a  débuté 
brusquement,  il  y  a  huit  jours,  restant  jusqu’à  présent  ambulatoire  avec  état  général 
satisfaisant.  Le  liquide  céphalo-rachidien  présente  de  la  dissoeiation  albumino- 
cytologiqueau  profit  de  l’albumine  aveeglycose  légèrement  augmentée.  Il  s’agit  donc 
d  une  forme  myoclonique  réalisant  le  syndrome  protuhérantiel  inférieur  alterne  du 
type  Millard-Gubler,  illustrant  bien  l’origine  méso-céphalique  de  ces  clonies. 

E.  F. 

Eacéphalite  aiguë  à  forme  myoclonique  chez  l’enfant,  par  P.  LirnuBoei.- 
LET  et  A.  Foücart,  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux 
de  Paris,  n"  11,  p.  391,  19  mars  1920. 

Fillette  de  13  ans.  Elle  a  été  atteinte  d’encéphalite  aiguë  à  marche  progressive  et 
l’évolution  s’est  faite  en  huit  jours,  sans  somnolence,  sauf  à  la  phase  terminale;  il 
n'y  eut  d’autres  troubles  oculaires  qu'une  paralysie  incomplète  et  passagère  de 
l’accommodation.  La  maladie  a  été  earactérisée  par  des  douleurs  initiales,  par  un 
syndrome  mental  avec  délire,  hallucinations,  agitation,  par  des  secousses  muscu¬ 
laires  à  type  myoclonique  surtout  abdomino-diaphragmatiques,  par  une  fièvre 
légère  s’accentuant  progressivement,  par  une  tachycardie  assez  prononcée,  par  une 
évolution  .rapide  vers  la  mort.  On  trouve  là  les  traits  mis  en  lumière  par  Sicard  et 
Kiidelski  et  la  reproduction  de  la  description  de  Dubini.  Ici,  comme  dans  les  cas 
de  Netter  et  de  Dopter,  la  proportion  de  sucre  du  liquide  céphalo-rachidien  était 
relativement  élevée.  Les  manifestations  nerveuses  du  début,  d’allure  hystériforme, 
sans  fièvre  nette,  avaient  pu  faire  croire  au  pithiatisme  ;  l’accélération  du  pouls, 
1  état  saburral  de  la  langue,  l’aspect  infectieux  des  accidents,  permettaient  toutefois 
de  s’orienter  vers  un  diagnostic  organique  que  l’évolution  vint  préciser,  E,  F. 

Deux  cas  de  Syndromes  Choréiques  vrais  dans  l’Enoéphalite  épidé¬ 
mique,  par  P.  Lurehoullut  et  .1.  Mouzon,  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  11,  p.  394,  19  mars  1920. 

Observations  de  deux  malades,  chez  lesquelles  des  syndromes  choréiques  vrais, 
réalisant  l’ancien  type  des  chorées  graves,  et  nettement  distincts  des  formes  myo- 
cloni(|ues  de  la  chorée  de  Dubini,  se  sont  associés  à  l’évolution  d’encéphalites 
épidémiques  typiques  accompagnées  de  somnolence,  de  parésie  de  l’accommodation 
et  de  la  musculature  oculaire  extrinsèque,  d’état  infectieux,  de  lymphocytose  très 
discrète  du  liquide  cérébro-spinal.  Dans  un  autre  cas,  les  mouvements  choréiques, 
puis  la  léthargie,  enfin  les  secousses  myocloniques  se  succédèrent  chez  le  même 
nialade.  Les  auteurs  insistent  ^ur  l  unité  clinique  de  la  maladie,  malgré  son  grand 
polymorphisme,  et  sur  les  nombreux  types  de  passage  entre  les  formes  décrites 
jusqu’ici.  Ils  signalent  l’hypotonie  extrême  qui  accompagne  le  syndrome  choréique 
*tqui  permet  parfois  de  prévoir  l’apparition  de  ce  syndrome.  D’autre  part,  l’état 
infectieux  avec  angine,  qu  ils  ont  vu  précéder  le  syndrome  dans  un  cas  de  rechute, 
leur  paraît  un  argument  en  faveur  de  l’essaimage  du  virus  par  voie  sanguine.  Dans 
Un  des  cas  lu  localisation  mésocéphalique  s'accompagna  d’altérations  dégénératives 
dans  le  domaine  de  I  hypoglose  (atrophie  et  trémulation  fibrillaire  de  la  langue). 

Les  auteurs  se  demandent,  en  raison  de  la  gravité  d’une  de  leurs  malades,  si 
®et  état  peut  être  une  cause  prédisposant  au  développement  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  et  s’il  existe  des  rapports  entre  1  encéphalite  et  certaines  chorées  gravidiques. 

E.  F. 
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Encéphalite myoclonique  et  Chorée  électrique  de  Dubini,  par  J.  A. 

SlCAHi)  et  Litvak.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de 
Paris,  n"  12,  p.  448,  26  mars  1920. 

Lorsque  M.  Sicard  a  décrit  la  forme  myoclonique  de  rencéplialile  épidémique, 
il  a  mis  en  relief  ses  analogies  avec  la  chorée  électrique  de  Dubini.  Depuis  lors, 
M.  Litvak,  assistant  de  l’hôpital  de  Hologne,  a  traduit  le  travail  initial  de  Dubini 
i  1816;  et  les  communications  ultérieures  de  ses  élèves,  Pignacca,  b'rua,  Tommasi. 
Dans  le  mémoire  de  Dubini,  on  retrouve  les  traits  principaux  de  l’encéphalite  myo¬ 
clonique  avec  les  contractions  cloniques  à  rythme  électrique  caractéristiques.  Le 
sommeil  est  mentionné  dans  quelques  observations,  mais  comme  conséquence  de 
la  fatigue  occasionnée  par  les  secousses  musculaires.  L’épidémie  de  cette  époque, 
observée  dans  la  seule  Lombardie,  fut  très  mcurtricre  puisque,  sur  38  cas  observes 
par  Dubini,  36  furent  mortels.  La  notion  de  contagion  directe  n’est  pas  acceptée. 

Plus  tard,  les  élèves  de  Dubini,  complètent  l’élude  clinique  de  1848  à  1863,  in¬ 
sistent  davantage  sur  le  symptôme  sommeil  qu'ils  considèrent  comme  un  des  signes 
de  la  maladie  et  non  plus  comme  une  consé<iucnce  de  l’agitation  musculaire,  et 
mentionnent  nnc  mortalité  bien  moindre. 

Il  est  intéressant,  à  prés  d’un  siècle  de  distance,  de  voir  réapparaître  sous  des 
traits  à  peu  près  analogues,  en  lùiropc,  l'épidémie  myocloniciue  lombarde  de 
1816. 

M.  NiiTTiai  ))ense  qu’à  une  époque  plus  reculée  on  peut  retrouver  la  forme  myo¬ 
clonique  dans  les  éj>idémies  dansantes  de  chorée  rythmée,  qu’on  avait  dilTérenciée 
de  la  chorée  de  Sydenham  sous  le  nom  de  cliorea  major.  On  retrouve  dans  les  des¬ 
criptions  les  secousses  abdomino-diaphragmatiques  et  la  mortalité  élevée. 

K.  F. 

Myoclonie  oculaire  Encéphalitique,  par  .1.  A.  Sicahd  et  Kudelski,  Bul¬ 
letins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  12,  p.  450, 
26  mars  1920. 

Cas  d’encéphalite  ambulatoire,  n’ayant  pour  tout  symptôme  actuel  (|u'une  myo¬ 
clonie  oculaire  persistant  depuis  plusieurs  semaines  et  ayant  succédé  à  une  diplo¬ 
pie  passagère.  Les  muscles  oculaires  sont  sans  cesse  agités  de  mouvements  ryth- 
mi(|ues.  Il  n’existe  pas  de  troubles  pupillaires.  L’encéphalite  myoclonique  est  sus¬ 
ceptible  d'engendrer  les  localisations  les  pins  variées  de  clonies.  K.  F. 

Cinq  cas  de  formes  frustes.  d’Encéphalite  léthargique,  dont  quatre 
caractérisées  par  un  Syndrome  Parkinsonien  et  un  par  des  Mou¬ 
vements  Rythmiques  à  grandes  oscillations,  par  Pierhb  Mahie  et 
M'l“  G.  I.Évv,  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Pa¬ 
ris,  n"  12,  p.  151,  26  mars  1920. 

Ces  malades  se  rattachent  à  la  série  présentée  en  novembre  1918.  Les  mouve¬ 
ments  involontaires  de  l’encéphalite  épidémique  se  rangent  en  quatre  classes  :  1"  les 
mouvements  à  grandes  oscillations  (forme  brachyeinélique)  ;  2"  les  mouvements  à 
faibles  oscillations  (forme  microcinétique, i  ;3"  la  myoclonie  ;  4"  les  tremblements, 
vulgaires  ou  parkinsoniens.  Aux  formes  d'encéphalite  avec  mouvements  involon¬ 
taires  on  pourrait  opposer  les  formes  avec  catatonie. 

Dans  la  maladie  de  Parkinson,  dans  l'encéphalite  léthargique,  dans  la  chorée 
aigné  on  a  trouvé  des  lésions  au  niveau  du  pédoncule  cérébral,  en  particulier  dans 
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le  locus  niger  ;  c’est  une  analogie  anatomique  entre  ces  trois  espèces  morbides  à 
mouvements  involontaires;  la  notion  est  bien  intéressante  si  l’on  se  reporte  à  l’obs¬ 
curité  qui  couvre  la  patliogénie  des  troubles  choréiformes  et  parkinsoniens.  L'en- 
cépbalite  léthargique  aura  ainsi  renouvelé  l’étude  des  fonctions  de  la  région  pédon- 
culaire. 

M.  SicARD.  Le  rapprochement  des  formes  figées,  des  aspects  soudés  des  conva¬ 
lescents  encêphalitiques  et  du  parkinson  s  impose  ;  mais  une  différence  essentielle 
les  sépare,  la  curabilité  dans  le  premier  eas,  l’incurabilité  et  la  progressivité  dans 
le  second. 

M.  Souques  appelle  l’attention  sur  le  rôle  de  l’infection  dans  l'étiologie  de  la  para¬ 
lysie  agitante,  notamment  chez  les  jeunes  sujets. 

M.  P.  Marie.  L’encéphalite  léthargique  peut  déterminer  un  syndrome  parkinso¬ 
nien  ;  rien  ne  permet  de  supposer  qu'elle  puisse  engendrer  une  maladie  de  Parkin¬ 
son.  E.  E. 

Purpura  localisé  au  cours  d’une  Encéphalite  myoclonique  à  début 

ambulatoire  contractée  à  Salonique,  par  Henry  Hockr  (de  Marseille). 

Ihdlelin  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  12,  p.  482 

2()  mars  19‘20. 

Observation  d’un  malade  qui,  après  un  début  ambulatoire  caractérisé  pendant 
Une  vingtaine  de  jours  par  des  douleurs  et  quelques  secousses,  présenta  un  syn¬ 
drome  inl'ectieu.Y  aigu  avec  fièvre  élevée,  délire,  généralisation  des  secousses  myn- 
cloniques  et  purpura  localiséà  la  face  antérieure  des  avant-bras  et  des  bras  dans  le 
territoire  des  nerfs  musculo-cutané  et  médian,  bypoexcitables  au  courant  électrique, 
ainsi  que  la  parésie  du  radial  et  du  médian. 

Oe  fait  montre  la  dill'usion  du  virus  en  dehors  du  système  nerveux  et  pose  la 
question  du  diagnostic  avec  le  typhus  exanthématique.  Il  semble  être  le  premier 
cas  d’encéphalite  épidémique  originaire  de  l’Armée  d’Orient.  E.  F. 

Quelques  recherches  de  l'Encéphalite  léthargique,  par  Cou.atino  Can- 

tieri  et  Uemo  Vkgm  (de  Sienne),  Riforma  med.,  n''  1;'),  p.  307,  10  avril  1020. 

Hecherches  diverses  de  laboratoire  dans  huit  cas. 

Examen  des  urines  négatif  sauf  légère  albuminurie  éventuelle.  L’examen  chro- 
•Uocytométrique  du  sang  n’a  montré  qu'une  légère  oligohémie  avec  taux  leucocy¬ 
taire  normal  ou  un  peu  de  leucocytose.  Ivxamen  bactériologique  du  sang  négatif  ; 
■■êsultats  négatifs  de  l’injection  du  sang  à  des  animaux.  Pression  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  augmentée  ;  pas  de  formation  de  réticulum  à  l’étuve  ;  pscudo-ly'm- 
Phocytose  dans  le  sédiment.  Examen  bactériologique  du  liquide  céphalo-rachidien 
positif  dans  quatre  cas  (diplocoque  grain-positif)  résultat  nul  de  l’injection  du 
liquide  céphalo-rachidien  chez  des  cobayes,  mort  d'un  lapin  injecté. 

F.  Deueni. 

A.  propos  de  quelques  cas  atypiques  d’Encéphalite  léthargique,  par 

F.  Meoexa,  Societa  lombarda  di  Sc.  med.  e  biol.  in  Milano,  26  mars  1920. 

Iles  conditions  morbides  diverses  peuvent  s’accompagner  de  localisations  dans 
le  mésocéphale  ;  il  faut  se  garder  d’une  confusion  avec  1  encéphalite  léthargique.  Par 
contre  celle  ci  peut  être  d'un  diagnostic  difficile  dans  ses  formes  atypiques.  A  ce 
Propos  !•;.  M.  cite  un  cas  accompagné  de  zona  de  la  première  branche  du  trijumeau 
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avec  névralgies  intenses  ;  un  second  cas  avec  chorée  du  bras  droit,  de  la  jambe 
gauche  et  Babinski  à  gauche  ;  un  troisième  cas  à  début  par  de  la  fièvre  et  d  intenses 
douleurs  diffuses  qui  présente  maintenant  une  réaction  pupillaire  paresseuse,  une 
ébauche  de  Babinski  et  d’Oppenhein  et  une  hypertrophie  musculaire  de  l'épaule 
gauche  et  surtout  du  deltoïde  avec  H.  1).  F.  Deleni. 

L’Evolution  serpigineuse  de  l’Encéphalite  léthargique.  L’Hémorra¬ 
gie  méningée  au  cours  de  la  maladie,  par  Ch.  Achai\i>,  linllclin  de  l’Aca¬ 
démie  de  Médecine  n"  14,  p.  32C,  6  avril  1920. 

Cas  d’un  malade  chez  lequel  après  huit  jours  de  somnolence  caractéristif[ue,  sur¬ 
vinrent  de  la  céphalée  et  de  la  fièvre.  Il  [n’y  avait  plus  alors  aucune  somnolence 
et  la  ponction  lombaire  montrait  une  hémorragie  méningée.  Puis  la  fièvre  tomba  et 
brusquement  sui  vint  une  paralysie  oculaire  de  la  ,‘i"  paire  ;  si  l’on  avait  examiné  le 
malade  à  ces  trois  stades  différents  sans  savoir  ce  qui  s’était  passé  précédemment, 
on  eût  pu  porter  trois  diagnostics  différents.  Cette  variabilité  dans  la  marche  de  la 
maladie  tient  au  développement  serpigineux  des  lésions  et  pourrait  servir,  mieux 
que  la  prédominance  d’un  symptôme,  à  définir  cette  encéphalite. 

A  propos  de  l’hémorragie  méningée,  M.  Achard  rappelle  une  observation  publiée 
avec  M.  Paisseau  en  1904  et  dans  laquelle  on  retrouve  les  éléments  essentiels  de 
l’encéphalite  léthargique,  notamment  la  somnolence  et  les  paralysies  oculaires. 
C’est  la  preuve  que  la  maladie  à  celte  époque  existait  à  l’aris  à  l'état  spora- 

Enfin  M.  Achard  met  en  doute  l'identité  de  l’encéphalite  léthargique  et  de  la  ma¬ 
ladie  décrite  par  Hippocrate  sous  le  nom  de  léthargus  qui  sans  doute  servait  à  dé¬ 
signer  des  maladies  multiples  ayant  en  commun  la  somnolence. 

M  NiriTKii  rappelle  queGayet  en  187.Û  avait  décrit  des  eas  ressemblant  à  l'encé¬ 
phalite  léthargi<|ue  avec  somnolence  et  paralysies  oculaii'es  et  qu’il  avait  constaté 
des  reliquats  d'hémorragies  du  côté  du  noyau  caudé.  Il  est  bien  probable  que  la 
maladie  a  pu  exister  à  l’état  sporadique,  mais  sa  caractéristique  actuelle,  c'est 
l'épidimicité.  M.  Netter  en  a  observé  78  cas  depuis  le  mois  de  novembre. 

E.  F. 

Les  Injections  d’Essence  de  rérébenthinedans  le  traitement  de  l’En¬ 
céphalite  léthargique.  Généralisation  de  leur  emploi  et  utilité  des 
injections  précoces,  par  Ahnold  Nettkr.  Bullelin  de  l’Académie  de  méde¬ 
cine,  n»  14,  p.  329,  «avril  1920. 

M.  Netter  conseille  de  généraliser  ces  injections  et  de  les  appliquer  au  traitement 
des  encéphalites  aussitôt  le  diagnostic  établi  et  cela  sans  les  limiter  aux  cas  graves. 
Dans  ses  cas  personnels,  en  ell'et,  la  guérison  a  été  surtout  rapide  pour  les  malades 
chez  lesquels  l’injection  et  l'ouverture  de  l’abcès  ont  été  précoces.  La  recherche  des 
secousses  musculaires,  celle  de  la  proportion  de  glycose  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  peuvent  aidera  porter  de  bonne  heure  au  diagnostic. 

Il  est  impossible  de  se  prononcer  sur  le  pimnoetic  delà  maladie. 

M.  Achahd.  La  grossesse  est  une  cause  d’aggravation,  mais  non  l’allaitement. 

M.  Nettkh  insiste  sur  la  longue  vitalité  du  virus  de  l’encéphalite  léthargique 
dans  les  centres  nerveux. 

11  croit  que  le  liquide  céphalo-rachidien  peut  être  sanglant  dans  l'encéphalite 
léthargique.  E.  F'. 
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li’Eacéphalite  léthargique,  par  G.  Economo  (de  Trieste),  PoUclinico  {sezione 
medica),  fasc.  3-4,  p.  93-148,  mars-avril  1920. 

L’esprit  conçoit  volontiers  la  maladie  comme  le  contraire  de  la  santé;  il  reconnaît 
son  début  quand  apparaissent  des  phénomènes  (fièvre,  toux,  douleurs,  paràlysies) 
inconnusde  l’homme  bien  portant.  Mais  quand  l’expression  de  la  maladie  consiste 
en  la  reproduetion  d’un  acte  physiologique,  même  avec  exagération  et  hors  de 
propos,  l’ohservateur  hésite  d'ahord,  s’étonne  ensuite,  puis  s’intéresse  passionné¬ 
ment.  Tel  fut  le  cas  de  G.  Economo  devant  cette  maladie  du  sommeil  qu’il  vit 
pour  la  première  fois  à  la  Clinique  psychiatrique  de  Vienne  au  cours  de  l'hiver 
1916. 

Depuis  lors,  l’affection  s’est  singulièrement  étendue  ;  les  médecins  du  monde 
entier  lui  ont  consacré  des  discussions  et  des  articles  en  nombre  immense.  G.  Eco¬ 
nomo  a  estimé  utile  de  joindre  à  ee  concert  la  voix  de  son  expérience.  L'intéres¬ 
sante  monographie  qu’il  donne  oecupe  entièrement,  en  texte  serré,  un  gros  fascicule 
du  PoUclinico. 

Il  voyait  donc  des  gens  s’endormir  partout,  dès  qu’ils  s’asseyaient  et  même 
encore  debout,  ou  dans  les  positions  les  plus  incommodes  :  on  les  éveillait  sans 
peine  et  ils  répondaient  aux  questions  pour  se  rendormir  aussitôt.  La  maladie  pro¬ 
gressant,  la  somnolenee  pouvait  s’aceentuer  jusqu’au  coma.  La  léthargie  n’était 
cependant  pas  toute  la  maladie  ;  il  y  avait  des  prodromes,  il  y  avait  d’autres 
symptômes,  il  y  avait  des  degrés  dans  la  léthargie  ;  mais  le  symptôme  était  impres¬ 
sionnant  et,  semblait-il,  constant. 

De  ces  endormis  moururent  et  furent  autopsiés  ;  ils  étaient  atteints  d’encépha¬ 
lite.  D’où  le  nom  à' cnccphalile  Iclliargiqiic,  disant  le  nécessaire  sans  rien  préjuger  de 
la  situation  future  du  mal  dans  le  cadre  nosologique.  La  dénomination  de  polioen- 
céphalomyélite  supérieure  aigue  non  suppurée  était  peu  pratique. 

D’après  les  13  premières  observations  d’encéphalite  léthargique,  publiées  en 
1916-1917  (et  reproduites  dans  la  présente  monographie),  la  maladie  était  univoque. 
La  question  de  son  cliologie  se  trouvait,  de  ce  fait  même,  posée.  11  pouvait  s’agir 
d’une  maladie  grippale,  au  sens  de  maladie  saisonnière,  ou  par  refroidissement, 
mais  pas  de  grippe  espagnole  ;  celle-ci  n’a  fait  son  apparition  que  deux  ans  plus 
tard.  Les  symptômes  et  l’anatomie  pathologique  ayant  démontré  la  localisation 
encéphalique,  de  la  bouillie  cérébro-médullaire  d’un  cas  mortel  de  la  première  série 
de  malades  fut  inoculée  sous  la  dure-mère  d’un  singe. 

Déjà,  cinq  heures  après,  l’animal  paraissait  souffrant  ;  au  bout  de  vingt  heures 
les  symptômes  qu’il  présentait  rappelaient  en  partie  ceux  de  l’encéphalite  léthar¬ 
gique.  Mort  au  bout  de  46  heures.  Autopsie  ;  encéphalite  hémorragique. 

Wiesner  a  trouvé  dans  l’encéphale  de  ce  singe  et  dans  le  mésocéphale  des  malades 
ayant  succombé  à  l’affection  un  coccus  gràm-positif  (streptocoque  pléomorphe). 

Le  même  virus  a  conféré  une  maladie  hémorragique  au  lapin.  Filtré  au  ISerkefeld 
•1  n’a  pas  donné  lieu,  chez  d’autres  singes,  à  des  symptômes  morbides.  Par  contre, 
la  culture  pure  du  streptocoque  de  Wiesner  s’est  montrée  pathogène  pour  le  singe. 
Ce  diplostrcptocoque  pléomorphe  est  peut-être  l’agent  pathogène  de  l’encéphalite 
léthargique. 

La  symptomatologie  de  l’infection  est  ensuite  considérée  dans  le  mémoire  de 
C.  Economo.  Les  phénomènes  du  début,  la  fièvre,  les  délires  sont  décrits.  La  som¬ 
nolence  retient  particulièrement  l’attention  et  reçoit  l’explication  qui  convient. 
L’état  du  liquide  cérébro-spinal,  les  paralysies  des  paires  oculaires  et  celles  des 
autres  nerfs  crâniens,  l’augmentation  du  tonus  et  les  attitudes  parkinsoniennes, 
1  ataxie,  sont  successivement  envisagés. 
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L’étude  aiiatomo-patludogique  prête  surtout  à  une  étude  détaillée  que  complète 
la  comparaison  avec  les  lésions  des  autres  Formes  de  polioeiicéplialite  et  celles  de  la 
poliomyélite.  L’encéphalite  léthargique,  au  point  de  vue  anatomo  pathologique,  est 
un  processus  inflammatoire  du  parenchyme  causé  par  un  stimulus  infectieux  ;  il  y 
a  inliltration  parvicellulaire  secondaire  des  vaisseaux,  comme  dans  la  poliomyélite 
(planches  avec  20  Hgures  d’histologie  pathologique). 

G,  lüconomo  discute  longuement  les  rapports  de  l’encéphalite  léthargique  avec 
lagrippe  espagnole  ;  des  cas  de  grippe  avec  encéphalite  vérifiée  lui  servent  notam¬ 
ment  pour  établir  la  difTcrenciation.  En  plus  de  l’anatomie  pathologique,  la  bacté¬ 
riologie  concourt  .à  cet  elïet.  Il  est  à  retenir  que,  dans  l’encéphalite  léthargique,  le 
germe  couramment  isolé  a  été  le  streptocoque  pléomorphe,  alors  que  dans  la 
grippe  toutes  sortes  de  germes  ont  été  isolés,  à  l’exception  du  streptocoque  pléomor¬ 
phe,  qui  ne  l’a  été  que  très  rarement. 

Symptomatologie,  anatomie  pathologique,  expérimentation,  s’accordent  à  faire  de 
l’encé])halite  léthargic|uc  une  maladie  propre  et  définie  à  caractère  épidémique  ;  la 
contagion  s’opère  sans  doute  parla  voie  rhino-pharyngée,  et  le  virus,  ayant  atteint 
par  transport  lymphatique  les  espaces  arachnoïdiens,  se  transmet  à  la  substance 
grise  en  vertu  d’une  affinité  spéciale  mal  explicable  par  une  infiltration  vasculaire 
primitive.  La  diversité  des  sj'mptômes  et  la  gravité  de  l’affection  s’expliquent  par 
la  localisation  des  lésions  •  des  cas  très  graves  guérissent  et  des  malades  paraissant 
atteints  d’une  forme  bénigne  meurent  ;  ou  conçoit  que  lorsque  des  centres  vitaux, 
tels  que  le  noyau  de  vague,  sont  compromis,  l'issue  soit  fatale. 

F.  Dki.kni. 

Commission  de  l’Encéphalite  léthargique,  par  Lûon  IhuiNAnu.  Bulh-lin  de 
l' Académie  de  Médecine,  n"  18,  p.  406,  1  mai  1920. 

M.  Léon  Bernard  s’associe  à  la  demande  de  M.  de  Lai)ersonne  en  vue  de  nom¬ 
mer  une  (Commission  d’étude  de  l’cnccphalite  léthargiriue.  Au  Ministère  de  l’Hygiène 
existe  une  documentation  importante  sur  cette  maladie.  La  (Commission  permanente 
de  l’Hygiène  avait  fait  demander  par  le  Ministère  que  les  préfets  invitassent  les 
médecins  à  communl([uer  le  cas  d’eneé|)halite  léthargique  et  tous  les  détails  intéres¬ 
sant  cette  maladie,  notamment  la  eontagion  et  les  rapports  avec  la  grippe  et  la 
poliomyélite,  l’ous  les  préfets  ont  répondu.  M.  Léon  Bernard  et  M.  ,lulcs  Hcnault 
avaient  l’intention  de  communi<[uer  à  l’Académie  le  dossier  réuni  au  Ministère. 
Une  (Commission  nommée  par  l’Académie  pourrait  utilement  demander  la  commu¬ 
nication  des  documents. 

M.  Vaii.i.akd  s’assoeie  à  eette  demande  qui  est  dans  la  tradition  de  l’Académie  à 
ehaciue  apparition  d’une  épidémie  nouvelle.  11  en  a  été  ainsi  pour  le  choléra.  (Cette 
(Commission  répondrait  à  un  besoin  de  protection  de  la  sécurité  publique. 

M.  Ni  1  1  KH.  L’Académie  avait  jusqu’à  présent  réclamé  vainement  la  communica¬ 
tion  de  documents  sur  les  cas  d’encéphalite  léthargique.  Si  une  (Commission  peut 
les  obtenir,  il  faut  la  nommer.  Mais  si  la  Commission  doit  proposer  des  mesures 
de  prophylaxie  contre  l’enccphalite  léthargique,  elle  sera  bien  embarrassée. 

Les  faits,  en  elïet,  sont  contradictoires.  Il  est  difficile  d’imaginer  qu’une  maladie 
qui  présente  une  telle  diffusion  ne  soit  pas  contagieuse  :  M.  Netter  a  apporté  à  la 
dernière  séance  des  documents  qui  permettent  de  l’alïirmer.  Pourtant,  sur  114  cas, 
M.  Netter  n'a  observé  qu’une  seule  famille  ayant  fourni  deux  cas;  encore  le  pre¬ 
mier  avait-il  été  méconnu.  De  plus,  le  virus  semble  rester  longtemps  virulent. 
Dans  un  cas,  c’est  au  bout  de  1  mois  ([ue  la  maladie  a  réitéré.  Enfin,  celle-ci  est 
protéiforme.  Tout  ce  ((uc  l'on  peut  dire  actuellement,  c’est  ([u'il  faut  se  méfier  des 


ANALYSES 


417 


cas  frustes,  non  seulement  des  petites  paralysies  parcellaires  de  l'œil  analogues  à 
celles  qu’a  rapportées  M.  de  Lapersonne,  mais  de  cas  plus  frustes  encore.  M.  Netter 
vient  de  voir  des  cas  singulièrement  instructifs. 

Deux  enfants  ont  été  successivement  atteints  d’encépha  lite  léthargique  dans  le 
même  pensionnat,  l’un  le  25  mars,  l’autre  le  25  avril.  Or,  dans  ce  même  pensionnat, 
il  y  aune  centaine  d’enfants.  Il  est  vraisemblable  que  d’autres  enfants  présentent 
des  formes  frustes  passées  inaperçues. 

Dans  une  autre  pension  plus  grande,  il  y  a  eu  un  cas  d’encéphalite  ;  un  mois 
avant,  une  autre  jeune  lillc  de  la  même  pension  avait  été  atteinte  après  un  début 
appendiculaire  atypique-  Le  médecin  de  la  pension  constate  que  depuis  quelque 
temps  un  plus  grand  nombre  de  jeunes  filles  de  cette  pension  se  présentent  à  l’infir¬ 
merie  comme  incapables  de  travailler. 

Ce  sont  des  cas  frustes  ;  mais  il  n’y  a  pas  de  signe  objectif  qui  permette  de  les 
reconnaître.  Aussi,  pour  indiquer  les  mesures  prophylactiques,  la  Commission  ne 
pourra  guère  que  signaler  le  danger  de  ces  formes  frustes,  b’aut-il  isoler  les  conva¬ 
lescents  M.  Netter  paraît  y  incliner  et  a  déjà  tenté  des  elVorts  dans  ce  sens,  d'ac¬ 
cord  avec  la  direction  de  l’Assistance  publique. 

La  Commission  réclamée  par  M.  de  Lapersonne  est  .constituée  et  se  compose 
de  MM.  Cbaull’ard,  M  idal,  Netter,  de  Lapersonne,  Acbard,  Lierre  Marie,  Leon 


Preuve  anatomique  et  expérimentale  de  l’identité  de  nature  entre 
certaines  Chorées  graves  aiguës  fébriles  et  l’Encéphalite  léthar¬ 
gique,  par  L.  IIabviku  et  C.  Licvaditi.  Bullclins  et  Mémoires  de  la  Société  mé¬ 
dicale  des  Hôpitaux  deJ^aris,  u"  10,  p.  583,  7  mai  1920. 

A  propos  d’un  cas  de  chorée  aiguë  fébrile  survenu  chez  une  jeune  fille  de  23  ans 
et  rapidement  mortel,  les  auteurs  rapportent  le  résultat  de  leurs  recherches  histo¬ 
logiques  et  expérimentales. 

Dans  ce  cas,  ils  ont  constaté  au  niveau  du  mésocéphale  et  delà  moelle  les  lésions 
Caractéristiques  de  l’encéphalite  épidémique  :  manchons  périvasculaires,  foyers 
discrets  d’infiltration  lymphocytaire  et,  en  outre,  une  dilatation  vasculaire  consi¬ 
dérable  et  des  thromboses  leucocytaires  dans  les  vaisseaux. 

Par  inoculation  au  lapin  des  centres  nerveux  de  cette  malade,  ils  ont  jusqu’ici 
t’éalisé  quatre  passages  successifs.  Les  animaux  sont  morts  après  une  période  d’in¬ 
cubation  plus  longue  que  d’ordinaire.  Au  niveau  des  centres  nerveux,  ils  ont  cons¬ 
taté  des  lésions  de  méuingo-encéphalite  discrètes,  mais  caractéristiques.  Enfin,  la 
tnaladie  expérimentale  chez  le  lapin  inoculé  avec  un  virus  actif,  s’accompagna  dans 
quelques  cas  de  l’apparition  de  mouvements  choréiques  des  membres. 

Conclusions  :  1“  Certaines  chorées  aiguës  fébriles  sont  déterminées  par  le  virus 
de  l’encéphalite  léthargique  ;  2'>  il  n’est  pas  prouvé  que  toutes  les  chorées  aiguës 
fébriles  relèvent  de  cet  agent  pathogène  ;  3“  il  est  possible,  suivant  la  suggestion 
de  M.  Souques,  que  la  chorée  de  Sydenham  des  enfants  soit,  elle  aussi,  dans  cer¬ 
tains  cas,  déterminée  par  le  virus  de  l’encéphalite  épidémique,  mais  la  démons¬ 
tration  reste  à  faire  tout  entière.  E-  F* 

Ëaoéphalite  léthargique.  —  Bibliographie  analytique. 

P.  AiiniN-DKi.ri!iL  et  Raynaud.  Sur  l'existence  d'un  foyer  épidémique  d’Encépha- 
ffte  léthargique  à  Alger.  (Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux 
de  Paris,  ii"  9,  p.  337,  5  mars  1920.)  —  L’encéphalite  léthargique  a  vu  se  constituer 
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à  Alger  et  dans  ses  environs  un  important  foyer  épidémique.  (Quelques  cas  ont  été 
aussi  signalés  dans  d'autres  villes  du  département  et  dans  des  localités  des  dépar¬ 
tements  voisins. 

A-iDiN-DiîLTiiii.  et  Raynaud.  NoiidcUcs  modnlilcs  clini(iucs  de  l’ Encéphalite  (ii(/uc 
cpidéiiii<]iie-  Les  formes  choréiques.  fRulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale 
des  Hôpitaux  de  Paris,  n  "  9,  p.  , '141 ,  5  mars  1920 .)  -  Observations  de  trois  ma¬ 
lades  qui  ont  réalisé  au  cours  de  leur  all'ection  un  syndrome  choréique  typique  ;  les 
mouvements  elioréiques  peuvent  prendre,  dans  l'cncéplialile  é])idémique,  une  im¬ 
portance  considérable,  alors  que  la  léthargie  disparaît. 

Ahoin-Dki.tkii,,  Haynaiii)  et  Duhiuku.  Nouuelles  wodaliés  cliniqnesde  l'Eucépha- 
lilc  aiç/itë  épidémique.  Ecu  mes  amhululoires  pouuaul  simuler  les  débuts  de  la  Para- 
Ipsie  i/éuéralc.  (Rnlletins  et  Mémoires  delà  Société  médicaledes  Hôpitaux  de  Paris, 
11°  11,  p.  411,  19  mars  1920.)  —  Observations  de  trois  malades  ayant  réalisé  un 
syndrome  caractérisé  par  du  délire,  de  l’agitatioti  incohérente,  des  troubles  de  la 
mémoire  et  des  troubles  moteurs  qui  pouvaient  en  imposer  pour  la  ))aralysie  géné¬ 
rale.  Oes  faits  viennent  corroborer  cette  opinion  que  l'atteinte  de  l’encéphale  est, 
dans  l’encéphalite  épidémique,  beaucoup  plus  dill’use  que  ne  semblaient  l’indiquer 
les  premiers  faits  observés  de  poliomésocépbalite  avec  narcolepsie. 

Rkutucat  (Albert).  Eu  cas  de  Mcuiugo-cncéphalitc  léthargique  avec  gncrisoi}. 
(Loire  inéd.,  n"  5,  p.  215,  mai  1920.)  —  Oas  à  évolution  favorable  chez  une  jeune 
fille  de  16  ans  ;  le  diagnostic  fut  porté  sans  beaucoup  d’hésitation  ;  symptômes 
méningés  apparus  après  quelques  jours  de  maladie.  Considérations  sur  le  diagnostic 
et  sur  le  traitement  de  l’encéphalite  léthargique. 

Rkutthii.  Coe.visteuce  d’ Eueéphalite  mgoclonique  et  de  Zona.  (Société  des  Sciences 
médicales  de  Saint Mtienne,  21  avril  1920.  Loire  méd  ,  p.  232,  mai  1920.)  —  Encé¬ 
phalite  myocloniquc  semblant  devoir  évoluer  favorablement  chez  un  enfant  de 
neuf  ans.  Le  l'ait  intéressant  est  l’association  d’un  zona  intercostal  qui  fut  précédé 
de  douleurs  vives,  mais  sans  localisation  nette,  à  la  région  où  devait  se  développer 
l’éruption. 

Ri.anchks.  a  propos  de  deux  cas  d' Encéphalite  léthargique  épidémique.  (Thèse  de 
Paris.  li'2ü.)  —  Les  deux  observations  de  l'auteur  contribuent  à  dill'érencier  l’encé¬ 
phalite  léthargique,  maladie  autonome,  des  réactions  encéphaliques  ou  méningées, 
aigues  ou  chroniques,  rattachabics  à  des  infections  diverses.  Il  y  a  des  liens  épidé¬ 
miologiques  entre  la  grippe  et  l’encéphalite  léthargique,  mais  il  n’y  a  pas  identité. 

Bosc  (F.)  Dix-huit  cas  d' Encéphalite  léthargique  (Grippe  à  forme  nerveuse  pri¬ 
mitive).  Epidémie  delà  région  de  Montpellier.  (Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 
médicaledes  Hôpitaux  de  Paris,  n°  12,  p.  459,  26  mars  1920.)  —  La  dénomination 
de  léthargique  ne  convient  pas  pour  réunir  tous  les  cas  d’une  maladie  essentiel¬ 
lement  polymorphe  qui  n'est  vraisemblablement  qu’une  forme  primitivement  ner¬ 
veuse  de  la  grippe. 

Bosc  (F.).  Déterminations  radiculaires  dans  l’Encéphalite  léthargique.  (Bulletin» 
et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n°  13,  p.  490,  16  avril 
1920.)  —  Sur  18  cas  d'encéphalite  l’auteur  a  observé  trois  fois  des  détermination» 
radiculaires  ;  celles-ci  peuvent  constituer  à  elles  seules  toute  la  maladi'e. 

Bosc  (F.).  Le  Délire  dans  l'Encéphalite  léthargique  et  les  formes  délirantes 
simples.  (Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  deParis,  n° 
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p.  648,  7  mai  1920.)  —  M.  F.  Bosc  (de  Montpellier)  a  observe  très  fréquemment  le 
délire  dans  l’épidémie  actuelle  d'encéphalite  ;  ses  caractères  sont  ceux  déjà  notés 
chez  les  grippés.  Le  délire  peut  constituer  toute  la  maladie,  et  ces  formes  délirantes 
simples  de  l’encéphalite  ont  été  tantôt  apyrétiques,  tantôt  ont  présenté  une  évo¬ 
lution  pyréto-apyrétique. 

Bourdii.lon  (J.)  et  Olmkr.  iî;icép/ia/ifc  nii/oc/onzV/uc.  Bulletins  et  Mémoires  de 
la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n®  12,  p.  478,  26  mars  1920.  —  Obser¬ 
vation  reproduisant  tous  les  traits  de  la  description  de  Sicard  ;  il  existe  ainsi  à 
Marseille  les  deux  formes  de  l’encéphalite,  la  léthargique  et  la  myoelonique.  Il  est 
intéressant  de  constater,  dans  le  cas  actuel,  la  dissociation  alhumino-cytologique  au 
profit  des  cellules  ;  c’est  un  fait  de  valeur  pour  le  diagnostic  dillérentiel  de  l’encé¬ 
phalite  épidémique  d’avec  les  réactions  méningées  de  nature  syphilitique  ou  tuher- 

Bovkri  (P.).  Encéphalite  épidémique  myoelonique-  British  med.  Journal,  p.  570, 
24  avril  1920.  —  Deux  cas  ;  pas  de  léthargie,  mais  agitation,  délire  et  contractions 
myocloniques. 

Bovkri  (Piero).  Le  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  l'Encéphalite  léthargique. 
Biforma  med.,  n°  19,  p.  444,  8  mai  1920.  —  L’auteur  a  étudié  pour  ainsi  dire  jour 
par  jour  les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  chez  16  encéphalitiques  ;  le 
liquide  n’est  jamais  normal,  mais  ses  modiheations  sont  légères  à  tous  les  stades  de 
raffection,  quoique  plus  marquées  au  début  ;  les  modifications  sont  d’ordre  cyto¬ 
logique  ou  concernent  la  présence  de  corps  albuminoïdes  et  le  pouvoir  réducteur  ; 
elles  n’ont  absolument  aucun  rapport  avec  les  formes  cliniques. 

CoMHV  (J.),  Encéphalite  aiguë  a  forme  ambulatoire.  Guérison.  Bulletins  et  Mé¬ 
moires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n®  10,  p.  355,  12  mars  1920. 
—  Chez  un  homme  de  32  ans,  une  grippe  grave,  à  convalescence  imparfaite  et  traî¬ 
nante,  est  suivie  d'encéphalite  aiguë  à  forme  ambulatoire.  Ce  cas,  des  plus  bénins, 
a  évolué  sans  fièvre  pour  aboutir  à  la  guérison  après  une  durée  d’un  mois.  Pas  de 
léthargie  proprement  dite,  diplopie  très  accusée  pendant  trois  semaines. 

CoMiiY  (J.).  Deux  cas  d' Encéphalite  épidémique  à  forme  myoelonique.  Bulletins 
et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  12.  p.  446,  26  mars 
1920.  —  La  forme  léthargique  parait  aujourd’hui  la  moins  commune;  les  formes 
ambulatoires  et  myocloniques  sont  d’autant  plus  fréquentes  qu’on  sait  mieux  les 
reconnaître. 

CoMRY  (J.).  Chorées  aigues  et  Encéphalite  épidémique.  Bulletins  et  Mémoires  de 
la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n®  15,  p.  556,  30  avril  1920.  —  Les 
cas  mortels  de  chorée  de  Sydenham  semblent  rentrer  dans  le  cadre  de  l'encépha- 
lité  épidémique. 

Dalmazzoni  (Salvatore).  Observations  eliniques  sur  l’Encéphalite  léthargique. 
Rifoima  medica,  n»  11,  p,  276,  13  mars  1920.  —  Description  détaillée  d’une  encé¬ 
phalite  léthargique  typique  assez  bénigne  chez  une  femme  de  40  ans. 

David  (J.).  Observations  d'un  cas  d' Encéphalite  léthargique  à  Tibériade  (Basse- 
Galilée).  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
n*  13,  p.  493,  lOavril  1920.  —  Cas  typique  chez  une  jeune  Bile  de  19  ans  ;  c'est 
la  première  observation  d’encéphalite  léthargique  prise  en  Palestine. 

Dblherm  et  M'l«  Grunspan.  Paralysie  faciale  au  cours  d'une  Encéphalite  léthar- 
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giquc.  Ecaciions  normales.  Bulletins  officiels  de  la  Société  française  d’Ellectrothé- 
rapie.  Il»  4,  p.  56,  avril  1920.  —  Le  malade  a  eu  une  paralysie  faciale  légère  sans 
troubles  de  la  contractilité  électrique. 

Dkscos.  L’ EncéphaUle  lélliargiiiiie  Société  des  Sciences  médicales  de  Saint- 
Ktieiine,  17  mars  1920.  Loire  méd.,  p.  1()7,  avril  1920.  —  Dans  la  région  stépha¬ 
noise  les  biits,  comme  ailleurs,  sont  de  trois  ordres  :  encéphalites  léthargiques 
typiques,  encéphalites  léthargiciues  atypiques,  encéphalopathies  d’autre  nature.  1). 
résume  cinq  observations  personnelles  et  discute  sur  la  variabilité  des  symptômes 
de  l’alfcction. 

Lscinucu  et  BiÎLiVran  (F.).  Encéplinliles  aigues  mgoclonigiies.  Bulletins  et 
Mémoires  de  la  .Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n»  10,  p.  381,  12  mars 
1920.  —  Relation  de  deux  cas  dans  lesquels  se  mêlent  les  signes  de  la  forme  léthar- 
gi(iue  et  ceux  de  la  forme  myoclonique. 

h’/U.coNi; 'Hoherto).  Un  nouucau  cas  d' Encéphalite  Iclhargigiic  de  forme  ambula¬ 
toire.  Hiforma  me'd.,  n"  12,  p.  302,20  mars  1920.  Homme  de  35  ans,  lièvre  légère, 
diplopie,  pesanteur  des  paupières,  tendance  an  sommeil.  Le  malade  dut  inter¬ 
rompre  son  travail  pendant  quelques  jours,  mais  il  ne  cessa  de  circuler.  Ces  formes 
ambulatoires  semblent  fréquentes. 

Gashajiuini  (A.)  et  Ghadi  fA.de).  Coutribution  à  l'étude  de  ladite  lùicéphalite 
léthargique.  Uiforma  med  ,  n'>  18,  p.  421,  L''  mai  1920.  —  Compte  rendu  de 
recherches  diverses  biologiques,  bactériologiques  et  expérimentales.  Les  injections 
de  sang  d'encéphalitique  chez  l'homme  et  les  animaux  ne  donnèrent  que  des  ré.sul- 
tats  négatifs.  La  ciiltiréaction  et  l’intradermoréaction  avec  le  vaccin  antipfeilferien 
se  montrèrent  toujours  positives  chez  les  malades  atteints  d'encéphalite  lélhar- 
gique. 

Hokiî  (Fdmund).  .\pparition  de  la  Polgiirie  ( Diabète  insipide)  au  cours  d’une 
Encéphalite  épidémique.  Wiener,  Klin.  W'ochens.,  p.  502,  21  juin  1920.  —  Cas 
remarquable  parla  polyurie  et  lelïlcacité  du  pituglandol  sur  ce  symptôme. 

JiîANsEi.MK.  l'mccphalite  léthargique.  Parallélisme  entre  les  signes  cliuicfues  et  la 
Réaction  Méningée.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  n"  14,  p.  325,  6  avril 
1920.  —  Cas  dans  le(|ncl  à  une  phase  soporeuse  et  paréticiue  a  succédé  une  phase 
myoclonique,  puis  choréiforme  et  athétosique.  Trois  ponctions  lombaires  ont  établi 
le  sens  de  la  seconde  phase  et  montré  que  la  myclonie  n’était  pas  une  séquelle, 
mais  mar(|uait  une  recrudescence  delà  maladie.  lin  ell’et,  pendant  la  période  sopo¬ 
reuse  la  réaction  méningée  était  légère,  mais  nette  ;  elle  s’atténue  avec  une  rémis¬ 
sion;  mais  lorsqueapparutla  myoclonie  la  réaction  méningée  augmenta  notablement 
d’intensité. 

Laignel-Lavastinh.  Sgndrome  Parkinsonien  avec  Parésie  du  Moteur  oculaire 
commun  d'origine  infectieuse.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux  de  Paris,  n"  12,  p-  458,  20  mars  1920.  —  Le  fait  intéressant  est  que  la 
diplopie  avec  strabisme  guérit,  alors  que  plusieurs  mois  après  l’infection  le  syn¬ 
drome  parkinsonien  persiste  immuable  et  sans  tendance  à  l’amélioration. 

LACoiiTEet  Rouzaud.  Forme  mgoclonique généralisée  de  l Encéphalite  épidémique. 
Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  11,  p.  422, 
19  mars  1920.  —  Il  convient  de  retenir  de  cette  observation,  avec  la  généralisation 
des  secousses  myocloniques,  la  persistance  de  l’insomnie.  L’insomnie  s’oppose  à  la 
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lélliargie  si  fréquente  :  elle  est  peut-être  en  rapport  avec  la  myoclonie,  mais  parfois 
myoclonie  et  léthargie  coexistent.  Dans  le  cas  actuel,  l’hyperazotémie,  l’hyper¬ 
glycémie,  l’hypcrglycorachie,  Ihypercholestérinémie,  l’hyperazoturie  paraissent, 
comme  la  polyurie  du  début,  plus  ou  moins  directement  liées  à  une  excitation 

LiiCKY  et  Liîrmoybz  (Jacques).  Enccphalile  lélliargique  avec  Phlébite  d'un  Membre 
et  Pseudo  rhiwiaiisme  infectieux.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux  de  Paris,  n"  10,  p.  382,  12  mars  1920.  —  Encéphalite  léthargique 
typique  ;  tout  l’intérêt  de  l’observation  réside  dans  radjonction  de  deux  compli¬ 
cations  qui  témoignent  de  la  production,  au  cours  de  la  maladie,  de  foyers  infec¬ 
tieux  à  distance,  phénomène  rarement  signalé  jusqu’à  ce  jour. 

luTVUv  (A.).  L' Encéphalite  aigue  ntyocloniqiie  cl  la  maladie  de  Dnbiui.  Riforma 
med.,  n»  13,  p.  322,  27  mars  192  ).  —  L’auteur  fait  l’histoire  de  la  chorée  électrique 
de  Duhini,  de  ses  variations  dans  le  temps  ;  l’encéphalite  myoclonique,  par  sa 
symptomatologie  et  son  anatomie  pathologique,  en  est  la  reproduction. 

Maiuh  'Pierre)  et  THKTrAKoi.|.'.  Etat  de  l’Ihjpophgse  dausVEncéphalite  léthargique. 
Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  10,  p.  357, 
12  mars  1920.  —  Ittude  de  l’hypophyse  de  deux  cas  où  la  léthargie  était  bien  mar¬ 
quée.  Pas  de  lésions  importantes.  Dans  1  encéphalite  léthargique  la  narcolepsie  ne 
saurait  donc  être  expliquée  par  l’état  de  l'hypophyse  ;  la  glande,  dans  les  deux  cas 
examinés,  a  paru  sensiblement  normale. 

Mkhy  (II.)  et  Michhl  (E.).  Encéphalite  léthargique  avec  Réaction  Méningée  mar¬ 
quée.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n<*  11, 
p.  407,19  mars  1920.  —  Enfant  de  12  ans  :  son  observation  est  surtout  intéressante 
par  l’intensité  de  la  réaction  cellulaire  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  au  début 
de  la  maladie  ;  plus  tard,  elle  décrût.  A  noter  aussi  l’augmentation  de  l’urée.  Les 
phénomènes  catatoniques  avec  conservation  des  attitudes  étaient  très  intenses. 
L’hématurie  dans  les  derniers  jours  delà  maladie  souligne  l’importance  de  l'infec¬ 
tion  générale  dans  l’encéphalite  léthargique. 

L’élévation  du  taux  de  l'urée  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
est  peut-être  à  rapprocher  des  phénomènes  d’hématurie  observés  dans  la  période' 
terminale. 

Mouiiîz  (Albert)  et  Pradai,  (Paul).  En  cas  de  Méningite  aigue  avec  Syndrome  de 
Polio-mésencéphalite.  Société  de  Médecine  et  de  Climat,  de  Nice,  6  février  1920.  — 
Il  s’est  vraisemblablement  agi  d'encéphalite  léthargique  ;  le  malade  (27  ans),  avec 
Une  fièvre  modérée  et  de  courte  dui  ée,  présenta  des  accidents  méningés  frustes, 
mobiles,  intermittents  ;  mais  la  lymphocytose  était  considérable  ;  chiffre  des  chlo¬ 
rures  normal. 

M.  d’ClicsNiTZ.  Cette  observation  de  méningite  avec  narcolepsie  est  troublante. 

M.  Aruoin.  Il  existe,  au  cours  de  l’épidémie  actuelle  de  grippe,  des  états  ménin¬ 
gés  ou  encéphalopathiques  variés  d’où  on  a  déjà  dégagé  une  entité,  l’encéphalopathie 
léthargique. 

NiiTTiîR  (Arnold).  Enseignements  tirés  de  l’analyse  de  soixante  dix  observations 
d' Encéphalite  léthargique.  Bulletins  et  Mémoires  delà  Société  médicale  des  Hôpi" 
taux  de  Paris,  n«  12,  p  441,  ‘26  mars  1920.  —  M.  Netter  note  la  prédominance  du 
acïte  féminin,  la  plus  grande  fréquence  de  la  maladie  chez  les  adultes,  la  dilliculté 
de  mettre  la  contagion  en  évidence.  Aucun  des  70  cas  ne  permet  d’admettre  que 
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l'encéphalite  léthargique  ait  été  consécutive  à  la  grippe  .  L’épidémie  est  fort  impor¬ 
tante  et  elle  ne  marque  actuellement  aucune  tendance  à  la  régression. 

(Li.sn’itz  (M.  de)  et  Caiicoimno.  Le  diui/noslic  de  V Encéphalile  lélliarcjiqne  àpropos 
de  qnelijiies  eux  réccnls.  Société  de  Médecine  et  de  Climat,  de  Nice,  6  février  1920. 
Discussion  sur  la  valeurdcs  dill'érents  symptômes  de  l’affection  à  propos  des  deux 
premiers  cas  observés  dans  la  région  niçoise. 

M.  lioissEAU  communi<|ue  une  troisième  observation. 

Ottoi.unghi,  To.n'iktti  et  d’ANTO.s*.  Rccliendjcx  sur  l’élioloj/ie  et  lu  palhoriénic 
de  r Hncépludile  Iclhan/itpie.  IL  Accademiadei  Fisiocritici.in  Sir.ha,  27  février  1920. 

—  Késultals  positifs  de  l’inoculation  aux  cobayes  de  produits  d’cncépbalilicpies 
(liquide  céphalo-rachidien,  sang). 

l’iirriiAVAM.i'.  Nicola).  lîiicépliulile  lélharpiijue.  Moiulo  medico,  n"  2,  p.  73,  février 
1920  Hevue  générale. 

(JjuKiiioi.o  (C.  IL  ).  L' lùicépluditc  Iétliargi(pic.  Uiforma  medica,  n"  15,  p.  301, 
10  avril  1920.  —  Conférence  clini(|ue  ;  mise  an  point  de  cette  ([uestion  de  patho¬ 
logie. 

Haï  iiKitY  et  Bonnard.  Ilcmoi  rupic  Mcninç/éc  sinmlanl  cUnUptemcnl  l'Encêphnlite 
lélhan/iqtie.  Bulletins  et  .Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
n"  9,  p.  300,  5  mars  1920.  Uuejeunc  lille  est  prise  brusquement  de  céphalalgie  puis 
de  léthargie  (pii  persiste  ;  le  lendemain  on  constate  la  somnolence,  la  paresse  ocu¬ 
laire,  les  phénomènes  méningés,  et  la  ponction  lombaire  fait  le  diagnostic.  Il  y  a 
lieu  de  s'étonner  de  cette  hémorragie  méningée  survenant  sans  cause  iB.-W.  négatif) 
chez  une  jeune  lille  de  18  ans,  empruntant  l’aspect  de  l’encéphalite  léthargique  et 
s'accompagnant  de  riiypcrlcucocylosc  des  inlcctions  aigues  (état  suhféhrilel.  La 
question  se  pose  d’un  rajiport  entre  cette  hémorragie  méningée  et  l’encéphalite 
léthargique. 

Hemond  et  Minviei.i.h.  Iùicépli<dopulhie  léllutrjii(iiie  <wcc  Miioclonie.  Bulletins  et 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n'>  8,  p.  279,  27  février 
1920.  —  Femme  de  21  ans.  Myoclonie  intense  des  muscles  innervés  par  le  facial 
inférieur  :  aucune  secousse  anormale  dans  d’autres  muscles.  Lassitude.  Cet  état 
sans  lièvre  ni  céphalalgie  sc  compléta  bientôt  par  la  lièvre,  le  strabisme,  la  somno¬ 
lence,  etc.  Mort  au  bout  de  six  jours. 

Bknard.  Un  cas  d' Encépliullle  épidémique.  Société  des  Sciences  médicales  de 
Saint-Htienne,  17  mars  1920.  Loire  méd.,  p.  173,  avril  1920.  —  L'orme  atypique 
avec  somnolence  passagère  et  symptômes  polymorphes.  11  y  a  eu  des  phénomènes 
encéphaliques  agitation,  délire),  des  troubles  méscncéphaliipics  (paralysies  oculaires, 
parésie  du  voile;  médullaires  abolition  des  réllexes;  et  cérébelleux  (démarche  titu¬ 
bante,  adiadococinésie. 

M.  Norman  a  dans  son  service  trois  cas  d’encéphalite  épidémique  sans  léthargie, 
et  d’autre  part,  des  malades  somnolents  qui  n’ont  pas  d’encéphalite  épidémique.  La 
léthargie  n’est  qu’un  symptôme  ;  elle  peut  maïuiucr,  et  ceci  déroute  un  peu  le 
médecin. 

Hevehchon  et  WoRMS.  Troubles  Oculaires  el  Encéphalile  létharpique.  Bulletins  et 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  16,  p.  ()50,  7  mai  1920 

—  Dans  quatre  des  observations  des  auteurs  les  troubles  oculaires  marquaient  s 
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le  début  de  la  maladie  ;  leur  intensité  était  assez  grande  pour  diriger  les  patients 
vers  un  service  d’ophtalmologie.  Dans  les  cinq  autres  cas,  il  s’agissait  de  séquelles 
permettant  le  diagnostic  rétrospectif  d’encéphalite  léthargique. 

UoiiMs.  Un  cas  d’ luicépbalite  léthargique.  Bulletin  et  Mémoires  de  la  Société 
médicale  des  llépitaux  de  Paris,  u''  8,  p  275,  27  février  1920.  —  Femme  de  20  ans, 
de  Bcay-sur-Marne  ;  cas  unique  dans  le  canton.  Le  début  s’est  fait  par  un  violent 
point  de  côté,  sans  phénomènes  pulmonaires.  Le  strabisme  dura  seulement  quatre 
Jours.  La  maladie  aboutit  en  onze  jours  à  la  mort  dans  le  coma  hyperthermique. 
Insuccès  du  sérum  antipesteux. 

M.  N|.;TTKa.  Il  11  existe  pas  de  département  de  France,  peut  être  pas  de  canton, 
où  il  n’y  ait  eu  depuis  décembre  des  cas  d’encéphalite  léthargique.  L’insuccès  du 
sérum  antipesteux  justilie  l’abstention  générale  d’une  telle  médication  que  rien 

HoGiui  (H.).  Uncépluilile  épidémique  à  forme  polijnénriliqnc.  Bulletins  et  Mémoires 
de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  12,  p.  479,  20  mars  1920.  —  L’exis¬ 
tence  d’une  paralysie  atteignant  d’abord  les  membres  inférieurs,  puis  les  supérieurs 
avec,  abolition  des  réllexes  et  s’accompagnant  de  subdelire,  aurait  fait  jadis  discuter 
les  diagnostics  de  ploynevrite,  syndrome  de  Landry,  syndrome  de  Korsakof. 
L'apparition  de  paralysies  oculaires,  de  quelques  mouvements  myocloniqucs  ou 
athétosiques  et  l’évolution  ultérieure  vers  la  somnolence  font  actuellement  porter 
celui  d'encéphalite  épidémique. 

Tahozzi  (G  ;.  Sur  les  altérations  anatomiques  dans  ladite  Encéphalite  léthargique. 
Biforma  mcd.,  n“  13.  p.  320,  27  mars  1920.  —  Description  des  lésions  mcsoccpha- 
liqucs  dans  ladite  encéphalite  léthargique.  Dans  six  cas  l’auteur  a  vu  ces  lésions 
mésocéphaliques  coexister  avec  des  lésions  pulmonaires  post  grippales.  D’autres 
infections  peuvent  conditionner  la  localisation  mésocéphalique  ;  l’auteur  a  vu  un 
abcès  consecutif  à  une  otite  moyenne,  une  méningite  tuberculeuse  chronique  avec 
encéphalo-malacie  secondaire  déterminer  des  syndromes  pouvant  être  confondus 
avec  l'encéphalite  léthargique. 

Thon  (Giorgio),  Sur  un  germe  isolé  dans  l" Encéphalite  léthargique.  Riformamed., 
n"  20  p.  4ü5,  15  mai  1920.  —  Le  germe  isolé  par  l’auteur  est  un  diplocoque  : 
ce  diplocoque  n’est  pas  pathogène  ;  il  n’est  pas  l’agent  causal,  mais  un  germe 
associé  qui  se  développe  secondairement  grâce  à  l’énergie  déterminée  chez  les  sujets 
par  le  virus  spécifique  inconnu. 

Valassopol'lo  (A.).  l'Encéphalite  léthargique  ét  Ale.randrie  [Egypte).  Bulletins  et 
Mémoires  delà  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  16,  p.  640,  7  mai  1920. 
—  L’auteur  publie  ses  quelquiS  observations  pour  montrer  l’ubiquité  delà  maladie, 
son  polymorphisme,  ses  étroits  rapports  avec  la  grippe. 

VAMPBf:  (E  ).  Sur  un  cas  d' Encéphalite  léthargique.  Boletim  daSocied.  de  Med. 
e  Gir.  de  S.  Paulo,  n"  1,  p.  20,  mars  1920.  —  Relation  du  premier  cas  observé  à 
Saint- Paul,  chez  un  homme  de  27  ans.  Cas  classique  avec  fièvre,  paralysies  oculaires, 
léthargie,  et  compliqué  de  paralysie  faciale  ;  évolution  favorable. 

ViNciîNT  (Cl.)  L'Amaurose  dans  l'Encéphalite  léthargique.  Bulletins  et  Mémoires 
de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  9,  p.  316,  5  mars  1920.  —  L’au¬ 
teur  a  constaté  l’amaurose  complète  dans  un  cas  typique  d’encéphalite  léthargique, 
et  une  diminution  très  grande  de  l’acuité  visuelle  chez  un  second  malade,  sourd 
aussi  à  droite.  La  diminution  de  l'ouic.  de  la  vue,  s’ajoutant  au  ptosis  et  à  la  tor- 
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peur  cérébrale,  contribue  à  donner  aux  malades  leur  apparence  d'être  profondément 
endormis. 

M  Nkttkii.  Si  la  participation  manifeste  du  nerf  optique  n’est  pas  expressément 
notée  dans  l’eiicépbalite  léthargique,  les  troubles  visuels  ont  été  constatés  ;  de 
même  pour  les  troubles  auditifs.  M.  Netter  retient  l’attention  sur  l'intérêt  qu’aurait 
la  statistique  des  cas  d’cncépbalite  léthargique  observés. 

ViNCKNT.  S'iir  / /i’ntêp/ia/ i/e  lclliaryi(jiic.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine, 
n“  14,  p.  324,  ()  avril  1920.  —  Bons  résultats  de  l’abcès  de  fixation  dans  un  cas 
grave.  L’amélioration  commence  quand  l’abcès  se  forme,  36-48  heures  après  l’in¬ 
jection. 

Wii.MAMS  (Tom  A.).  L'Kncéphalile  épidémique,  improprement  appelée  léthar¬ 
gique,  avec  considérations  particulières  sur  sou  diagnostic.  Medical  Becord, 
p.  9 '4,  12  juin  1920.  L’encéphalite  épidémique  n’est  pas  plus  léthargique  que  d’au¬ 
tres  allections  de  l'encéphale  ;  d'ailleurs  ce  n’est  même  pas  de  localisation  encépha¬ 
lique  cju  il  s’agit,  le  virus  diffusant  à  tout  le  système  nerveux.  Il  y  a  un  syndrome 
cortical,  avec  phénomènes  moteurs,  et  l'auteur  a  observé  l’aphasie  dans  un  cas.  11 
y  a  un  syndrome  psychologique  avec  délire,  agitation,  insomnie,  phénomènes  hysté- 
riformes.  lit  précisément,  c’est  avec  certaines  psychopathies  légères,  avee  ou  sans 
délire,  que  le  diagnostic  de  l’encéphalite  épidémique  apparaît  comme  particulière¬ 
ment  difficile. 

ZAtiAiu  ((i.)  (de  Modènè).  Eucéqhalite  léthargique  et  Poliocncéphalitc  grippale. 
Hiforma  med.,n"  10,  p.  245,  6  mars  1920.  —  Leçon  sur  4  malades  ;  2  formes 
classiques,  1  cas  avec  nystagmus  sans  paralysies  oculaires  vraies  et  torpeur  consé¬ 
cutive  à  une  courte  période  de  somnolence,  1  cas  avec  paralysie  faciale,  mouvements 
choréiques,  pouls  rare.  C  est  la  somnolence  invincible,  phénomène  si  particulier, 
qui  devait  d’abord  attirer  l’attention,  et  provoquer  les  dcscri))tions  de  la  nona(1890), 
de  la  catalepsie  postgrippale  de  la  maladie  du  sommeil  que  Bozzolo  (1900)  consi¬ 
dérait  comme  l'expression  d’une  polioencéphalite  grippale  ;  l’auteur  a  observé  en 
pleine  épidémie  de  grippe,  l’an  dernier,  un  eas  de  cette  maladie  du  sommeil.  La 
somnolence  est  donc  le  symptôme  le  plus  curieux,  le  plus  constant,  semble-t-il,  de 
l’encéphalite  épidémique,  bien  que  parfois  il  puisse  faire  défaut,  car  la  maladie  est 
polymorphe.  En  sereportant  aux  cas  de  la  leçon  on  peut  déjà  admettretrois  formes  ; 

1°  Le  syndrome  mésocéphalique  supérieur,  classique,  avec  somnolence,  paralysies 
oculaires,  état  fébrile  toxi-infectieux. 

2"  Le  syndrome  mésocéphalique  inférieur  où  s’accusent  les  paralysies  des  nerfs 
crâniens  de  la  Vo  à  la  Xll*'  paire  (paralysie  faciale  inférieure,  déviation  de  l’angle 
de  la  bouche,  anesthésie  et  douleurs  faciales,  dysarturie,  pouls  rare,  etc.) 

3"  Des  syndromes  variés  à  symptômes  inconstants. 

Zaüaui  ((j.).  Encéphalite  léthargique  et  Polioencéphalite  grippale.  Hiforma  mcd., 
B"  11,  p.  269,  13  mars  1920.  —  Seconde  leçon.  Etude  des  lésions  conditionnant  les 
symptômes  de  l’encéphalite  léthargique  et  description  anatomo-clinique  d’un  cas 
de  léthargie  sans  paralysies. 

ZA(iAiu((i  ).  Encéphalite  léthargique  et  Polioencéphalite  grippale,  Hiforma  med., 
n'*  12,  p.  293,  20  mars  1920.  —  Troisième  leçon.  Etude  des  rapports  de  l’encéphalite 
léthargique  avec  l’iniluenza.  Une  opinion  décisive  est  difficile  à  fm  niulcr  ;  cepen¬ 
dant  la  co'incidence  des  deux  épidémies,  la  concomilance  fréquente  de  l’encéphalite 
léthargique  avec  la  pneumonie  compliqugut  la  grippe  (deux  cas  de  l'auteur)  ten¬ 
draient  à  faire  attribuer  une  étiologie  commune  aux  deux  infections,  E  F. 
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GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES. 

Le  Rôle  des  Surrénales  dans  l’Action  du  Pneumogastrique  sur  le 

Cœur,  par  IL  Roger.  Journal  de  Physiologie,  t.  XVII,  n"  2,  p.  187-195,  sep¬ 
tembre  1917. 

La  section  des  deux  pneumogastriques  amène,  chez  les  animaux  décapsulés,  un 
abaissement  léger  et  passager  de  la  pression  artérielle,  mais  l’excitant  normal  du 
sympathique  faisant  défaut,  1  élévation  secondaire  delà  pression  ne  se  produit 
pas. 

Quand,  sur  un  animal  décapsule,  on  faradise  à  plusieurs  reprises  le  bout  péri¬ 
phérique  d’un  pneumogastrique,  on  obtient  des  arrêts  cardiaques  de  plus  en  plus 
longs,  pouvant  atteindrejusqu'à  37  secondes. 

Chez  l’animal  normal,  les  excitations  successives  du  vague  amènent  des  dépres¬ 
sions  diastoliques  de  plusen  plus  faibles  et  de  plus  en  plus  courtes.  Ces  modifîca- 
tions  ne  semblent  pas  dues  à  un  épuisement  du  nerf  ;  elles  dépendent  vraisembla¬ 
blement  d’une  intervention  des  capsules  surrénales;  car,  en  injectant  dans  les  veines 
d’un  lapin  décapsulé  une  solution  diluée  d’adrénaline,  on  constate  que  les  réactions 
cardiaques  reprennent  le  type  normal  ;  à  mesure  qu’on  prolonge  l’injection,  l’in¬ 
fluence  du  pneumogastrique  s’affaiblit  jusqu’à  disparaître  presque  complète¬ 
ment. 

L’intervention  des  surrénales  explique  encore  pourquoi  les  excitations  succes¬ 
sives  du  pneumogastrique  sont  suivies  d’une  élévation  secondaire  delà  pression 
sanguine  chez  les  animaux  inctacts  et  d’un  abaissement  chez  les  décapsulés. 

Au  cours  des  expériences  sur  les  animaux  décapsulés,  on  voit  souvent  les  exci¬ 
tations  du  pneumogastrique,  après  avoir  amené  des  arrêts  du  cœur  extrêmement 
longs,  en  déterminer  d’autres  qui  ne  dépassent  pas  la  durée  habituelle.  Ce  retour  à 
la  normale  s’observe  surtout  quand  on  a  laissé  l’animal  se  remettre  pendant 
quelques  minutes  et  paraît  attribuable  soit  à  une  modification  fonctionnelle  du 
myocarde,  soit  à  une  intervention  vicariante  des  divers  paraganglions. 

Chez  les  animaux  décapsulés,  auxquels  on  a  coupé  les  deux  pneumogastriques, 
l’excitation  du  bout  périphérique  d'un  des  nerfs  sectionnés  détermine  souvent,  en 
même  temps  que  l’arrêt  du  cœur,  l’arrêt  délinitifde  la  respiration.  On  peut  rappeler 
ees  animaux  à  la  vie  en  pratiquant  à  la  fois  l’injection  intra-veineuse  d’adrénaline 
et  la  respiration  artificielle.  C.  F. 

Quelques  recherches  récentes  sur  les  Fonctions  des  Capsules  Surré¬ 
nales,  par  II.  Roger.  Presse  médicale,  22  novembre  1917,  ii"  6,5,  p.  6(55. 

Leçon  sur  les  surrénales.  Le  professeur  de  pathologie  expérimentale  fait  l’exposé 
fle  la  physiologie  de  ces  glandes,  indiquant  des  résultats  nouveaux  et  insistant  sur 
les  constatations  faites  dans  son  laboratoire. 

Les  surrénales  interviennent  constamment  dans  l’économie,  et  elles  réagissent 
avec  la  plus  grande  rapidité  aux  excitations  nerveuses.  Aussi  sont-elles  capables  de 
fêtablir  presque  instantanément  l’équilibre  de  la  pression  sanguine  ou  du  moins  de 
contre-balancer  les  influences  morbides  qui  tendent  à  l’abaisser.  Files  interviennent 
aussi  bien  dans  les  cas  de  troubles  psyehiques  que  de  lésions  matérielles  descentres 
"erveux  ;  elles  combattent  l’épuisement  cardiaque  produit  par  la  fatigue  et  servent 
15  modérer  l’action  des  pneumogastriques  sur  le  cœur.  Elles  règlent  aussi  le  métabo- 
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lisme  nutritif  et  exercent  une  influence  manifeste  sur  la  consommation  du  sucre. 
Elles  servent  encore  à  l’élaboration  des  pigments,  de  la  cholestérine,  des  lipoïdes,  et 
semblent  agir  sur  divers  poisons  formés  ou  introduits  dans  l’organisme. 

F>a  multiplicité  des  fonctions  qui  leur  sont  dévolues  explique  la  multiplicité  des 
troubles  qu’elles  tiennent  sous  leur  dépendance.  Grâce  aux  elVorts  synergiques  des 
cliniciens  et  des  expérimentateurs,  l’iiistoirc  des  capsules  surrénales  qui  pouvait,  il 
y  a  soixante  ans,  être  résumée  en  quelques  ligues,  constitue  aujourd’hui  un  des  cha¬ 
pitres  les  plus  intéressants  de  la  pathologie.  E.  F. 

Fonction  des  Surrénales,  par  I.  Phaivi.man  et  Swalm  Vincrnt,  Eiulocriiwloijy, 
vol.  III,  n"2,  p.  121-13C,  avril  juin  1«1<). 

Quand  on  excite  le  bout  périphérique  du  splanchnique,  la  courbe  de  la  pression 
s’inscrit  de  façon  dill’érentc  selon  que  l’adrénaline  produite  par  les  surrénales  peut 
ou  ne  peut  pas  pénétrer  dans  le  sang. 

Quand  une  excitation  du  splanchnique  (périphériciue)  ou  du  sciatique  (centrale) 
élève  la  pression  sanguine,  un  membre  intact  obéit  passivement  à  cette  élévation  ; 
par  contre  ily  a  constriction  du  membre  énervé.  C’est  que  dans  celui-ci  les  vais¬ 
seaux  des  muscles  n’eiïectuent  plus  cette  dilatation  active  qui  masque  normalement 
la  vasoconstriction  cutanée. 

Mais,  après  élimination  de  la  possibilité  d’une  sécrétion  surrénale  le  membre 
énervé  subit,  lui  aussi,  passivement,  l’élévation  de  la  pression  ;  plus  de  vaso-cons- 
triction. 

Il  apparaît  ainsi  qu’une  décharge  d’adrénaline  dans  la  ci  reniât  ion  a  pour  cfl'et  général 
la  constriction  dans  l’aire  vasculaire  cutanée  et  la  vaso-dilatation  dans  le  muscle  car¬ 
diaque  et  dans  les  muscles  squelettiques.  Ceci  est  évidemment  avantageux  en  cer¬ 
taines  occurrences  pliysiologi(iucs.  Le  tissu  chromaflinc  (et  spécialement  la  médul¬ 
laire  surrénale)  exerce  d’importantes  fonctions  qui  sont  en  rapport  avec  la  distri¬ 
bution  du  sang  dans  le  corps,  non  pas  à  l’état  de  repos,  mais  au  moment  de  l’elTort 
nerveux  et  musculaire.  Tiioma. 

Remarques  sur  les  Fonctions  des  Surrénales  révélées  par  l’étude 

clinique  et  pathologique  chez  l’homme  et  par  l’expérimentation 

sur  l’animal,  par  Lkwbi.i.ys  F.  Haiikkii.  Endocriiiology,  vol.  III,  ii"  3,  p.  253- 

2(’)1,  juillet-septembre  1919. 

Discours  présidentiel  d’ouverturef  Atlantic  City  Meeting).  L’orateur  rassemble  les 
faits  certains  fournis  par  l’observation  anatomo-clinique  et  l’expérimentation  ; 
leur  connaissance  a  permis  d’édilier  des  théories  qui  sont  moins  des  doctrines  que 
des  hypothèses  de  travail  ;  elles  sont  loin  de  tout  expliquer  ;  néanmoins  la  physio" 
logie  des  surrénales  est  un  problème  dont  la  solution  paraît  proche.  Thoma. 

Signification  de  la  Sécrétion  Surrénale,  par  Chahlks  M.  GRuni'-n. 
Endocrinoloyy,  vol.  III,  n"  2,  p.  145-153,  avril-juin  1919. 

Quand  on  introduit  de  l’adrénaline  dans  le  liquide  irrigant  des  muscles  fatigués, 
leur  aptitude  au  travail  se  relève  de  telle  sorte  qu’il  faut  admettre  une  action  spé- 
eilique  et  non  de  simples  modilicalions  circulatoires.  Tiioma, 

L’Action  de  l’Adrénaline  sur  le  Rein,  par  Frank  A.  IIahtman  et  Ross  S. 

Lang,  Ei\dociin(>loyy,  vol.  111,  n“  3,  p.  321-328,  juillet-septembre  1919. 

L’adrénaline  à  dose  moyenne  dilate  le  rein  ;  cette  dilatation  est  précédée  d’une 
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brève  constriction.  Ces  effets  s’expliquent  soit  par  l'action  de  l’adrénaline  sur  le 
ganglion  semi-lunaire  et  les  ganglions  rachidiens,  soit  par  son  action  sur  des  struc¬ 
tures  nerveuses  intra-rénales.  Thoma. 

Les  Mécanismes  Vasodilatateurs  sensibles  à  l’Adrénaline,  par  Fbank  A. 

Hahtman.  Ëiidocrinology,  vol.  II,  n"  1,  p.  1-11  ;  janvier-mars  1918. 

Il  n'est  pas  exact  d’admettre  que  l’adrénaline  est  essentiellement  vaso-constric¬ 
trice  par  excitation  des  appareils  neuro-musculaires  ;  en  réalité  la  vaso-dilatation 
est  la  réponse  ordinaire  de  certaines  aires  vasculaires  quand  l’adrénaline  est  admi¬ 
nistrée  à  des  doses  modérées  ;  et  cette  vaso  dilatation  est  commandée  par  des  mé¬ 
canismes  ne  se  localisant  ni  dans  les  centres  nerveux  ni  à  la  périphérie  extrême. 
Les  expériences  de  l’auteur  établissent  que  les  ganglions  des  racines  dorsales  et  les 
ganglions  du  sympatliiquc  renferment  des  mécanismes  vaso-dilatateurs  sensibles  à 
1  adrénaline  ;  ils  sont  susceptibles  de  déterminer  la  dilatation  des  vaisseaux  des 
membres  et  probablement  celle  de  tous  les  muscles  squelettiques:  les  ganglions  col¬ 
latéraux  du  sympathique  renferment  des  mécanismes  vaso-dilatateurs  pour  l’intes¬ 
tin.  Ces  mécanismes  existent  chez  les  carnivores  adultes  (chien,  chat,  furet),  chez 
les  marsupiaux  (opossum)  ;  ils  font  défaut  chez  les  reptiles,  les  oiseaux,  les  ron¬ 
geurs.  Chez  le  carnivore  nouveau-né  lui- même  la  réaction  à  l’adrénaline  n’est  qu’une 
vaso-con.striction  généralisée  ;  mais  au  bout  de  quelques  semaines  (11  chez  le  chat) 
les  mécanismes  vaso-dilatateurs  font  leur  apparition.  L’adrénaline  est  dès  lors  apte 
à  produire  le  déplacement  du  sang  vers  les  muscles  si  ^Ic  intervient  en  quantité 
petite,  et  il  peut  s’ensuivre  une  chute  de  pression  si  la  vaso-dilatation  dans  les 
muscles  prédomine  sur  la  vaso-constriction  qui  s’exerce  ailleurs  ;  ensuite  si  la  dose 
d  adrénaline  est  cpielque  peu  augmentée,  on  observe  la  vaso  dilatation  intestinale 
tandis  que  les  vaisseaux  des  membres  transforment  leur  dilatation  en  constriction. 
Ainsi  les  petites  doses  d’adrénaline,  introduites  dans  la  circulation,  contractent  les 
Vaisseaux  de  la  peau,  des  muqueuses,  de  l’intestin,  par  ses  effets  sur  les  terminai¬ 
sons  périphériques  ;  le  sang  se  trouve  dérivé  de  cette  façon  vers  les  muscles  du 
Squelette,  dont  les  vaisseaux  sont  activement  dilatés  par  les  mécanismes  des  gan¬ 
glions  sympathiques  et  radiculaires  dorsaux. 

Mais  lorsque  la  dose  d'adrénaline  est  quelque  peu  augmentée,  les  effets  périphé¬ 
riques  l’emportent  sur  les  effets  ganglionnaires  dans  les  muscles  ;  par  contre,  les 
Vaisseaux  de  l’intestin  commencent  à  se  dilater  sous  l’action  des  ganglions  du 
sympathique  et  les  voies  d’alllux  du  sang  sont  renversées.  Bien  que  l’eft’et  de  l’adré- 
laline  sur  la  pression  artérielle  (chute  pour  les  doses  faibles,  élévation  pour  les 
doses  fortes)  soit  le  plus  manifeste,  l’effet  dilïérenticl  n’en  est  pas  moins  beaucoup 
plus  important.  •  Thoma. 

Modifications  'Vasculaires  déterminées  par  l’Adrénaline  chez  les 
Vertébrés,  par  Frank  A.  Hahtman, ‘Leslie  G.  Kilborn  and  Ross  S.  Lang.  Ën- 
docrinologg,  vol.  II,  n"  2,  p.  122-142  ;  avril-juin  1919. 

Les  vertébrés  classés  aü-dessous  des  mammifères  ont  leurs  vaisseaux  contractés 
par  l’adrénaline  ;  les  reptiles  et  les  oiseaux  n’ont  pas  de  mécanismes  vasodilatateurs. 
Une  petite  quantité  d'adrénaline  détermine  une  chute  de  la  pression  du  sang  chez 
marsupiaux,  ongulés,  carnivores  et  primates  ;  des  mécanismes  vaso-dilatateurs 
pour  les  membres  et  pour  l’intestin,  mécanismes  sensibles  à  l’adrénaline,  existent 
chez  tous  ces  animaux.  Les  rongeurs  font  exception  parmi  les  mammifères  ;  ils 
O  ont  pas  de  mécanismes  vaso-dilatalcurs  sensibles  à  l’adrénaline.  La  dilatation  des 
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vaisseaux  des  muscles  squelettiques  est  la  réponse  habituelle  des  mammifères  à  l’a¬ 
drénaline.  Thoma. 

L’Adrénaline  chez  les  Ann  élidés.  Etude  comparée  de  l’origine  du 
Sympathique,  du  Système  sécrétant  l’Adrénaline,  et  des  Muscles 
vasculaires  dont  ils  assurent  la  régulation,  par  J.  F.  Gaskell.  Journal 
of  general  Physiology,  vol.  II,  n“  1,  p.  73  85,  sept,  1919. 

Le  système  sympathique  et  lesjstèmc  sécrétant  l’adrénaline,  qui  est  son  adju¬ 
vant,  se  rencontrent  dans  leur  forme  première  chez  les  annélides  ;  c'est  là  qu’on 
trouve,  situées  dans  le  .système  nerveux,  leurs  cellules  ancestrales,  qui  sont  à  la 
fois  sécrétrices  et  nerveuses.  Ces  cellules  se  développent,  chez  les  annélides,  paral¬ 
lèlement  avec  un  système  vasculaire  contractile  dont  les  muscles  fonctionnent 
comme  ceux  du  cicur  des  vcrléhrés.  Ce  muscle  vasculaire  est  régi  par  les  cellules 
ancestrales  et  activé  par  leur  sécrétion. 

Dans  sa  forme  primitive  le  rythme  contractile  est  une  propriété  intrinsèque  du 
muscle  cardiaque  ;  l'innervation  règle  le  rythme,  elle  ne  commande  pas  le  début  ; 
le  battement  est  par  suite  myogène,  non  pas  neurogène. 

I..e  système  contractile  vasculaire  des  annélides  est  surtout  branchial  dans  sa 
fonction.  Le  cœur  des  vertébrés  en  dérive  par  la  croissance  de  plis  qui  vont  consti¬ 
tuer  une  nouvelle  surface  ventrale.  Thoma. 

Coopération  active  dw  physiologiste  et  du  clinicien  et  analyse  com¬ 
parée  de  faits  coordonnés  dans  l’étude  des  Sécrétions  internes, 
par  G.  E.  de  M.  Sajous  (de  Philadelphie).  Ëndocrinology ,  vol.  II,  ii"  3,  p.  258- 
282,  juillet-septembre  1918. 

Faute  (le  coordination  dans  les  efforts  vers  la  vérité,  on  voit  des  théories  fausses 
s’imposer  et  régner  sans  conteste  pendant  des  années.  C'est  le  cas  des  théories  sur¬ 
rénaliennes  (maintien  de  la  pression  artérielle  et  du  tonus  sympathique,  n'ile  anti¬ 
toxique)  aujourd'hui  périmées.  11  faut  donc  chercher  ailleurs  pour  découvrir  la 
fonction  essentielle  des  surrénales.  .Sajous  expose  une  autre  théorie,  la  théorie  res- 
piru/o/re  ;  quinze  années  d’observation  clini((ue  ne  l’ont  point  contredite.  Elle  se 
résume  :  pour  que  la  respiration  s’accomplisse,  le  sang  qui  traverse  les  poumons  est 
chargé  d'une  substance  plus  avide  d’oxygène  que  ne  l’est  le  sang  lui-mème  ;  cette 
substance  est  la  sécrétion  interne  des  surrénales. 

La  sécrétion  surrénale,  constatée  dans  les  veines  surrénales,  passée  dans  lu  veine 
cave,  arrive  aux  alvéoles  pulmonaires  où  l’absorption  de  l’oxygène  s’efTectue.  La 
sécrétioil  surrénale  joue  un  r<'')le  principal  dans  l’oxydation  des  tissus  cl  dans  le 
métabolisme,  du  fait  qu  elle  est  devenue  un  constituant  de  l’hémoglobine.  Sajous 
fait  ressortir  l’importance  des  données  servant  de  base  à  sa  théorie  ;  mais  il  en 
signale  aussi  les  points  faibles  ;  il  conclut  en  faisant  appel  au  contnlle  expérimen¬ 
tal  et  aux  critiques.  Thoma. 

Contribution  à  la  Physiologie  du  Développement.  Le  processus  de 
la  Croissance  dans  l’Hypofonction  d’une  ou  de  plusieurs  Glandes 
à  Sécrétion  interne  expérimentalement  provoqué  chez  des  chats 
et  des  chiens  très  jeunes,  par  A.  Pugliese.  J5ioc/iimica  et  Terapia  sperimen- 
taie,  an  VI,  fasc.  3,  1919. 

Chez  les  chiens  et  les  chats  adultes  ou  du  moins  au  terme  de  leur  croissance, 
l’extirpation  simultanée  d'une  thyroïde  et  d'une  surrénale,  combinée  ou  non  à  la 
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splénectomie,  ne  détermine  aucun  trouble  apparent'  ;  les  opérés  vivent,  leur  nutri¬ 
tion  est  satisfaisante,  ils  procréent  et  élèvent  leurs  petits. 

La  seule  parathyroïdectomie  unilatérale  favorise,  chez  les  chiens  et  chats  très 
jeunes,  l’augmentation  du  poids  du  corps  ;  par  contre  la  capsulectomie  unilatérale 
seule  renlentit  la  croissance. 

Les  petits  chats  de  moins  de  quatre  mois  ne  survivent  guère  à  l’extirpation  simul¬ 
tanée  d’une  capsule  et  d’une  tyroïde  A  l'abaissement  du  poids  causé  par  l'opéra¬ 
tion  fait  suite  une  période  où  la  croissance  est  lente  et  difficile  ;  le  chat  ne  gagne 
pas  beaucoup  plus  du  cinquième  du  poids  initial  ;  ensuite,  tout  en  continuant  à 
salimenlcr,  il  se  met  à  dépérir  et  il  meurt  dans  les  80  ou  100  jours  qui  suivent 
L’opération.  On  constate  à  l’autopsie  la  réduction  énorme  de  la  graisse  du  corps  . 
les  os  sont  fins  et  minces,  ils  sont  pauvres  en  matière.s  azotées  et  en  graisse  et  ils 
donnent  par  contre  une  forte  proportion  do  cendre.  L’autre  capsule,  l’autre  thyroïde 
et  1  hypophyse  sont  hypertrophiées. 

La  splénectomie  n’aggrave  ni  n’accélère  les  eifets  de  la  thyro-capsulectomie 
unilatérale  chez  le  petit  chat. 

Au  contraire  des  chats,  les  petits  chiens  survivent  bien  ïi  l’opération.  Leur  crois¬ 
sance  est  toutefois  moinircque  celle  des  témoins  ;  ils  sont  moins  résistants  et  ils 
se  fatiguent  plus  vite. 

L’extirpation  de  la  rate  n’a,  ici  non  plus,  aucune  influence  que  les  résultats  de  la 
thyro-capsulectomie  d’un  côté. 

Les  os  des  opérés  sont  un  peu  plus  petits  et  plus  minces  sur  ceux  des  témoins, 
mais  leur  composition  n’est  pas  modifiée,  sauf  pour  la  proportion  de  graisse  qui  est 
réduite  comme  elle  l’est  dans  le  sang,  le  foie,  le  corps  tout  entier. 

Chez  les  chiens  (deux  cas)  opérés  tout  petits,  la  surrénale  laissée  en  place  n’a  pas 
augmenté  de  volume  ;  la  thyroïde  intacte  a  été  trouvée  une  fois  hypertrophiée,  une 
autrefois  de  volume  ordinaire  ;  dans  le  cas  de  la  thyroïde  hypertrophiée  le  thymus 
était  très  réduit  ;  dans  l’autre  cas,  il  était  assez  développé.  L’hypophyse  était  ré¬ 
duite  au  cinquième  à  peine  de  celle  du  témoin. 

Chez  les  chiens  opérés,  les  différents  organes  (foie,  cœur,  testicules,  reins,  pou-^ 
mous,  os,  cerveau)  étaient  un  peu  plus  petits  que  ceux  des  témoins  ;  aucune  dilfé- 
l'ence  pour  les  muscles  squelettiques  ou  les  viscères  à  musculature  lisse  (estomac, 
■ntestin,  vessie).  F.  Dklui^i. 

Action  des  extraits  de  Glandes  Endocrines  sur  les  Processus  de 

Régénération,  par  Gustavo  Piccoli,  Archivio  di  Psclcoloyia,  vol.  XV, 

fasc.  ;i-4,  p.  199-208,  mars-mai  1917. 

On  sait  quelle  est  l’influence  des  extraits  glandulaires  sur  la  croissance  des  tis- 
sus  ;  l’auteur  s’est  proposé  de  rechercher  si  les  hormones  des  glandes  endocrines 
exerçaient  pareille  influence  sur  les  processus  de  régénération  ;  dans  ce  but  il  a 
étudié  la  régénération  de  la  queue  des  tritons  qui  recevaient  des  extraits  d’hypo- 
pliyse,  de  surrénale,  de  thyroïde,  de  testicule.  Les  extraits  glandulaires  étaient 
'njectés  tous  les  deux  jours  sous  la  peau  de  l’abdomen  ou  du  dos  des  animaux; 
eest  après  la  troisième  injection  d’un  extrait,  c’est-à-dire  quand  ils  en  étaient  im¬ 
prégnés,  qu’il  était  procédé  à  l’amputation  delà  queue  des  tritons.  Puis,  45  jours 

90  jours  plus  tard  la  repousse  était  exactement  mesurée  et  comparée  à  la  repousse 
la  queue  chez  des  tritons  témoins,  alimentés  ou  non  ;  entre  temps,  au  troisième 
Jour  après  l’amputation,  des  fragments  du  moignon  avaient  é  é  prélevés  chez  quel¬ 
ques  sujets  en  vue  de  l’examen  microscopique  ;  la  plus  ou  moins  grande  abondance 
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de  figures  karyokiiiéliques  devait  être  l’indication  de  l’aclivité  plus  ou  moins 
grande  du  processus  de  réparation  a  son  début  (épithélium  seulement). 

D'après  les  chilTies  donnés  par  l’auteur  on  voit  que  le  processus  de  régénération 
de  la  queue  est  acci  u  d'une  façon  appréciable  chez  les  tritons  traités  par  l’extrait 
hypophysaire  ;  cet  accroissement  du  processus  est  surtout  marqué  dans  la  seconde 
péi  iode  (du  4r)'i  au  ilO'-  joui  ),  alors  (pie  dans  la  premièi  e  (du  D''  au  45'-'  jour)  il  y  a 
plutôt  un  retard  sur  les  témoins. 

'I  ons  les  autres  extraits  ont  retardé  la  régénération.  On  ne  saurait  toutefois  en¬ 
tièrement  attribuer  le  retard  à  l’action  spécifique  des  extraits  ;  des  phénomènes 
d’intoxication  générale  sont  intervenus  et  les  tritons  traités  présentaient  un  état 
général  fort  médiocre  par  comparaison  avec  celui  des  témoins,  notamment  dans  les 
cas  oîi  1  extrait  de  surrénale  était  employé. 

Le  compte  des  ligures  karyokinétiques  a  fourni  des  résultats  eomparahles  à  ceux 
des  mensurations.  Dans  les  coupes  des  moignons  de  rpieue  provenant  de  tritons 
traités  |)ar  l’extrait  hypophysaire,  le  nombre  de  ligures  karyokinétiques  était  le 
double  du  nombre  normal  moignon  de  la  queue  d’un  triton  alimenté;.  Chez  les  ani¬ 
maux  traités  par  l'extrait  surrénal  le  nombre  des  ligures  karyokinétiques  était  aug¬ 
menté  aussi.  Dans  les  autres  cas  il  s’est  montré  réduit. 

Lu  somme  l’extrait  hypophysaire  a  une  intluence  augmentatrice,  tant  sur  les 
processus  de  régénération  de  l'épithélium  que  sur  la  régénération  de  la  totalité  des 
tissus.  L’extrait  surrénal  stimule  d’aboi  d  la  réparation  éjiithéliale  ;  mais  sa  toxicité 
met  obstacle  à  la  régénération  totale.  Quant  aux  extraits  thyroïdien  et  teslieulaire, 
ils  sont  nettemeiitcontraires,  tant  à  la  régénération  de  l'épithélium  qu’à  la  régéné¬ 
ration  de  l’ensemble  des  tissus  de  la  queue  tics  tritons.  F.  Dülkni. 

Position  de  l’Endocrinologie  en  Médecine  générale,  par  Giikcohio  Ma- 
iiANON.  Real  Academia  nac.ioaal  de  Medivina,  Conférence  du  19  janvier  1918. 
L’auteur  montre  comment  les  appareils,  comment  les  fonctions  et  les  maladies 
ont  des  rapports  avec  les  sécrétions  internes.  Ce  qui  était,  il  y  a  peu  de  temps  en- 
*eore,  un  ehapitre  de  syndromes  rares  est  aujourd  hui  une  conception  générale  de 
physiologie  qui  intervient  dans  l'interprétation  de  tiès  nombreux  conflits  morbides 
dont  l’organisme  est  le  siège. 

E.  Delkni. 

Le  système  des  Organes  Paraglandulaires,  par  A.  nu  Castro.  Anales  de 
la  Faeuldad  de  Medccina  de  Montevideo,  t.  111,  fasc.  5-0-7,  p.  269-294,  juillet- 
août  1918. 

11  s’agit  de  ces  nombreux  organes,  tenus  pour  glandes  accessoires  etnodules  aber-  | 
rants<iuiont  été  décrits  sous  les  noms  de  parasurréuales,  de  paraganglions, 
d’hypophyses  accessoires,  pharyngées,  de  parathyro'ides  thymiqUes  ou  surnumé¬ 
raires,  parathymus,  parovaire,  paratesticules,  etc... 

L’objet  de  la  présente  conférence  d'A.  de  Castro  est  de  montrer  que  ces  paror- 
ganes  ou  organes  paraglandulaires  sont  des  formations  dilTérenciées  de  meme  origine 
embryonnaire  que  les  glanc'es  endocrines  dont  ils  sont  les  satellites  ;  ce  ne  sont 
pas  des  anomalies,  des  rudiments  anatomiques  ou  des  curiosités,  mais  des  annexes 
en  pleine  évolution  du  système  des  appareils  à  sécrétion  interne.  La  notion  des 
organes  paraglandulaires  permet  d'interpréter  de  nombreux  faits  contradictoires  que 
présentent  la  clinique  et  l’expérimentation  ;  elle  permet  de  comprendre  la  raison 
de  certaines  suppléances  observées  dans  l’économie  humaine. 

F.  Dukeni. 

*  \ 
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Quelques  résultats  des  Epreuves  Glandulaires  suivant  l’état  anté¬ 
rieur  des  Fonctions  Endocrines,  par  Henri  Claude  et  M'i«  Suzanne  Ber¬ 
nard.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  vol.  XXXV,  11“  37, 
p.  1116,  19  déc.  1919. 

Clicz  les  liascdowiciis les  extraits  liypopliysaires  déterminent  des  réactions  carae- 
téristicpies  ;  dans  l’insunisancethyroïdicnnc  les  réactions  aux  extraits  hypophysaires 
sont  entièrement  dilTérentes  ;  dans  rinsuffisance  surrénale  11  Claude  et  Porak  ont 
montré  qu’après  l'injection  d'extrait  d'hypophyse  la  courbe  de  la  tension  artérielle 
est  l’inverse  de  la  courbe  normale  et  que  la  glycosurie  hypophysaire  manque.  Voici 
donc  trois  cas  de  trouble  endocrinien  cliniqucrpcnt  déterminés  (basedowisme, 
myxœdème,  addisonisme)  où  l’injection  d’extrait  hypophysaire  agit  comme  un 
réactif  précis  dans  ses  effets  ;  il  j’  a  tout  lieu  de  supposer  que  dans  des  syndromes 
glandulaires  frustes  ou  complexes  l’extrait  hypophysaire  agit  semblablement  ;  il 
peut  donc  être  utilisé  comme  test  biologique  (|uand  on  se  propose  de  connaître 
l’é/(i/  (iiitériciir  des  fonctions  de  telle  ou  telle  glande  chez  un  sujet  donné. 

La  question  étant  posée,  voici  quelques  résultats  nouveaux  obtenus  par  les  au¬ 
teurs. 

Chez  quatre  jeunes  lilles  atteintes  d’insuflisance  thyro  ovarienne  l’injection 
d’extrait  hypophysaire  a  délerminé  l’accélération  du  pouls.  Ces  malades  ont  élé 
surthyro’idées  jusqu’à  la  tachycardie.  L’injection  d’extrait  hypopliysaire,  alors 
pratiquée,  a  été  suivie  d’un  ralentissement  net  du  pouls  D’après  cette  expé¬ 
rience  le  ralenlisscment  du  pouls,  chez  un  tachycardique,  après  injection  d’extrait 
liypophysaire,  serait  un  indice  de  suractivité  thyroïdienne. 

L'adrénaline  intra-nuisculaire  chez  les  normaux  provoque  une  augmentation  de 
la  pression  systolique  et  une  légère  accélération  du  pouls.  Chez  quatre  basedowiennes 
Soumises  à  l’injection  d’adrénaline  la  modification  de  la  pression  systolique  s’est 
faite  comme  d’habitude,  mais  l’accélération  du  pouls  a  élé  grande  (20  à  40)  et  des 
phénomènes  généraux  inusités  se  sont  montrés  (anxiété,  céphalée,  dyspnée).  Même 
rliose  chez  des  surthyroïdées  qui  avaient  antérieurement  réagi  normalement  à 
1  adrénaline:  accélération  du  pouls  (20 à  50).  phénomènes  généraux  (angoisse,  cépha¬ 
lée,  nausées,  etc. ). 

11  semble  donc  que  la  présence  dans  l’organisme  de  produits  thyroïdiens  eu 
excès  (suractivité  thyroïdienne,  surthyroïdation)  favorise  les  réactions  aux  extraits 
l'ypophysaires,  comme  aussi  à  l’adrénaline,  et  jnovoque  des  phénomènes  assez 
spéciaux,  assez  constants  |)our  qu’on  leur  reconnaisse  une  valeur  quand  il  s’agit 
‘le  dépister  certaines  insuffisances  et  certaines  hyperactivités  glandulaires. 

E.F. 

^féqueuce  et  signification  de  la  Dysfonction  du  Système  des  Sé¬ 
crétions  internes  dans  la  Débilité  Mentale,  par  Carey  Pratt  Mau 
CoRD  et  IL  A.  Haynrs,  New-York  med.  Journ..  31  mars  1917,  Collected  Papers 
from  Besrarch  Lab.  Parks  Davis,  Detroit,  Midi.,  vol.  VI,  p.  85-100,  1919. 
H’auteura  examiné  1  134  imbéciles,  pensionnaires  du  liJichigan  Home  and 
^■'aining  .School  dans  le  but  d’établir  la  fréquence  des  altérations  de  la  sécrétion 
'“terne  dans  les  troubles  du  développement  ;  240  (21,16  0/0)  présentaient  la  carac- 
Jétistique  de  quelque  syndrome  glandulaire  ;  l’hérédité  glandulaire  s'affirme  comme 
facteur  étiologique  principal  de  ces  syndromes. 

La  fréquence  de  leur  constatation  chez  les  débiles  mentaux  n’implique  pas  que  le 
Mauvais  fonctionnement  de  la  sécrétion  interne  soit  la  cause  de  leur  état  ;  la  mala- 
glandulaire  peut  compliquer  et  accentuer  la  débilité  mentale  ;  le  plus  souvent 
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débilité  mentale  et  pertubation  de  la  fonction  de  sécrétion  interne  relèvent  d’une 
eause  commune. 

Dans  les  cas  de  débilité  mentale  caractérisée,  l’opothérapie  est  d’elfet  aléatoire  et 
peu  durable,  même  si  elle  vise  un  syndrome  glandulaire  nettement  apparent. 

Far  contre,  dans  les  cas  limites  de  maladie  glandulaire  avec  insuffisance  men¬ 
tale  simple,  l’opolbérapic  manifeste  une  efficacité  toute  particulière  ;  c'est  qu’il 
n’existe  pas  alors  de  débilité  mentale  proprement  dite  ;  ce  que  le  développement 
intellectuel  a  d’incomplet  est  à  rapporter  à  telle  ou  telle  fonction  glandulaire; 
l’opothérapie  appropriée  supprime  à  la  fois  la  cause  et  l’elTet. 


Observations  sur  l’activité  fonctionnelle  des  Surrénales  dans  l'état 
de  santé  et  dans  les  maladies,  par  W.  Ciiambr.  Sixlli  Scieiiti/ic  Report  on 
tlie  Investigations  of  lhe  Impérial  Canecr  Resarch  Fund,  p.  1-22,1919. 

La  glande,  et  en  particulier  sa  partie  médullaire,  est  profondément  affectée  par 
les  perturbations  de  la  régulation  tbermique  (refroidissement,  fièvre,  infections)  ; 
des  modifications  dans  l’activité  de  la  médullaire  surrénale  ont  également  été  ob¬ 
servées  dans  riiypcrtliyroïdisme  expérimental,  l'acidose  expérimentale,  les  hémor¬ 
ragies  graves,  l’anesthésie,  le  shoch  post  opératoire. 

Les  modifications  de  la  médullaire  peuvent  s’accompagner  de  modifications  dans 
l’écorce  surrénale  et  dans  la  thyroïde.  L’est  une  preuve  de  plus  que  thyroïde  et 
surrénales  forment  ensemble  un  appareil  servant  à  la  régulation  de  la  chaleur  du 
corps.  Toutes  les  fois  que  la  régulation  thermique  est  intéressée,  la  surrénale 
entre  en  jeu. 

La  sécrétion  d’adrénaline  est  à  soi-même  un  stimulant,  de  sorte  que  l’activité  de 
la  glande  n’implique  pas  nécessairement  une  perte  de  son  contenu  en  adrénaline. 
Mais  la  production  de  l’adrénaline  peut  être  inhibée  en  même  temps  que  des  de¬ 
mandes  excessives  de  la  sécrétion  interviennent.  Alors  la  glande  est  épuisée  et  le 
collapsus  s’ensuit  comme  il  peut  arriver  dans  les  conditions  énumérées  ci-dessus. 
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DE  LA  SURRÉFLECTIVITÉ  HYPERALGÉSIQUE 

J.  BABINSKI  et  J.  JABKOWSKI 

Communicalion  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 
Séance  du  3  février  1921 

Il  peut  être  difficile  parfois  de  distinguer,  dans  les  mouvements  consé- 
♦"'Utifs  à  une  excitation  périphérique,  la  part  qui  revient  aux  réflexes  dits 
fie  défense  ou  d’automatisme  médullaire  de  celle  qui  appartient  aux  réac- 
lions  volontaires.  Mais  notre  intention  n’est  pas  de  rappeler  ici  les  carac¬ 
tères  propres  aux  réflexes  de  défense,  et  qui  permettent  d’habitude  de 
reconnaître. 

Ce  que  nous  nous  proposons  d’établir  dans  cette  étude,  c’est  que  la 
flistinction,  en  clinique,  entre  les  mouvements  réflexes  et  les  mouvements 
'’olontaires  est  plus  complexe  qu’on  ne  le  suppose  et  que,  dans  certains 
de  lésions  du  névraxe,  on  peut  voir  se  produire,  sous  l’influence  d’<!x- 
citations  périphériques,  des  mouvements  réactionnels  qui,  sans  rentrer 
flans  la  catégorie  des  mouvements  réflexes  dits  de  défense  ou  d’automa- 
tlsme  médullaire,  et  tout  on  se  rapprochant  des  mouvements  réactionnels 
'f’olontaires,  sont  cependant  indépendants  de  la  volonté  et,  par  conséquent, 
f^onstituent  de  véritables  mouvements  réflexes. 

Nous  allons  exposer  les  observations  sur  lesquelles  ce  travail  est  fondé  ; 
ailes  se  rapportent  à  des  malades  présentant  le  syndrome  de  Brown- 
Séquard,  état  qui  semble  particulièrement  favorable  à  la  mise  en  évidence 
fias  phénomènes  que  nous  avons  en  vue. 
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Observation  I.  • —  Homme  de  57  ans,  probablement  sp6cilique  qui,  il  y  a  quatre  ans, 
fut  pris  brusquement  d’une  paralysie  du  membre  inlérieur  gauche  avec  troubles  sensi¬ 
tifs  du  côté  droit.  Son  état  s’est  rapidement  amélioré  ;  il  a  pu  reprendre  son  travail  de 
contre-maître  ;  il  ne  lui  est  resté  qu’une  certaine  gêne  et  une  fatigabilité  du  membre 
intérieur  gauche. 

Nous  l’examinons  pour  la  première  fois,  il  y  a  un  mois  environ,  et  nous  constatons  un 
syndrome  de  Brown-Séquard  gauche  léger,  avec  des  troubles  do  motilité  à  peine 
ébauchés  et  des  troubles  sensitifs  peu  marqués. 

Du  côté  droit,  on  trouve  une  hypoesthésie  à  dissociation  syringomyélique  qui  remonte 
jusqu’à  D  2  sur  le  tronc  et  peut  se  poursuivre  en  D  2-D  1  sur  la  face  interne  du  membre 
^8upéri«ur  droit.  Sur  la  plus  grande  étendue  du  territoire  atteint,  cette  hypoesthésie 
n’est  qtfe  quantitative  :  le  malade  reconnaît  bien  toutes  les  excitations  thermiques, 
mais  acçuje  une  sensation  moins  nette  qu’au  point  correspondant  du  côté  gauche  ;  ce 
n’esll  qu’au  membre  inférieur  droit  qu’il  commet  des  erreurs  d’appréciation  d’ordre 
.iqllflitatit  ;  en  eifet,  le  froid  est  pris  ici  constamment  pour  du  chaud.  Du  côté  gauche,  on 
'  i)|l^tate  line  hyperalgésie  sur  tout  le  territoire  au-dessous  de  D  1,  sauf  celui  des  racines 
»  sacs-ées  ;  cette  hyperalgésie  existe  même  en  D  1,  D  2,  D  3,  D  4,  où  il  y  a  une  hypoes- 
*thésie,  Irès  légère  il  est  vrai,  pour  le  chaud,  le  froid  et  le  tact. 

"Les  réflexes  tendineux  sont  peut-être  un  peu  plus  forts  à  gauche,  mais  il  n’y  a  ni 
clonus,  ni  danse  de  la  rotule  ;  les  réllexcs  abdominaux  et  crémaStériens  sont  un  peu  plus 
vifs  à  droite  ;  le  réflexe  plantaire  se  fait  à  gauche  en  extension,  mais  d’une  manière 
inconstante. 

Le  pincement  de  la  peau  à  la  face  dorsale  du  pied  ne  provoque  de  flexion  du  pied  ni 
à  droite  ni  à  gauche  (critérium  de  l’exagérafion  pathologique  des  réflexes  de  défense. 
—  Voir  I  Réflexes  de  défense.  Revue  neurol.  1915,  p.  145,  par  Babinski).  Ce  mode  d’exci¬ 
tation  n’est  suivi  d’aucune  sorte  de  réaction  quand  on  pince  le  côté  droit  (côté  anesthésié)  ; 
par  contre,  si  on  pince  de  la  même  manière  le  pied  gauche  (côté  des  troubles  moteurs), 
on  voit  apparaître  une  ou  plusieurs  secousses  brusques  au  membre  inlérieur  du  côté 
opposé,  tandis  que  le  membre  excité  reste  immobile  ;  on  trouve  donc  là  un  réflexe 
croisé  provoqué  par  l’excitation  de  la  peau  du  côté  de  la  lésion  et  se  traduisant  par  une 
réaction  motrice  du  côté  des  troubles  sensitifs.  Cette  réaction  est  accompagnée  d’une 
grimace  et  d’une  secousse  inspiratoire  brusque  et  bruyante  (sorte  do  cri)  semblant  dé¬ 
noter  comme  une  surprise  douloureuse  ;  d’ailleurs,  le  malade  accuse  une  sensation  parti¬ 
culièrement  désagréable. 

Cette  réaction  se  laisse  déclencher  avec  facilité  quel  que  soit  le  point  que  l’on  excite 
dans  tout  le  domaine  de  l’hyperalgésie.  On  peut  môme  obtenir  des  effets  semblables  en 
portant  l’excitation  sur  la  partie  du  corps  située  au-dessus  de  la  lésion,  tant  à  gauche 
qu’à  droite,  mais  il  est  nécessaire  d’exciter  les  téguments  avec  plus  d’énergie.  11  en  est 
do  môme  dans  le  territoire  des  racines  sacrées  gauches  où  l’hyperalgésie  fait  défaut  ; 
l’intensité  des  excitations  doit  être  ici  considérablement  accrue  pour  que  la  réaction  se 
produise. 

Observation  II.  —  11  s’agit  d’un  malade  dont  nous  avons  déjà  rapporté  l’histoire 
dans  un  travail  publié  en  1913  en  collaboration  avec  Chauvet  (voir  Revue  neurologique, 
1913,  n»  12,  p.  857).  11  nous  paraît  inutile  de  transcrire  ici  cette  observation  ;  nous  nous 
contenterons  de  noter  que  si  les  réactions  motrices  consécutives  aux  excitations  n’ont 
pas  été  analysées  là  d’une  manière  aussi  complète  que  dans  l’observation  I,  quelques- 
uns  des  caractères  essentiels  dont  nous  nous  occupons  y  ont  été  nettement  signalés. 

Cet  homme,  atteint  d’un  syndrome  de  Brown-Séquard  par  coup  de  couteau  au  niveau 
de  la  moelle  cervicale  supérieure  présentait  à  son  entrée  à  l’hôpital,  entre  autres  symp¬ 
tômes,  les  particularités  suivantes  i  le  pincement  des  téguments  de  tout  le  côté  droit 
(côté  de  la  paralysie  où  il  existait  aussi  de  l’hyperalgésie),  et  cela  jusqu’à  la  partie  in¬ 
férieure  de  la  joue  droite,  qui  correspond  à  la  distribution  cutanée  de  la  2»  racine  cer¬ 
vicale,  déterminait  une  réaction  énergique  dans  tout  le  membre  inférieur  du  côté  opposé. 
Le  pincement  du  côté  gauche  (côté  anesthésié)  no  provoquait  aucune  réaction  homo  ou 
contralatérale. 
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Quelques  mois  plus  tard,  l’état  du  blessé  s’étant  notablement  amélioré,  la  réaction 
motrice  ci-dessus  signalée  a  disparu  ;  il  est  à  remarquer  que  dans  l’examen  des  troubles 
sensitns,  nous  n’avons  plus  noté  alors  d’hyperalgésie. 

Observation  III.  —  Homme  de  53  ans.  Après  une  période  de  malaises  vagues  ayant 
duré  plusieurs  mois,  le  malade  est  pris  en  février  1920,  au  cours  d’une  marche,  d’une 
crampe  violente  dans  la  jambe  droite,  qui  dure  à  peine  quelques  secondes,  mais  qui 
l’oblige  à  s’arrêter.  Pendant  les  semaines  qui  suivent,  des  crampes  analogues  se 
renouvellent  deux  ou  trois  fois.  Puis,  le  malade  s’aperçoit  de  troubles  sensitifs  à  la 
jambe  gauche  et  de  lourdeur  dans  le  bras  droit. 

L’affection  progresse  insidieusement,  sans  rémission,  ni  aggravation  brusque. 

Au  milieu  de  septembre,  une  ponction  lombaire  fut  pratiquée  :  on  aurait  constaté 
de  l’hyperalbuminose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  A  la  suite  de  la  ponction,  des 
douleurs  violentes  apparurent  à  l’épaule  et  au  bras  droit  ;  ces  douleurs  existent 
encore. 

Le  malade  nie  la  syphilis  ;  d’ailleurs,  la  réaction  de  Wassermann,  faite  è  plusieurs 
reprises,  s’est  toujours  montrée  négative  aussi  bien  dans  le  sang  que  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien. 

A  son  entrée  à  l’hôpital,  en  janvier  1921,  le  malade  présente  un  ensemble  de  signes 
dénotant  l’existence  d’une  lésion  intéressant  la  moelle  cervicale  et  prédominant  du 
côté  droit  (probablement  néoplasme). 

Du  côté  gauche,  à  partir  du  territoire  de  G  7  jusqu’en  bas,  y  compris  les  racines  sa  crées, 
il  existe  une  anesthésie  à  la  température  et  à  la  douleur.  A  droite,  le  même  trouble 
s  étend  de  G  7  jusqu’à  D  6  environ;  au-dessous  de  cette  zone,  on  trouve  de  l’hypoesthésie 
thermique  avec  hyperalgésie  ;  les  excitations  thermiq\ies,sont  plus  ou  moins  bien  per¬ 
çues,  suivant  les  moments,  mais  elles  provoquent  toujours  une  sensation  douloureuse 
extrêmement  pénible  ;  le  pincement  de  la  peau  détermine  la  même  sensation.  Gotte 
hyperalgésie  disparaît  dans  le  territoire  des  dernières  racines  sacrées,  où  la  sensibilité 
Paraît  absolument  normale. 

La  sensibilité  tactile  est  parfaitement  conservée  sur  toute  l’étendue  du  corps  ;  la 
acnsiblité  profonde  est  légèrement  atteinte  du  côté  droit. 

Il  existe  des  troubles  moteurs  prédominant  du  côté  droit.  Au  membre  supérieur 
'Icoit,  le  biceps  et  les  supinateurs  sont  à  pou  près  normaux,  mais  on  constate  une  parésie 
*lcs  autres  muscles,  particulièrement  du  triceps,  des  pronateurs,  des  extenseurs  de  la 
caain  et  des  doigts  et  des  interrosseux.  L’examen  électrique  ne  décèle  pas  de  modifi¬ 
cation  notable  de  l’excitabilité  électrique. 

Au  membre  supérieur  gauche,  les  troubles  parétiques  atteignent  les  mêmes  groupes 
hiusculaircs,  mais  sont  beaucoup  moins  prononcés. 

Les  membres  inférieurs  sont  atteints  d’une  paraplégie  spasmodique  ;  les  troubles 
Paoteurs  sont  relativement  peu  prononcés  à  gauche  ;  ils  sont  au  contraire  très  marqués 
^  droite. 

Les  muscles  de  la  paroi  abdominale  paraissent  parésiés  du  côté  droit. 

Des  2  côtés  le  réflexe  do  flexion  de  l’avant-bras  est  normal  ;  le  réflexe  d’extension 
Semble  affaibli.  Les  autres  réflexes  tendineux,  vifs  à  gauche,  sont  manifestement 
exagérés  à  droite  où  l’on  constate  de  la  trépidation  épileptoïde  du  pied. 

Le  réflexe  plantaire  se  fait  à  droite  toujours  en  extension  ;  à  gauche,  il  y  a  tantôt 
C’^tension,  tantôt  flexion. 

Les  réflexes  abdominaux  sont  plus  forts  à  gauche. 

I^e  ce  même  côté  (où  prédomine  l’anesthésie),  le  pincement  du  dos  du  pied  pro- 
'’cque  parfois  un  réflexe  de  défense  classique,  c’est-à-dire  une  flexion  dorsale  du  pied 
Pte  et  continue.  Ge  mouvement  peut  résulter  d’excitations  sur  diverses  parties  du 
'Sument  jusqu’à  une  limite  située  à  plusieurs  travers  de  doigt  au-dessus  do  l’ombilic  ; 
*h8is  cette  réaction  est  inconstante  et  relativement  faible. 

Los  excitations  do  la  peau  du  côté  droit  ne  sont  suivies  d’aucun  mouvement  du  mem- 
Pe  inférieur  do  ce  côté  ;  mais  elles  déterminent  des  secousses  brusques  et  violentes  du 
«  gauche,  sans  accompagnement  de  flexion  dorsale  du  pied.  De  plus,  ces  excitations 
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flouloiireiises,  (|ui  sont  snivios  immédiatement  de  grimaces  A  la  figure,  en  même  temps 
i|u’on  perçoit  une  inspiration  brusque  et  bruyante. 

Comme  dans  le  cas  I,  cette  surréflectivité  est  particuliérement  itinr(piée  dans  le  terri¬ 
toire  liypcralgésique,  mais  les  mômes  réactions  peuvent  être  fiarfois  [irovoquées  par 
dos  excitations  sur  des  t(0'ritoires  à  sensibilité  normale,  soit  dans  la  région  des  racines 
sacrées  droites,  soit  au-dessus  de  la  lésion,  à  condition  (joe  ces  excitations  soient  bien 
plus  vives. 

Dans  les  trois  cas  de  syndrome  do  Brown-Séquard  que  nous  venons  de 
rapporter,  nous  avons  été  frappés  par  la  j)rés<!ncc  «l’im  même  phénomène 
qui,  à  notre  connaissance,  n’a  pas  encore  été  mis  en  lumiéia^  e,t  dont  voici 
hts  traits  essentiels  :  une,  (ixcitation  Udh^  (|ue  le  [lineement  de  la  peau  du 
côté  de  la  lésion,  oii  il  y  ;i  de  l’hyperalgésie,  sans  être  suivie;  d’aucun  mou¬ 
vement  de  ce  côté,  donne  lieu  du  côté  opposé  à  une  réaction  motrice 
Brusque,  en  même  temps  (pi’elle  détermine  des  grimaces  et  une  inspira¬ 
tion  bruyante.  (Ce;  eie;rnier  caractère;  était  tre’;s  net  élans  nos  observations 
1  et  111,  et  nous  l’avons  constaté  encore;  élans  un  autre  cas  (|ue  neeus  re;la- 
terons  ultérieurement  ;  il  n’a  pas  été  ceensigné,  il  e;st  vrai,  élans  l’obseervation 
JI,  e|ui  est  ancienne  ;  nous  croyons  te)ute;fe)is  nous  souvenir  fpi’il  existait, 
mais  nous  n’osons  pas  l’aflirmer.) 

Cluelle  est  la  nature;  de  ce;s  phéneemènes  ?  t)n  doit  se  dcmaneler  s’il  ne 
s’agit  pas  de  réactions  volontaires  ])re)ve)epié(;s  par  de‘S  excitations  déter¬ 
minant  de  la  douleur,  laquelle  parait  se  manife;ste‘r  em  particulie;r  par  les 
grimaces, le  bruit  r(‘S])iratoire,  ce;tte  sorte  eie  cri  que  le  malade  fait  entendre. 
Mais  il  n’est  pas  démontré,  tant  s’en  huit,  epu;  c(;s  jdiénornènes  soie-nl 
voidus,  et  nous  rappe;llere)ns  epie;  She;i'ringtem  insisl,e;  sur  lie  mimiejue,  sem¬ 
blant  traduire  de  la  souffranci',  et  le  cri  consécutifs  à  des  cxcitalions 
périphériqui;s  chez  les  animaux  dccm'/ur.s  (pseudo-affective  réflexes  — 
The  iiüeurnlive  arlion  oj  Nernnus  Sijslcm,  p.  2b2).  Voici  les  raisons  qui 
militent  contre,  riiyjtothèsc  de  réaction  volontain;  : 

a)  Il  (;st  à  remar(|U(;r  d’abord  que  nos  malades  déclarent  que  ees  mouve¬ 
ments  se  produisent  indépendamment  de  leur  volonté,  (;t  qu’ils  ne  peuvent 
même  j)as  s’y  opposer. 

h)  On  ne  comprendrait  giièn;  avec  une  pareille  hypothès;;  cefaitquele 
mouvement  réactionnel  a  lieu,  non  du  côté  excité,  mais  du  côté  opposé. 
A  cet  argument,  il  est  vrai,  f)n  peut  obj(;eter,  si  l’on  considère  le  malade 
de  l’observation  11 1,  que  l’absence  (h;  mouv(;ment  du  côté  de  la  lésion  est 
dm;  à  ce  que  les  mouvements  volontaires  de  ce  côté  sont  extrêmement 
affaiblis  ;  mais  c(;tt(;  objection  n’<;st  j)as  valable  jiour  l’observation  1,  où 
les  mouvemetd.s  volontaires  sont  presqm;  normaux.  Notre  argument  ne 
serait  ])eut-être  pas  encore  péremptoire  si  h;  fait  sur  l(;qu(;l  nous  insistons 
avait  été  constaté  chez  un  seul  suj(;t  ;  mais  ce  qui  lui  donne,  selon  nous, 
une  valeur  décisive,  c’(;st  qu’il  se  prés(ud.e  chez  tous  avec  les  mêmes  carac- 
tères  et  ([u’il  s<;  produit  sous  le  même  as[)e,ct  à  ch.'upie  excitation.  Il  nous 
sendde  inadmissible  cpi’im  phénomène  aussi  paradoxal,  une.  réaction  tel- 
l<;m(;nt  différente  d(;s  réactions  voulues  (pi’oti  exécute  à  la  suite  des  exci¬ 
tations  douloureuses,  soit  un  phénomène  volontair(;.  11  nous  paraît  donc 
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incontestable  qu’il  s’agit  là  d’une  réaction  motrice  involontaire,  c’est-à- 
dire  d’un  mouvement  réflexe. 

Ces  mouvements  réflexes,  sur  lesquels  nous  appelons  l’attention, 
peuvent-ils  être  assimilés  aux  mouvements  réflexes  connus  depuis  bien 
longtemps  et  désignés  sous  la  dénomination  de  réflexes  de  défense  ou  de 
réflexes  d’automatisme  médullaire  ? 

Nous  ne  le  pensons  pas,  et  notre  opinion  est  fondée  sur  les  raisons 
suivantes  : 

a)  Tandis  que  les  réflexes  dits  de  défense  peuvent  se  produire  à  la  suite 
d’excitations  à  peine  perçues  ou  même  non  perçues,  les  réflexes  que  nous 
avons  en  vue  semblent  liés,  au  moins  pour  une  part,  à  l’hyperalgésie  ; 
la  réaction  motrice  est  d’autant  plus  forte  que  la  douleur  produite  par 
l’excitation  est  plus  vive  et,  comme  on  l’a  vu  dans  l’observation  II,  la 
disparition  de  ces  réactions  spéciales  semble  avoir  coïncidé  avec  la  ré¬ 
gression  de  l’hyperalgésie. 

b)  vVu  lieu  que  les  réflexes  de  défense  se  traduisent  par  des  mouvements 
relativenniiit  lents  et  ([ue  la  contraction  musculaire  persiste  généralement 
quelque  temps  avant  de  s’épuiser,  dans  les  phénomènes  que  nous  envi¬ 
sageons  on  a  affaire  à  des  mouvements  brusquiîs,  rapides. 

c)  La  flexion  du  pied  qui  constitue,  comme  l’un  de  nous  l’a  montré,  la 
réaction  la  plus  caractéristique,  le  critérium  des  réflexes  de  défense,  fait 
ici  défaut. 

d)  Enfin,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  fait  ressortir,  les  réactions  motrices, 
bien  loin  de  se  produire  uni([uement  ou  d’une  manière  prédominante  dans 
le  membre  du  côté  excité,  ont  lieu  du  côté  opposé.  (Nous  croyons  devoir 
rappeler  à  ce  propos  que  tous  les  sujets  que  nous  avons  ici  en  vue  présen¬ 
taient  un  syndrome  de  Brovvn-Séquard.) 

Pour  distinguer  d’une  façon  spéciale  les  réflexes  que  nous  venons  de 
décrire  d’avec  les  réflexes  dits  de  défense  ou  d’automatisme  médullaire^ 
et  en  tenant  compte  de  l’hypcnalgésie  toujours  présente  dans  les  cas 
observés  jusqu’ici,  nous  les  appellerons  réflexes  hyperalgésiques  ;  en  outre, 
comme  ces  mouvements  réflexes  consistent  en  secousses  d’une  intensité 
et  d’une  brusqiuîrie  qu’on  n’observe  pas  à  l’état  normal,  nous  dirons  qu’il 
s’agit  d’une  surréflectivité  Jiyperalgésique.  Quelle  que  soit  d’ailleurs  l’opi- 
oion  qu’on  se  fasse  sur  le  mécanisme  de  ces  réflexes,  le  terme  que  nous 
proposons  peut  servir  à  désigner  l’objet  de  notre  étude. 

Si  les  réflexes  de  défense  doivent  être  distingués  des  réflexes  hyp('ral- 
gésiques  et  si,  comme  dans  l’observation  I,  c(îs  derniers  existent  parfois 
on  l’absence  des  premiers,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  ces  deux  espèces 
do  réflexes  peuvent  coexister  jusqu’à  un  certain  point  chez  le  même  sujet. 
On  pourrait  déjà  pr<;sque  le  prévoir  a  priori  mais,  ce  qui  est  mieux,  les 
faits  le  prouvent.  C’est  ce  que  l’on  constate  dans  l’observation  III. 

En  ce  qui  concerne  le  mécanisme  des  réflexes  hyperalgésiques,  nous 
pensons  qu’il  diffère  notablennmt  de  celui  des  réflexes  de  défense.  Il  est 
facile  d’établir  avec  certitude,  dans  certains  cas  de  lésion  spinale,  que  le 


438 


J.  BABINSKI  ET  J.  JABKOWSKl 


centre  des  réflexes  de  défense  se  trouve  dans  la  portion  de  la  moelle  située 
au-dessous  de  la  lésion.  Quant  au  centre  spécial  des  réflexes  hyperalgé- 
siques,  dans  les  cas  que  nous  avons  observés,  il  siège  sans  doute  au-dessus 
de  la  lésion,  probablement  dans  l’encéphale.  Ce  n’est  qu’avec  cette  hypo¬ 
thèse  qu’on  peut  comprendre  la  production  des  grimaces,  du  spasme  respi¬ 
ratoire,  du  cri  (étant  admis  que  ces  réactions  sont  réflexes),  ainsi  que  ce 
fait  que  les  réactions  motrices  du  membre  inférieur  peuvent  être  déclen¬ 
chées  par  une  excitation  dans  le  domaine  du  trijumeau.  Si  le  membre 
inférieur  du  côté  de  la  lésion  ne  participe  pas  à  la  réaction  motrice,  c’est 
vraisemblablement  parce  que  l’excitation,  après  s’être  réfléchie  dans  le 
centre  encéphalique  présumé,  est  arrêtée  à  son  retour  par  le  barrage  que 
lui  oppose  la  lésion  spinale.  Et  si  l’ixcitation  de  la  zone  anesthésiée  ne 
provoque  aucune  réaction  motrice,  c’est  sans  doute  parce  que  dans  son 
parcours  centripète  elle  est  arrêtée  par  le  barrage  en  question  et  ne  parvient 
pas  au  centre  encéphalique. 

Les  réflexes  de  défense  paraissent  conditionnés  par  une  perturbation 
de  la  voie  pyramidale,  tandis  qu’on  est  conduit  à  penser  que  la  surré¬ 
flectivité  hyperalgésique  implique  une  perturbation  de  la  voie  sensitive  ; 
mais  celle-ci  suffit-elle  à  faire  naître  le  phénomène  ?  Nous  ne  pouvons 
pas  l’affirmer,  car  dans  nos  observations,  la  lésion  n’atteint  pas  unique¬ 
ment  la  voie  sensitive,  elle  intéresse  aussi  la  voie  pyramidale. 

L’analyse  à  laquelle  nous  avons  soumis  les  faits  que  nous  venons  de 
relater  établit  l’existence  de  certaines  réactions  motrices  qu’il  faut 
distinguer  d’une  part  des  réfb  xes  dits  de  défense  ou  d’automatisme 
médullaire,  d’autre  part  des  réactions  motrices  volontaires,  et  qui  sont 
en  quelque  sorte  intermédiaires  entre  ces  deux  ordres  do  réactions  (1). 

(1)  Dans  l’hérniplégic  liée  à  une  lésion  cérébrale,  on  peut  observer  des  pliénomènes 
ayant  des  analogies  avec  ceux  que  nous  venons  d’étudier.  D’ailleurs,  cette  surrétlec- 
tivité  hyperalgésique  n’est  probablement  que  l’exagération  d’une  réflectivité  physio¬ 
logique. 
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troubles  des  mouvements  associés  des  yeux 

CHEZ  LES  TABÉTIQUES,  LES  PARKINSONIENS,  DANS 
L’ENCÉPHALITE  ÉPIDÉMIQUE  ET  CHEZ  LES  LABY¬ 
RINTHIQUES.  —  ESSAI  PATHOGÉNIQUE 


MM.  C.  DUVERGER  et  J.-A.  BARRÉ. 

Professeurs  ù  la  Faculté  de  Médecine  de  Strasbourg. 

Presque  dès  le  début  de  notre  collaboration,  nous  nous  sommes  proposé 
d’étudier  d’une  manière  systématique  les  cas  de  diplopie  qui  se  présen¬ 
teraient  dans  nos  services.  En  effet,  l’examen  minutieux  et  sans  idée  pré¬ 
conçue  de  certains  tabétiques  qui  voyaient  double  nous  avait  permis  de 
noter  des  faits  d’apparence  singulière  et  conduits  à  penser  que  les  notions 
classiques  sur  les  troubles  oculaires  dans  le  tabès  n’étaient  probablement 
pas  complètement  exactes.  Une  première  constatation  nous  avait  frappés  : 
nous  rencontrions  souvent  chez  les  tabétiques,  auprès  de  diplopies  qui 
pouvaient  être  expliquées  facilement  par  la  lésion  d’un  nerf  déterminé  ou 
de  son  origine  nucléaire,  des  diplopies  plus  complexes  qui  ne  ressortis- 
saient  pas  à  une  pareille  interprétation  et  dont  les  livres  de  neurologie 
ou  d’ophtalmologie  n’offraient  aucune  description  au  chapitre  Tabès.  A 
peine  trouvions-nous  mention  chez  quelques  auteurs  d’un  travail  de  H. 
Gurschmann  qui  semble  bien  se  rapporter  aux  faits  que  nous  avons  en 
■vue  et  qui  est  basé  sur  une  seule  observation. 

Partis  de  cette  remarque,  nous  avons  poursuivi  l’étude  des  diplopies 
uon  seulement  chez  les  tabétiques,  mais  chez  des  sujets  atteints  de  Sclérose 
on  plaques  et  chez  les  Parkinsoniens.  L’un  de  nous  avait,  en  effet,  attiré 
l’attention  en  1910  (1)  sur  la  diplopie  des  parkinsoniens  qui  n’avait  pas 
été  décrite  jusqu’alors  et  noté  certaines  particularités  dont  il  attendait 
1  explication  de  nouveaux  examens. 

Plusieurs  mois  après  le  début  de  notre  nouvelle  série  de  recherches  à 
Strasbourg,  quelques  parkinsoniens  postencéphalitiques  se  sont  présen- 
l'és  ;  ces  malades  sont  devenus  assez  nombreux  depuis  un  an  surtout,  en 
''oême  temps  que  les  autres  formes  d’encéphalite  épidémique  se  multi¬ 
pliaient  ;  les  circonstances  nous  ont  ainsi  permis  d’étendre  nos  investi¬ 
gations  et  d’étudier  un  grand  nombre  de  diplopies  récentes. 


rn/i  Ij  ?•  et  A.  Barbé.  Société  de  Neurologie  de  Paris,  3  juin  1910  :  Revue  de  Neu- 

1910,  1*  sem.,  p.  772  et  sulv. 
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C’est  le  résultat  de  ces  recherches  que  nous  apportons  aujourd’hui. 
Elles  ont  eu  pour  but  l’étude  de  la  diplopie  au  cours  des  maladies  nerveuses 
en  général  et  pour  pnunier  champ  d’observation  le  tabès,  la  sclérose  en 
plaques,  et  la  maladie  de  Parkinson.  Elles  diffèrent  donc  dans  leur 
direction  et  leur  étendue  de  celles  qui  ont  été  poursuivies  grâce  à  l’épidémie 
intercurrente  d’éneèpbalite  et  qui  ont  donné  lieu  à  de  nombreuses  et  très 
intéressantes  publications, parmi  lesquelles  nous  nous  plaisons  à  citer  celles 
de  MM.  de  Lapersonne,  .Morax,  Bollack  (de  Paris),  Ginestoux  (de  Bor¬ 
deaux). 


Exposons  d’abord  les  remarques  que  nous  avons  faites  en  étudiant  les 
troubles  de  la  motilité  oculaire  chez  les  labéliqiies. 

A  une  certaine  époque,  ce  sujet  a  fait  l’objet  d’innombrables  travaux  ; 
à  l’heure  actuelle  il  pourrait  paraître  épuisé  ou  fixé  dans  sa  forme  définitive, 
tant  il  est  délaissé  déjà  et  traité  de  manière  invariable  par  les  différents 
auteurs.  On  peut  facilement  résumer  les  notions  qui  sont  devenues  clas¬ 
siques  sur  les  troubles  de  la  motilité  oculaire  extrinsèque  des  tabétiques. 
Ces  troubles  sont  fréquents,  au.ssi  bien  à  la  période  tout  initiale  que  dans 
les  tabès  confirmés  ;  ils  sont  d’ordre  paralytique  ;  ces  paralysies  sont 
fugaces  ou  durables,  totales  ou  parcellaires,  et  atteignent  principalement 
la  troisième  et  la  sixième  paire  ;  elles  sont  dues  à  des  lésions  des  nerfs  péri¬ 
phériques  ou  de  leurs  noyaux.  Enfin,  il  existe  quelquefois  des  mouvements 
ataxiques  des  yeux,  et  Cunschmann  (1)  a  décrit  un  cas  de  crampe  de  la 
convergence  ;  le  nystagmus  est  exceptionnel,  et  plus  gênant  qu’utile  pour 
le  diagnostic  (Uhthoff)  (2). 

Or,  sur  les  douze  labéliques  alleinls  de  diplopie  que  nous  avons  pu  observer 
dans  des  eondilions  favorables,  cinq  seulement  présentaient  des  paralysies 
périphériques  {par  lésion  du  nerf  ou  du  noyau),  tandis  que  sept  étaient  por¬ 
teurs  de  troubles  d’un  ordre  tout  différent. 

Ce  premier  fait  surprendra  la  plupart  des  neurologistes  et  des  ophtal¬ 
mologistes.  Nous  sommes  pourtant  portés  à  penser  qu’il  se  trouvera  confir¬ 
mé  (pourcentage  mis  à  part)  par  les  examens  qui  pourront  être  pratiqués 
à  l’avenir  avec  des  directives  un  peu  modifiées.  La  raison  pour  laquelle  les 
troubles  ([uc  nous  avons  en  vue  ont  pu  passer  inaperçus  est  à  nos  yeux  la 
suivante  : 

En  général,  on  n’examine  guère  la  motilité  oculaire  ([ue  chez  les  tabé¬ 
tiques  qui  ont  du  strabisme  et  qui  se  plaignent  de  diploj)ie.  De  plus, 
l’examen  clinique  est  pratiqué  en  vue  de  préciser  le  nerf  ou  le  muscle  para¬ 
lysé  ;  c’est  la  question  (juc  pose  le  neurologiste,  et  c’est  le  sens  dans  lequel 
r(ixamen  de  l’oculiste  est  orienté.  On  passe  facilement  ainsi  auprès  de 


j 


(1)  UberrConvorgcnzkraiiipfe  bei  Tabès  Dorsalis.  D'  H.  CnnsciiMANN.  Netirolugisches 
Ceniralblall,  19Ü5,  n»  1,  p.  10-17. 

(2)  Vkthovv  :;Ilandbuch  (1er  Oesamter  Augcnhcillc.  Leipzig,  1911,  XI"  vol.,  2*  partie. 
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troubles  qui  sont  latents  ou  peu  apparents,  presque  toujours  plus  difficiles 
à  mettre  en  évidence  et  à  analyser,  et  auxquels  d’ailleurs  on  ne  songe  pas. 

Quels  sont  donc  maintenant  ces  troubles  de  la  motilité  ? 

Ce  sont  des  troubles  des  mouvements  associés. 

En  voici  quelques  exemples  : 

Observation  n”  158. 

Jean  M...  39  ans. 

Crises  gastriques  en  1917  ;  douleurs  fulgurantes  et  anaphrodisie  en  1918  ;  troubles 
du  sphincter  vésical  en  1919  ;  abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux  des  membres 
intérieurs  ;  hyperalbuminoso  et  hypercytose  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  réaction 
de  Bordet-Wassermann  positive. 

Examen  oculaire  : 

O.  D.  sans  verre  ;  doigt  à  5  métrés  ;  D.  G.  sans  verre  :  5/24  ;  strabisme  convergent 
de  l’œil  (25“  environ).  Taies  de  la  cornée  ;  strabisme  disparaît  dans  le  regard  vers  en 
haut,  existe  dans  le  regard  de  face  et  en  bas. 

Pupilles  égales,  irrégulières,  immobiles  à  la  lumière  et  à  la  vue  de  près  ;  fond  d’œil 
normal. 

Mouvements  oculaires  :  pas  de  nystagmus  au  repos  ;  mouvements  de  latéralité  pro¬ 
voquent  des  secousses  nystagmilormes.  Insuffisance  des  mouvements  vers  la  droite. 

Abaissement  et  élévation  normaux.  La  convergence  est  beaucoup  plus  forte  dans  le 
regard  en  bas  que  dans  le  regard  de  face  et  surtout  en  haut.  La  diplopie  n’existe  pas 
dans  le  regard  de  près  (à  10  cm.)  ;  elle  apparaît  ù  partir  de  cette  distance  et  augmente 
progressivement  quand  l’objet  s’éloigne. 

—  Diplopie  homonyme.  — 

Prise  à  cinq  mètres.  La  diplopie  présente  les  caractères  suivants  : 

L’écartement  des  images  est  marqué  dans  le  regard  de  face  ;  il  diminue  dans  le  regard 
latéral  ;  nous  notons  les  chiflres  suivants  : 

Dans  le  regard  de  face  :  fausse  image  à  droite  à  quatre  mètres  environ  ; 

Dans  le  regard  vers  la  gauche  :  image  se  rapproche  à  3  mètres  environ  ; 

Dans  le  regard  vers  la  droite  :  imago  se  rapproche  à  3  m.  50  environ. 

L’écartement  augmente  dans  le  regard  en  bas  ;  les  images  se  superposent  dans  le 
regard  en  haut. 

Observation  n»  610. 

Emile  G...  62  ans. 

Douleurs  lancinantes  dons  les  membres  inférieurs  depuis  10  ans  ;  gène  progressive 
de  la  marche,  actuellement  très  marquée  ;  troubles  du  sphincter  vésical  ;  abolition  des 
réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  ;  hypercytose  et  hyperalbuminose  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

Examen  oculaire. 

Pupilles  inégales  {droite  plus  grande)  et  irrégulières.  Aréflexio  à  la  lumière  ;  contrac¬ 
tion  très  douteuse  à  la  convergence. 

Papilles  pèles. 

Le  malade  n’accuse  pas  de  diplopie  spontanée.  Mouvements  des  yeux  paraissent 
'normaux. 

Seeoussos  nystagmilormes  dans  les  regards  extrêmes.  Lampe  à  4  m.  i  Diplopie  homo- 
dyme  en  hauteur  ;  images  à  2  m.  ;  droite  plus  haute  (œil  droit  plus  élevé  que  gauche). 
Diplopie  fixe  dans  toutes  les  positions  du  regard. 

De  près  i  les  caractères  de  la  diplopie  restent  les  mêmes,  mais  elle  devient  croisée. 

C(‘s  faits  sont  des  exemples  des  troubles  nouveaux  que  nous  avons  notés 

parmi  lesquels  il  semble  bien  que  le  Spasme  de  la  convergence  constitue 
le  type  le  plus  ordinaire. 
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A  un  examen  superficiel  on  pourrait  penser  qu’il  s'agit  d’une  paralysie 
ou  parésie  des  deux  droits  externes  et  ce  diagnostic  doit  être  bien  souvent 
porté  à  la  place  de  celui  de  spasme  des  mouvements  associés  de  con¬ 
vergence.  Il  est  cependant  facile  de  se  rendre  compte  qu’il  ne  s’agit  pas 
d’une  pareille  paralysie  en  s’assurant  que  les  droits  externes  ont  gardé 
leur  jeu  normal. 

On  pourrait  objecter  encore  qu’il  s’agit  peut-être  de  paralysies  multiples 
dont  l’effet  s’ajoute  ou  se  contrarie  de  telle  sorte  que  les  réponses  des  ma¬ 
lades  paraissent  incohérentes  et  que  le  schéma  de  la  diplopie  ne  permet 
aucune  conclusion  ferme.  Cette  objection  a  une  certaine  valeur  et  peut 
s’adresser  à  quelques  cas  particuliers  ;  mais  le  plus  souvent  elle  n’est 
pas  soutenable  devant  les  résultats  précis  et  fixes  d’examens  répétés,  et 
poursuivis  sans  l’idée  préconçue  qu’il  s’agit  sûrement  d’une  paralysie 
périphérique,  et  devant  ce  fait  que  les  images  ne  s’écartent  guère  dans  le 
secteur  latéral  du  champ  du  regard  comme  cela  a  lieu  dans  la  paralysie  de 
l’abducens. 

Ce  qui  rend  l’analyse  des  troubles  des  mouvements  associés  réellement 
plus  délicats,  c’est  que  : 

1°  La  diplopie  qui  existe  à  quatre  ou  cinq  mètres  peut  ne  plus  exister 
de  près,  dans  le  regard  de  face  ; 

2°  Que  la  diplopie  peut  être  directe  ou  croisée  suivant  la  distance  à 
laquelle  se  trouve  la  source  lumineuse,  et  enfin  : 

3°  Qu’elle  peut  ne  pas  exister  dans  le  regard  en  haut  tandis  qu’elle  est 
très  nette  dans  le  regard  en  bas. 

On  comprend  qu’un  examen  rapide  mène  facilement  à  un  diagnostic 
erroné,  et  que  seule  une  enquête  minutieuse  faite  avec  les  précautions  que 
nous  venons  de  rappeler  puisse  permettre  de  dépister  l’un  de  ces  troubles 
moteurs  complexes  dont  il  est  ici  question. 

Nous  ajouterons  maintenant,  que  le  nystagmus  ou  du  moins  les  secousses 
nyslagmiformes,  plusou  moins  amples,  rapides  ou  nombreuses  ont  été  cons¬ 
tatées  chez  sept  des  tabétiques  qui  ont  été  observés  dans  nos  services,  et 
])articulièrement  chez  ceux  qui  présentaient  des  troubles  des  mouvements 
associés. 

Enfin,  et  nous  nous  servirons  plus  loin  de  ces  derniers  détails,  les 
troubles  des  mouvements  associés  coïncidaient  fréquemment  avec  des 
vertiges  ;  le  signe  de  Bomberg,  sans  modification  de  la  sensibilité  profonde 
des  membres  inférieurs,  existait  presque  toujours,  et  quelque  fois  la  ten¬ 
dance  à  la  chute  se  montrait  uniquement  ou  avec  une  grande  prédomi¬ 
nance  vers  un  seul  côté. 


Nous  serons  beaucoup  plus  brefs  sur  les  troubles  des  mouvements  asso¬ 
ciés  dans  la  sclérose  en  plaques.  Ils  ont  été  décrits  par  Parinaud,  et,  depuis 
cet  auteur,  très  souvent  constatés  ;  ils  sont  classiques  et  nous  n’avons  rien 
à  ajouter  à  la  description  clinique  qui  en  a  été  donnée.  Nous  les  avons 


À 


TROUBLES  DES  MOUVEMENTS  ASSOCIÉS  DES  YEUX 


443 


observés  six  fois  sur  onze  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques.  Nous 
reproduisons  à  titre  d’exemple  une  des  dernières  observations  consignées  ; 
son  exposé  venant  après  ce  que  nous  venons  de  montrer  pour  le  tabès 
établira  que  ces  troubles  sont  vraiment  du  même  ordre,  et  tout  à  fait 
semblables  à  ceux  que  nous  verrons  plus  loin  dans  la  maladie  de  Parkinson. 

Louise  H...  20  ans. 

Développement  en  quelques  mois,  à  l’âge  de  18  ans,  à  la  suite  de  vertiges  répétés, 
d’une  sclérose  en  plaques  typique. 

Examen  oculaire. 

Fentes  palpébrales  égales,  s’ouvrent  normalement. 

Sourcils  à  la  même  hauteur. 

Pupilles  rondes  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  à  la  vision  de  près. 

O.  D.  G  :  V  =  1  ;  Emmètropie. 

Au  repos  les  axes  des  yeux  sont  parallèles,  un  peu  déviés  à  droite  peut-être  ;  pas 
de  nystagmus  dans  le  regard  de  face.  Les  mouvements  d’abaissement,  de  latéralité, 
d’élévation,  de  convergence,  paraissent  normaux,  mais  provoquent  l’apparition  de 
secousses  nystagmiformes. 

Dans  l’élévation,  au  bout  do  quelques  instants,  l’œil  gauche  se  met  en  divergence, 
mais  peut  en  être  empêché  par  un  eflort  de  volonté  et  par  la  fixation  attentive  de 
1  objet  présenté.  11  n’y  a  pas  de  nystagmus  dans  la  convergence  horizontale  et  la  con¬ 
vergence  en  bas,  mais  il  y  en  a  dans  la  convergence  en  haut. 

Diplopie  (avec  verre  rouge)  ; 

Pas  de  diplopie  à  5  mètres. 

Vision  de  près  i  la  diplopie  croisée  apparaît  à  30  cm  ;  dans  le  regard  de  face,  les  images 
sont  à  2  cm.  l’une  do  l’autre  ;  elles  s’écartent  â  5  cm.  dans  les  mouvements  de  latéralité. 

La  diplopie  disparaît  dans  l’abaissement  et  reparaît  dans  l’élévation  !  les  imagos 
s  écartent  à  10  cm.  Cette  diplopie  peut  cependant  être  corrigée  momentanément  par 
i’eflort.  Au  cours  d’examens  ultérieurs,  la  diplopie  croisée  s’est  montrée  seulement  dans 
•e  regard  vers  la  droite  ;  elle  a  plusieurs  fois  manquée  dans  le  regard  de  face  et  vers  la 
Sauche,  mais  jamais  il  n’y  a  eu  de  diplopie  dans  le  regard  en  bas. 

En  somme  :  insuffisance  de  convergence  constante,  mais  irrégulière  sans  son  degré. 

Nous  rappellerons,  sans  insister  davantage  pour  l’instant,  la  fréquence 
do  nystagmus  et  des  vertiges  chez  ces  malades,  ainsi  que  l’instabilité  du 
^orps  qui  tend  souvent  à  se  porter  avec  prédominance  d’un  côté  (surtout 
^  la  phase  initiale  des  accidents),  et  enfin,  différentes  modifications  des 
’'éactions  labyrinthiques  qui  s’accordent  parfois  tout  à  fait  avec  ces 
troubles  et  sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  loin.  | 


Nous  avons  recherché  et  étudié  avec  un  soin  particulier  la  diplopie  chez 
les  parkinsoniens,  signalée  par  l’un  de  nous  avec  M.  Pierre  Marie  et  sur 
laquelle  aucun  nouveau  travail  n’avait  été  publié  en  France,  à  notre  con¬ 
naissance,  jusqu’à  la  récente  épidémie  d’encéphalite  qui  multiplia  les  syn¬ 
dromes  parkinsoniens  et  imposa  le  symptôme  à  l’attention  des  ophtal- 
niologistes. 

Parmi  les  quelques  sujets  atteints  de  maladie  de  Parkinson  classique 
^Oe  nous  avons  observés,  quatre  présentaient  des  troubles  de  la  motilité 
Oculaire  avec  diplopie  latente. 
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Voici  une  observation  typique.  Elle  résume  très  bien  les  autres  qui 
n’en  diffèrent  que  par  des  détails  secondaires. 

Mnrio  Anloiiie  11...  58 

Dél)ut  il  y  a  quatorze  ans  par  de  la  raideur  du  inembro  intérieur  droit;  deux  ans  après, 
apparition  du  nièine  trouble  au  membre  supérieur  du  même  côté  ;  puis  généralisation 
progressive  ;  actuellement  maladie  de  Parkinson  typique. 

Examen  oculaire. 

O.  G.  pseudo-ptosis  .spasmodi(pie. 

O.  D.  G.  pupilles  normales,  fond  d’œil  normal,  mouvements  oculaires  normaux  à  l’ex¬ 
ception  des  mouvements  associés  de  convergence  qui  manquent  totalement. 

l.a  diplopie  spontanée  dans  la  vision  de  loin  manque  ;  elle  ne  peut  être  provoquée 
que  par  inUuMnittences.  Kilo  est  constante  à  partir  de  quarante  cm.  et  croisée,  l.a 
distance  des  images  demeure  lixe  (3  cm.  environ)  dans  les  différentes  positions  du 


Nous  avons  comparé  les  difféiauits  détails  de  ces  e.xamcns  avec  ceux  qui 
avaient  été  notés  en  1910  et  publiés  dans  cette  Iteuiie  [loc.  cil.)  :  la  simi¬ 
litude  est  frappante  ;  mais  aujourd’hui  nous  n’hésitons  pas  à  rapporter 
la  diplopie  à  des  troubles  des  mouvements  associés,  et  en  particulier  à 
une  insufjisance  ou  absence  totale  de  la  fonclion  de  convergence. 

Nous  ajouterons  que  chez  plusieurs  de  ces  parkinsoniens,  un  véritable 
syndrome  labyrinlhique  a  existé  à  un  moment  donné  ou  existe  encore 
actuellement  ;  chez  un  d<î  nos  malades  nous  notons  un(!  rotation  nette 
de  la  tête  vers  la  gauche,  de  la  latéropulsion  du  corps  vers  la  gauche, 
de  la  déviation  latérale  gauche  de  la  main  dans  l’épreuve  des  bras  tendus, 
et  enfin  ce  fait  que  l’œil  gauche  est  abaissé  par  rapport  ü  l’œil  droit,  comme 
cela  a  été  signalé  par  différenLs  auteurs  à  la  suite  des  troubles  labyrin¬ 
thiques  et  reproduit  par  l’un  de  nous  avec  MM.  Babinski  et  C.lovis  Vin¬ 
cent  (1). 

Chez  CCS  différents  malades,  le  nystagmus  tait  défaut. 


Il  reste  maintenant  à  exposer  ce  que  l’examen  de  la  motilité  oculaire 
nous  a  permis  de  constater  chez  h's  malades  atteints  d’ encéphalile  épidé¬ 
mique,  à  forme  parkinsonienne  ou  autre.  Ces  troubles  de  la  motilité  qui 
ont  fait  l’objet  de  nombreuses  études  très  minutieuses  sont  très  fréquents, 
comme  on  le  sait,  et  nous  les  avons  rencontrés  dans  87  0/0  des  cas.  Ils  se 
présentaient  sous  divers  aspects  que  nous  avons  étudiés  séparément  dans 
un  travail  paru  dans  le  Bullelin  médical  (2).  Nous  ne  nous  attacherons 
ici  qu’à  l’exposé  des  troubles  (Jes  mouvements  associés  (3),  et  nous  présen¬ 
terons  seulement  une  d(!  nos  nombreuses  observations. 


(1)  Babinski,  Vincdnt  ol  BAïuié. 

(2)  DuviiiiGun  et  Uahué.  Ktucio  sur  les  troubles  oculaires  dans  l’encéplialile  épidé¬ 
mique  en  général  et  le  syndrome  postencéphalitique  en  parliculior.  Bullelin  médicaU 
n^IS,  avril  1921. 

(3)  Les  autres  troubles,  en  particulier  les  paralysies  nucléaires,  sont  surtout  fréquent* 
au  début  do  la  maladie  ;  les  noyaux  peuvent  être  lésés  en  bloc  ou  partiellement  ;  d®* 
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Mlle  Suzanne  L...  21  ans. 

Examen  ophialmoscopique. 

Abaissement  du  .sourcil  droit  ;  affaissement  du  creux  orbito-palp6bral  supérieur. 

Le  mouvement  isolé  d’élévation  volontaire  des  patipièrcs  est  impossible  ;  dans 
l’effort  pour  ce  mouvement  elle  relève  très  peu  le  sourcil. 

La  fermeture  des  paupières  est  énergique,  mais  accompagnée  de  tremblement  de 
i’orbiculaire. 

Les  sourcils  remontent  très  lentement  dans  le  regard  en  haut  et  les  mouvements 
associés  des  paupières  s’accomplissent  alors  normalement. 

Tous  les  mouvements  des  yeux  existent,  sauf  celui  de  convergence  qui  fait  presque 
complètement  défaut,  les  mouvements  de  latéralité  sont  un  peu  limités  ;  l’élévation  est 
possible,  mais  lente,  et  se  fait  en  plusieurs  fois,  par  saccades.  L’abaissement  est  normal. 

La  convergence  existe  faiblement  dans  le  regard  en  bas,  elle  est  nulle  dans  le  regard 
horizontal  et  dans  le  regard  en  haut.  Los  pupilles  sont  inégales,  la  gauche  plus  grande. 

Elles  réagissent  à  la  lumière  et  à  la  vision  de  i)rès,  lentement  ;  le  fond  d’œil  est 
normal. 

De  loin  :  pas  de  diplopie  (la  vision  binoculaire  existe  chez  la  malade).  Une  diplopie 
croisée  apparaît  à  un  mètre.  L’écartement  des  images  augmente  quand  on  rapproche 
la  lampe  ;  elle  augmente  dans  le  regard  en  haut,  diminue  dans  le  mouvement  de  latéra¬ 
lité  et  disparaît  dans  le  regard  en  bas. 

O.D.  G:  V=  1. 

Cet  exciiiplo  do  troubles  d(«  iiiouveinents  associés  résuirie  la  plupart 
de  ceux  que  nous  avons  observés.  Ces  troubles  consistent  essentiellement 
dans  une  diminiiiion  ou  abolilion  de  la  convergence,  comme  dans  la  maladie 
de  Parkinson.  Ils  s’accompagnent  fréquounment  de  nyslagnuis  vrai  ou  de 
secousses  nystagmiformes  et  de  verliges  (1)  et  d’autres  troubles  qu’on  peut 
rapporter  à  une  alléralion  labyrinihique. 


Synthèse  clinique.  —  Voici  donc  toute  um^  série  de  faits  très  compa¬ 
rables  (mtre  eux,  observés  chez;  des  malades  très  différemLs. 

Que  ce  soit  dans  la  sclérose  en  plaques  où  ils  étaient  bien  connus  depuis 
les  travaux  de  Charcot  et  de  Parinaud,  dans  l’Encéphalite  épidémique  où 
Ils  font  actuellement  l’objet  de  publications  assez  nombreusc-s,  dans  le 
Syndrome  parkinsoni(;n,  suite  fréquente  de  la  maladie  di'  Cruchet-Netter, 
'lans  la  maladie;  de  Parkinson,  où  la  j)remiére  description  en  lut  faite  par 
l’un  de  nous  (en  1910),  (;t  dans  h;  Tabès  enfin  (où  leur  descriplion  constitue 
Une  nouv(‘auté),  tous  ces  troubles  oculaires  sont  de  même  nature  et 
aff(;etent  deux  typ(;s  principaux  : /c  lype  iabéliqiiecl  le  lype  parkinsonien 
dont  on  peut  résumer  ainsi  les  principaux  traits  : 

A.  Type  iabéliqne  :  Bien  que  nous  ayons  trouvé  chczb;s  tabétiques  diffé- 


eombinaisons  variées  sont  ainsi  réalisées  ;  on  les  observe  surloul  dans  les  cas  d’cncé- 
f’Iialite  qui  n’évoluent  pas  vers  le  type  parkinsonien  ;  mais  on  peut  les  voir  également 
dans  ces  derniers  cas.  11  y  a  parfois  association  des  paralysies  nucléaires  et  des  troubles 
des  mouvements  associés. 

(1)  Chez  certains  sujets  atteints  de  troubles  oculomoteurs  complexes,  il  existait  du 
vertige  d’origine  oculaire  ;  ce  n’est  pas  do  cette  variété  qu’il  est  ici  question. 
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rentes  variétés  de  troubles  des  mouvements  associés  des  yeux,  celui  qui 
est  de  beaucoup  le  plus  fréquent  mérite  le  nom  de  spasme  de  la  convergence. 

Il  se  présente  sous  deux  modalités  : 

1°  Spasme  de  la  convergence  fixe  dans  toutes  les  positions  du  regard. 

Suivant  son  importance,  il  est  ou  n’est  pas  appréciable  au  simple  examen  ; 
dans  ce  dernier  cas,  la  recherche  de  la  diplopie  permet  seule  d’en  déceler 
l’existence. 

La  diplopie  doit  être  recherchée  systématiquement  et  longuement,  car 
certains  malades  n’accusent  pas  de  diplopie  spontanée. 

Il  s’agit  de  diplopie  homonyme  de  loin  ;  l’écartement  des  images  reste 
le  même  dans  toutes  les  positions  du  regard.  H  y  a  parfois  une  légère 
dénivellation  des  images  en  hauteur,  invariable  aussi. 

2“  Spasme  de  la  convergence  variable  avec  l’élévalion  ou  l’abaissement 
du  regard. 

Il  peut  y  avoir  à  l’état  de  repos  du  strabisme  convergent  qui  s’exagère 
dans  le  regard  en  bas,  diminue  dans  le  regard  en  haut,  reste  fixe  dans  les 
mouvements  de  latéralité. 

La  diplopie  précise  le  diagnostic.  Elle  est  homonyme  ;  l’écartement  des 
images  reste  le  même  dans  le  regard  horizontal  à  droite  et  à  gauche.  Si  on 
abaisse  la  lampe  vers  le  sol,  les  images  s’écartent  ;  si  on  la  remonte,  elles  se 
rapprochent  et  parfois  se  confondent  ;  la  diplopie  peut  disparaître  dans 
le  regard  en  haut. 

Le  spasme  de  la  convergence  s’accompagne  assez  rarement  de  nys- 
tagmus  vrai. 

B.  Type  parkinsonien.  —  Les  mouvements  de  latéralité  et  d’élévation 
peuvent  être  intéressés  ;  ceux  d’abaissement  le  sont  exceptionnellement; 
mais  les  troubles  de  beaucoup  les  plus  fréquents  sont  ceux  de  la  convergence. 

Ils  peuvent  passer  inaperçus  et  nécessitent  pour  être  mis  en  évidence 
l’examen  minutieux  des  mouvemenLs  oculaires  aux  différentes  distances 
et  la  recherche  de  la  diplopie  de  près,  au  verre  rouge,  ou  avec  une 
source  lumineuse  de  petit  volume. 

On  les  trouve  dans  presque  tous  les  cas  de  parkinsonisme  postencéphali- 
tiques  et  chez  les  jiarkinsoniens  classiques.  Par/ois /a  convergence  a  loialernenl 
disparu,  bi(!n  qu’il  n’y  ait  aucune  paralysie  des  droits  internes  ;  le  diagnos¬ 
tic  est  facile  ;  il  se  fait  déjà  par  l’examen  objectif  simple.  Il  est  confirmé 
par  la  constatation  d’une  diplopie  croisée  apparaissant  à  1  m.  ou  1  m.  50 
et  qui  reste  fixe  dans  toutes  les  positions  du  regard.  Beaucoup  plus  souvent 
la  convergence  n'esl  que  diminuée.  Les  yeux  semblent  pouvoir  converger 
normalement  dans  le  regard  en  bas,  la  convergence  est  plus  difficile  dans 
le  regard  horizontal,  elle  manque  complètement  ou  presque  complètement 
dans  le  regard  en  haut.  Mais  ce  premier  examen  pourrait  laisser  des  doutes: 
la  recherche  de  la  diplopie  tranche  alors  la  question.  Ces  malades  n’ont  pas 
de  diplopie  à  5  m.  ;  ils  n’en  ont  généralement  pas  à  1  m.,  elle  apparaît 
entre  0  m.  20  et  0  m.  40  cm.  dans  le  regard  horizontal  ;  ell.  est  toujours 
croisée  et  l’écartement  des  images  est  invariable  dans  les  mouvements  de 
latéralité  pourvu  que  la  lampe  soit  maintenue  à  la  même  distance  du  ma- 
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lade.  Dans  le  regard  en  bas  les  images  se  rapprochent  et  se  confondent  ;  il 
faut  rapprocher  la  lampe  à  0  m.  15  ou  0  m.  10  pour  faire  réapparaître  une 
diplopie  croisée  inconstante. 

Dans  le  regard  en  haut,  les  images  s’écartent  ;  la  diplopie  croisée  per¬ 
siste  jusqu’à  0  m.  50  ou  1  m.  suivant  les  cas. 

Cette  description  s’applique  schématiquement  à  presque  tous  les  cas 
que  nous  avons  examinés  :  il  y  a  là  un  véritable  syndrome  oculomoieur  de 
la  maladie  de  Parkinson  el  du  syndrome  parkinsonien  récemment  apparu 
avec  l’encéphalile  épidémique. 

Si  nous  voulions  maintenant  schématiser  en  de  courtes  formules  les 
types  tabétique  et  parkinsonien,  nous  dirions  : 

Chez  les  tabétiques  :  excès  de  convergence,  diplopie  homonyme  de  loin, 
plus  accusée  en  bas  qu’en  haut. 

Chez  les  parkinsoniens  :  déficit  de  convergence,  diplopie  croisée  de  près, 
plus  accusée  en  haut  qu’en  bas. 

Dans  les  deux  cas,  l’écartement  des  images  ne  se  modifie  pas  dans  les 
mouvements  de  latéralité. 


Discussion  de  la  nature  de  ces  troubles.  —  La  description  de  ces 
troubles  une  fois  faite,  il  nous  reste  à  établir,  ou  au  moins  à  discuter,  le 
qualificatif  et  la  pathogénie  qui  leur  conviennent. 

S’agit-il  de  troubles  paralytiques  comme  on  l’admet  ordinairement,  et 
la  cause  réside-t-elle  dans  la  lésion  des  centres  sus-nucléaires  ? 

Nous  ne  pensons  pas  qu'il  s’agisse  de  troubles  de  nature  paralytique.  Tout 
d’abord  il  n’y  a  pas,  le  plus  souvent  au  moins,  de  déviation  oculaire, 
ordinaire  dans  les  troubles  paralytiques  de  quelque  importance. 

De  plus  dans  les  cas  que  nous  avons  en  vue  ici,  le  sujet  garde  parfois  la 
possibilité  d’effectuer  d’une  manière  complète,  mais  par  saccades  et  sous 
l’influence  d’un  effort  de  volonté,  le  mouvement  qui  reste  limité  et  insuffi¬ 
sant  dans  les  circonstances  ordinaires. 

Nous  devons  noter  encore  que  ces  troubles  des  mouvements  sc  pro¬ 
duisent  chez  les  parkinsoniens  qui  ne  présentent  pas  de  paralysie  vraie,  à 
oaoins  de  complications  à  la  vérité  assez  rares,  et  chez  les  tabétiques  où  les 
paralysies  des  muscles  en. rapport  avec  les  racines  spinales  les  plus 
atteintes  sont  également  peu  fréquentes. 

Enfin  nous  verrons  plus  loin  qu’il  est  possible  de  reproduire  certains  de 
ces  troubles  des  mouvements  associés  des  yeux  par  une  excitation  élec- 
Wque  par  exemple  et  qu’ils  se  présentent  alors  comme  une  manifestation 
toute  différente  de  celles  qu’on  peut  appeler  paralytiques. 

Mais  toutes  ces  remarques  n’ont  qu’une  valeur  contingente  ;  et  nous 
^ous  empressons  de  convenir  que  nous  n’apportons  pas  une  preuve 
péremptoire  du  caractère  non  paralytique  des  troubles  en  question.  Souli¬ 
gnons  au  moins  que  l’épithète  de  paralysie  des  mouvements  associés  est 
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très  discutable.  On  sait  d’ailleurs  que  la  dénomination  de  «  paralysie  de 
la  convergence  »  de  Parinaud  a  été  fortement  critiquée  et  finalement 
abandonnée  pour  celle  de  «  spasme  de  la  convergence  ». 

A  nos  yeux,  il  s’agit  bien  plutôt  que  de  paralysie,  de  phénomènes  de 
l’ordre  du  spasme  ou  de  la  contracture,  et  nous  les  considérons  volontiers 
comme  phénomènes  d’Ivjperlonie  réflexe.  Nous  dirons  plus  loin  pour  quelle 
raison  nous  les  croyons  en  rapport  avec  une  excitation  portant  sur  les 
voies  d’association  des  centres  moteurs  des  yeux  ou  transmise  par  ces 
voies. 

Nous  écrivons  à  dessin  «  voies  d’association  »  pour  éviter  l’expres¬ 
sion  de  centres  sus-nucléaires  qui  fit  fortune  à  son  heure,  mais  qui 
n’exprime  en  somme  qu’une  hypothèse  demeurée  gratuite.  Nous  connais¬ 
sons  assez  l)ien  au  contraire  le  trajet  des  fibres  qui  établissent  les  con¬ 
nexions  entre  les  différents  noyaux  d’origine  des  nerfs  oculomoteurs  et 
certains  autres  noyaux  de  la  protubérance  et  du  bulbe  en  particulier  ; 
parmi  ces  connexions,  il  semble  bien  que  les  fibres  qui  unissent  les  noyaux 
des  nerfs  vestibulaires  et  oculomoteurs  constituent  un  faisceau  de 
grande  importance. 

De  plus  nous  avons  observé  et  noté  plus  haut  déjà  que  le  nystagmus, 
le  vertige  et  différents  tioubles  de  l’équilibre  des  membres  et  du  tionc 
existaient  fréquemment  chez  les  malades  dont  nous  essayons  de  com¬ 
prendre  les  altérations  spéciales  de  la  motilité  oculaire. 

Acause  de  ces  coïncidences,  l’idée  nous  vint  qu’il  pourrait  y  avoir  rela¬ 
tion  de  cause  à  offert  entre  certaines  altérations  des  voies  labyrinthiques 
et  les  troubles  oculaires  en  question. 

Des  recherches  bibliographiqeus  entreprises  au  moment  de  rédiger  ce 
travail  nous  ont  appris  qu’avant  nous  certains  auteurs  (Bonnier,  Jacks, 
Bartels)  avaient  eu  la  même  idée  ;  mais  elle  constitua  pour  le  premier  une 
simple  vue  de  l’esprit  et  les  seconds  l’abandonnèrent  vite  devant  l’insuccès 
de  quelqiK'S  expériences  faites  pour  en  soutenir  le  bien  fondé.  Nous 
allons  exposer  la  direction  et  les  premiers  résultats  des  recherches  que 
nous  avons  poursuivies  dans  c(dte  voie. 


Examen  de  l’appareil  veslibulaire  des  iabélirjiies,  des  parkinsoniens,  elc. 

Nous  avons  examiné,  dans  un  assez  grand  nombr*;  de  cas,  l’appareil 
labyrinthique  des  malades  qui  présentaient  les  troubles  de  la  motilité 
oculaire  que  nous  avons  (m  vue. 

Nous  avons  (unployé  concurremment,  autant  que  nous  l’avons  pu, 
l’excitation  thermique  (st  l’excitation  galvanique. 

Nous  i)ouvons  dire,  pour  exprimer  par  une  formule  schématique  l’en¬ 
semble  des  données  consignées  chez  les  différents  types  de  malade  dont 
nous  avons  parlé  (1)  : 

(1)  La  place  nous  manque  pour  fournir  le  délail  de  ces  mulli|)!es  examens. 
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Les  épr(‘uvcs  galvanique  et  thermique  se  montrent  sensiblement  nor¬ 
males  chez  les  labéliques  que  nous  avons  observés  ;  le  seuil  de  l’excitation 
voltaïque  ('st  le  plus  souvent  très  bas  :  un  milliampère  suffit  souvent  à 
déclencher  une  rotation  céphalique  très  nette  et  du  nystagmus  :  il  paraît 
y  avoir  fréquemment  hyperexcitabilité  voltaïque. 

L’excitabilité  électrique  et  thermique  est  conservée  chez  les  sujets 
atteints  de  sclérose  en  plaques,  mais  les  réactions  sont  modifiées  et  très 
différentes  souvent  d’un  côté  à  l’autre. 

Chez  les  parkinsoniens  et  les  malades  atteints  à’ encéphalile  épidémique, 
le  vertige  voltaïque  garde  son  sens  normal,  mais  il  y  a  souvent  hyperexci¬ 
tabilité  uni  ou  bilatérale,  et  des  différences  marquées  des  seuils  d’exci¬ 
tation.  Au  contraire,  l’excitation  thermique  avec  de  l’eau  à  27°  ou 
même  17°  demeure  presque  toujours  sans  aucun  effet,  ou  n’a  qu’un  effet 
très  diminué  ;  souvent  enfin,  chez  le  même  malade,  le  canal  horizontal  et 
les  canaux  verticaux  ont  des  réactions  très  différentes  ;  l’inexcitabilité 
n’existe  parfois  que  pour  les  seconds  ou  le  premier  (1). 

Ces  différents  résultats  nous  autorisent-ils  à  maintenir  l’hypothèse  que 
nous  avons  émise  plus  haut  sur  le  rapport  entre  des  lésions  supposées. des 
voies  labyrinthiques  et  les  troubles  des  mouvements  associés  des  yeux, ou 
bien  doivent-ils  nous  conduire  à  la  rejeter  sans  plus  ? 

Nous  croyons  utile  d’instruire  davantage  cette  alTairc  avant  de  pré¬ 
senter  un  avis. 

Notons  d’abord  les  résultats  parfois  très  différents  des  épreuves  de 
Babinski  et  de  Barany  ;  cette  discordance  doit  surprendre  a  priori  et  nous 
désirons  attendre  des  recherches  que  nous  poursuivons  et  de  celles  qui 
pourraient  être,  faites  dans  le  même  sens  la  base  solide  d’interprétation 
qui  nous  fait  actucïllement  défaut  (2). 

Autre  considération  ;  Nous  savons  que  certaines  lésions  partielles  de 
l’appareil  labyrinthique  qui  entraînent  de  nombreux  troubles  à  une 
période  deviennent  assez  vite  à  peu  près  silencieuses  ;  elles  peuvent  alors 
demeurer  latentes  et  les  réactions  labyrinthiques  peuvent  alors  apparaître 
do  nouveau  normales  à  travers  nos  épreuves  cliniques  alors  qu’elles  suffi- 
’^ent  pourtant  encor(ï  à  entretenir  tel  ou  tel  trouble,  oculaire  par  exemple. 

Nous  voici  donc  réduits  à  formuler  cette  conclusion  d’attente  un  peu 
Vague  :  d’après  nos  observations  et  en  employant  les  épreuves  ordinaires 
flous  ne  pouvons  dire  qu’il  y  ait  coïncidence  régulière  entre  les  altérations 
labyrinthiques  et  les  troubles  des  mouvements  associés  des  yeux. 

MM.  Bollack  et  Halphen  qui  ont  examiné  l’état  du  labyrinthe  (par  une 

(1)  Los  résultats  de  cotte  dernière  épreuve  concordent  donc  étroitement  avec  ceux 
qu  ont  obtenus  MM.  Bollack  et  Halphen. 

.  (2)  Nous  pensons  d’ailleurs  que  ces  divergences  sur  lesquelles  on  a  trop  peu  insisté 
jusqu’il  maintenant  doivent  avoir  un  réel  intérêt  séméiologique  ;  on  comprend  assez 
bien  qu’un  appareil  labyrinthique  lésé  à  ses  origines  semi-circulaires  soit  inexcitablo 
“au  Barany  »,  tandis  que  l’éprouve  voltaïque  de  Babinski  donne  des  résultats  nets 

do  type  normal  si  io  tronc  du  nerl  labyrinthique  que  le  courant  peut  atteindre  dans 
‘a  profondeur  reste  excitable. 
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seul  des  épreuves  que  nous  avons  employées)  dans  plusieurs  cas  d’encé¬ 
phalite  épidémique  ont  noté  l’existence  de  troubles  marqués  de  ses 
réactions  ;  mais  ces  Auteurs  paraissent  avoir  envisagé  ces  troubles  comme 
d’autres  manifestations  de  la  maladie  et  non  comme  la  cause  possible  des 
troubles  des  mouv(;ments  associés  qu’ils  ont  très  minutieusement  décrits. 


Troubles  des  mouvements  associés  chez  les  labyrinthiques. — 
Nous  nous  sommes  demandé  s’il  ne  serait  pas  plus  facile  de  juger  la  ques¬ 
tion  que  nous  nous  étions  posée  sur  le  rapport  des  troubles  des  voies  laby¬ 
rinthiques  et  des  mouvements  associés  des  yeux  en  étudiant  non  plus  des 
malades  à  lésions  disséminées  ou  complexes  comme  les  tabétiques,  les 
parkinsoniens  postencéphalitiques,  etc...,  mais  des  sujiits  atteints  de 
lésions  labyrinthiques  pures.  Et  voici  ce  que  nous  avons  observé  chez 
trois  suj(!ts. 

Observation  n»  694. 

Augustine  S...  53  ans. 

En  plein  travail,  elle  est  prise  soudain  de  vertiges,  de  voniissoinents  et  de  diplopie  ; 
elle  regagne  sa  maison  en  marchant  comme  une  personne  ivre  et  se  .sent  portée  vers  la 
gauche. 

Pas  de  maux  de  tête,  pas  de  fièvre.  Aucun  antécédent  digne  d’fltre  noté.  Pas  de 
troubles  pyramidaux  ;  pas  de  troubles  cérébelleux  ;  troubles  labyrinthiques  nets  ; 
liquide  céphalo-rachidien  normal  ;  pression  artérielle  U, 5  -  7,5  ; 

Examen  ophlalmologique. 

Abaissement  dos  sourcils  et  de  la  peau  de  la  paupière  gauche  par  spasme  de 
l’orbiculairo. 

Nystagrnus  rotatoire  intermittent  ;  exagéré  par  le  mouvement  vers  la  droite  ou  la 
gauche.  Dans  la  position  do  repos,  l’œil  gauche  regarde  [dus  bus  que  l’œil  droit.  Pu¬ 
pilles  inégales  (droite  plus  large)  réagissant  à  la  lumière  et  la  vision  de  près,  la  droite 
moins  bien  que  la  gaucho.  Les  mouvements  oculaires  sont  conservés  sauf  pour  l’éléva- 
lion  qui  a  complélemenl  disparu  et  sendde  remiilacée  par  une  rétropulsion  des  globes 
oculaires.  Les  pupilles  ne  dépassent  pas  en  hauteur  le  plan  horizontal  (1) 

Fond  d’œil  normal,  sensibilité  cornéenne  normale. 

O.  D.  V.  5/12  ; 

O.  G.  V.  =  5/18. 

Diplopie  homonyme  en  hauteur  :  la  fausse  image  est  à  l’œil  gaucho  plus  basse  qu’à 
l’œil  droit.  L’écartement  des  images  est  (Ixo  dans  le  regard  de  latéralité. 

Vertige  voltaïque. 

Inclination  de  la  tôle  du  côté  du  pôle  positif  par  des  courants  des  intensités  très 
faible,  1,5  M  A  à  2  M  A  ;  déviation  homolatérale  dos  bras  tendus. 

Nystagrnus  ;  avant  la  recherche  du  nystagrnus  provoqué,  il  existe  des  secousses 
nystagmiques  rotatoires  dont  les  directions  semblent  converger. 

Pôle  positif  à  droite  :  nystagmns  ganclio  devient  très  vif  et  ample  à  partir  de  2  M  A. 
Après  la  rupture  courant  du  nystagrnus  droit  (postnystagmus  ?)  et  apparition  de  nau¬ 
sées  violentes  et  de  sensations  vertigineuses  très  marquées. 

Après  repos  on  continue  l’examen  : 


(1)  La  convergence  est  absente  dans  le  regard  on  haut,  diminuée  dans  le  regard  de 
face  et  normale  dans  le  regard  en  bas. 
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Pôle  positif  à  gauche.  Le  nystagmus  augmente  à  1,5  M  A  ;  on  arrête  à  cause  du  grand 
malaise  ressenti  par  le  malade  ;  elle  ne  peut  supporter  l’épreuve  du  fauteuil  tournant. 

Observation  n»  701 . 

Emile  Sch...  19  ans. 

En  1918,  il  est  frappé  par  une  pierre  à  la  région  occipitale  gauche  et  projetée  contre 
un  rocher.  La  région  temporale  droite  supporte  le  choc  ;  perte  de  connaissance  durant 
une  heure  ;  hémorragie  de  l’oreille  gauche;  diplopie,  vertiges  par  accès,  «  tout  tourne 
vers  la  droite  »,  vomissement;  diminution  de  l’ouïe  à  gauche;  céphalées  fréquentes. 

Examen  oculaire. 

Fentes  palpébrales  ;  pupilles  inégales, gauche, plus  grande  que  droite;  bonne  réaction 
ô  la  lumière  et  à  la  vision  de  près.  A  l’état  du  repos,  axes  des  yeux  parallèles,  pas  de 
nystagmus. 

Mouvements  de  latéralité  normaux,  mais  nystagmus  dans  les  deux  mouvements  ; 
un  pou  plus  rapide  vers  la  droite  ;  mouvements  vers  en  haut  et  vers  en  bas  normaux 
sans  nystagmus.  Convergence  :  très  bonne  dans  le  regard  en  bas,  bonne  de  face,  à  peine 
esquissée  dans  le  regard  en  haut. 

Diplopie  croisée  i  dans  le  regard  do  près,  manque  dans  le  regard  en  bas,  apparaît  dans 
le  regard  de  face  et  n’augmente  pas  dans  le  regard  en  haut  ;  cette  diplopie  commence 
pour  les  objets  situés  en  20  cm  des  yeux,  les  images  ne  s’écartent  pas  dans  les  mouve¬ 
ments  de  latéralité.  Pas  de  diplopie  pour  les  objets  éloignés. 

Donc  insulPisance  de  la  convergence. 

Vertige  vollaîque  recherché  plusieurs  foi. 

Déviation  unilatérale  droite  de  la  tête  avant  la  ponction  lombaire  ;  unilatérale 
gauche  après  cette  ponction  pour  des  intensités  variant  de  1  à  4  M  A. 

Nystagmus  i  pôle  po.sitif  à  droite  :  nystagmus  vers  la  gauche  ù  5  M  A  ;  pôle  positif 
à  gauche:  nystagmus  vers  la  droite  à  0,5  M  A.  Le  malade  devient  pâle,  il  a  des  nausées 
et  de  violents  vertiges  avec  menace  de  chute  vers  la  droite. 

Chaise  tournante.  Après  10  tours  à  droite  :  nystagmus  vers  la  gauche  11  ”. 

Après  dix  tours  à  gauche  :  nystagmus  vers  la  droite  9  ”. 

Nystagmus  calorique  :  Absence  de  nystagmus  après  écoulement  de  275  cm3  d’eau 
à  27°  dans  l’oreille  gauche,  puis  droite. 

Observation  n°  729. 

Auguste  O.,  72  ans. 

Accident  en  1907  :  traumatisme  violent  ayant  intéressé  la  région  auriculaire  gauche  ; 
céphalées,  vertiges,  tintements  d’oreille  ;  en  1908  nouvel  accident  i  fracture  du  rocher 
gauche,  à  la  suite  :  bourdonnements  d’oreille,  surdité,  vertiges  fréquents  et  latéropulsion 
gauche,  déviation  vers  la  gauche  des  bras  tendus,  etc... 

Examen  ophtalmique  (extrait). 

Pas  de  strabisme  ni  de  nystagmus. 

Mouvements  normaux,  mais  : 

1°  Apparition  de  quelques  secousses  nystagmiformes  intermittentes  dans  les  mou¬ 
vements  de  latéralité,  et 

2°  Convergence  normale  dans  le  regard  en  bas,  inconstante  et  incomplète  dans  le 
regard  de  face,  manque  complètement  dans  le  regard  en  haut. 

Diplopie  : 

1°  A  5  m.  1  absente  ; 

2»  De  près:  diplopie  croisée  apparaît  à  10  cm.  dans  le  regard  en  bas,  à  40  cm.  dans  le 
regard  en  face  et  ne  se  modifie  pas  dans  la  direction  latérale  du  regard,  à  1  m  dans  la 
regard  en  haut. 

Examen  labyrinthique. 

Vertige  voltaïque. 

Déviation  de  la  tête  vers  le  pôle  positif  do  0,5  M  A,  aucune  contre-déviation  nette. 

Nystagmus  vottaîque. 

Pôle  positif  étant  à  gauche  ou  à  droite,  aucun  nystagmus  n’apparaît  ù  10  M  A  ;  on 
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ne  peut  dépasser  cette  limite  ù  cause  de  l’intensité  des  vertiges  éprouvés  par  le  sujet. 
Notons  en  passant  que  pendant  l’application  du  pôle  positif  à  l’oreille  gauche,  le  malade 
voit  double  les  objets  rapprochés. 

Nyslagmus  calorique. 

A  un  premier  examen  fait  dans  le  service  les  deux  labyrinthes  se  montrent  inexci- 
tablos  i  pas  de  nystagmus  après  écoulement  de  250  cm^  d’eau  à  17°  ;  à  un  second 
examen  (Docteur  Velter)  :  nystagmus  rapide  après  écoulement  de  45  cm'l  d’eau  à  25° 
dans  l’oreille  droite,  tandis  que  toute  réaction  nystagmique  fait  défaut  après  écoulement 
do  275  crm*  d’eau  à  27°  dans  l’oreille  gaucho. 

Chaise  lournanle  :  après  10  tours  à  gauche  :  nystagmus  de  15  ”  ;  après  10  tours  à 
droite  :  aucune  réaction  nystagmique. 

On  ne  peut  méconnaître  l’intérêt  de  ces  trois  observations  ; 

Elles  semblent  bien  établir  d’une  manière  en  quelque  sorte  expéri¬ 
mentale  et  schématique  que  certaines  altérations  des  voies  labyrinthiques 
(presque  isolées  chez  nos  malades)  peuvent  entraîner  la  production  d(> 
troubles  de  la  motilité  oculaire  en  tout  point  semblables  à  ceux  dont  nous 
nous  occupons  chez  les  tabétiques,  les  parkinsoniens,  etc... 

Auprès  des  faits  négatifs  que  nous  avons  tenu  à  mentionner  d’abord, 
ces  trois  faits  positifs  nous  paraissent  mériter  une  sérieuse  attention  ; 

Troubles  des  mouvemenls  associés  des  yeux  provoqués  par  l’exciialion 
voltaïque  des  voies  labyrinthiques.  Mais  voici  une  autre  constatation  qui 
nous  semble  avoir  également  une  réelle  valeur. 

Nous  avons  pensé  que  si  notre  hypothèse  sur  le  rôle  des  excitations  laby- 
rynthiqiies  dans  la  genèse  des  troubles  des  mouvements  associés  des  yeux 
était  exacte,  une  forte  excitation,  électrique  par  exemple,  des  voies 
labyrinthiques  pourrait  les  reproduire.  Nous  avons  alors  soumis  5  sujets 
normaux  à  une  très  forte  excitation  galvanique  d’un  seul  labyrinthe  et 
voici  ce  que  nous  avons  observé  : 

Deux  sujets  n’ont  présenté  aucun  trouble  notable  des  mouvements 
associés  des  yeux.  Un  troisième  a  perdu  momentanément  la  faculté  de 
converger,  mais  nous  n’avons  pu  prolonger  l’excitation  électrique  autant 
qu’il  eût  été  nécessaire  pour  examiner  complètement  la  diplopie.  Nous 
pouvons  seulement  dire  qu’elle  existait  à  20  cm.  et  n’existait  plus  pour  les 
objets  éloignés. 

Les  deux  derniers  ont  eu  des  troubles  très  nets  dont  voici  le  bref  exposé. 

A...,  22  ans. 

Excitation  du  labyrintlie  gauche  (électrode  négative  :  occipitale  droite;  électrode 
positive  préauriculairo  gauche).  Courant  gaivanique  de  25  M  A. 

Nystagmus  horizontal.  Limitation  des  mouvements  de  latéralité  vers  la  droite  (mou¬ 
vements  de  latéralité  des  yeux  normaux  avant  et  après  excitation  électrique).  La  dou¬ 
leur  provoquée  par  le  passage  du  courant  empêche  de  faire  un  examen  plus  détaillé. 

K...  57  ans. 

Même  position  des  électrodes,  même  source  de  courant  è  3  M  A  :  nystagmus,  pas  de 
déviation  latéraio  ;  ù  20  M  A  :  diplopie  vers  ia  droite,  puis  diplopie  pour  les  objets  rappro¬ 
chés,  à  partir  de  0,30  à  0  m.  40,  dans  toutes  ies  positions  du  regard,  impossibilité  de 
convergence  des  yeux  (mouvements  des  yeux  normaux  avant  et  après  l’électrisation). 


TROUBLES  DES  MOUVEMENTS  ASSOCIÉS  DES  YEUX 


453 


La  double  série  de  faits  cliniques  et  expérimentaux  que  nous  venons 
d’exposer  nous  permet  d’arriver  à  une  conclusion  beaucoup  plus  ferme 
que  celle  que  nous  avons  dû  énoncer  d’abord. 

11  nous  paraît  légitime  de  penser  maintenant  qu’une  lésion  anatomique 
•siégeant  sur  les  voies  labyrinthiques  ou  une  forte  excitation  électrique 
portant  sur  les  mêmes  voies  peuvent  entraîner  l’apparition  de  troubles 
des  mouvements  associés  des  yeux  semblables,  trait  pour  trait,  à  ceux 
qu’on  peut  observer  chez  les  malades  atteints  de  tabès,  de  maladie 
de  Parkinson,  d’encéphalite  épidémique  et  de  sclérose  en  plaques. 

Conclusions.  —  Et  si  maintenant  nous  voulons  exposer  la  série  de  déduc¬ 
tions  successives  que  nos  examens  et  nos  expériences  nous  ont  conduits 
à  envisager,  nous  pourrons  présenter  les  propositions  suivantes  ; 

1”  Il  existe  chez  les  tabétiques  en  dehors  des  troubles  moteurs  oculaires 
dus  à  des  lésions  des  nerfs  périphériques  ou  de  leurs  noyaux,  et  en  dehors 
des  troubles  ataxiques,  quelquefois  signalés,  des  troubles  des  mouvements 
associés  ;  ces  troubles  revêtent  ordinairement  le  type  de  spasme  de  ta 
convergence  ;  ils  demandent  souvent  à  être  recherchés. 

Il  y  a  lieu,  à  notre  avis,  de  modifier  la  description  des  troubles  oculaires 
du  tabès,  d’en  élargir  le  cadre  et  d’y  faire  entrer  la  variété  des  plus 
intéressantes  décrite  dans  le  cours  de  ce  travail. 

2°  Les  troubles  oculaires  signalés  pour  la  première  fois  en  1910,  par 
P.  Marie  et  A.  Barré  chez  les  parkinsoniens, sont  relativement  fréquents  ; 
il  s’agit  de  troubles  des  mouvements  associés  ;  ils  revêtent  presque  uni¬ 
quement  le  type  de  la  diminution  ou  absence  de  la  convergence. 

Ce  sont  les  mêmes  qu’on  observe  chez  les  parkinsoniens  par  encéphalite 
épidémique. 

3"  Ces  troubles  se  retrouvent  avec  les  mêmes  caractères  dans 
l' encéphatite  épidémique  en  général.  Les  résultats  des  examens  que 
nous  avons  faits  chez  des  malades  atteints  de  cette  affection,  concordent 
avec  ceux  qui  ont  été  publiés  par  MM.  de  Lapersonne,  Morax,  Bollack,  etc. 

4"  La  coexistence  fréquente  avec  les  troubles  oculaires  en  question  de 
secousses  nystagmiformes  ou  de  nystagmus  vrai  ainsi  que  plusieurs  autres 
manifestations  labyrinthiques,  nous  ont  portés  à  penser  qu’une  pertur¬ 
bation  labyrinthique  pourrait  être  la  cause  des  troubles  des  mouvements 
associés  des  yeux. 

Une  partie  des  recherchres  que  nous  avons  faites  dans  cesens  a  été  néga¬ 
tive  et  nous  ne  voulons  pas  l’oublier,  mais  une  autre  série,  clinique  et  expé¬ 
rimentale,  nous  permet,  croyons-nous,  de  soutenir  qu’une  perturbation 
anatomique  ou  physiotogique  des  voies  labyrinthiques  (y  compris  naturellement 
les  connexions  tabyrintho-ocuto-motrices)  peut  ou  est  de  cettes  qui  peuvent 
donner  naissance  à  ces  troubtes  des  mouvements  associés. 

Leur  reproduction  expérimentale  en  particulier  a  une  valeur  qu’on 
ne  peut  méconnaître. 

5°  Nous  croyons  que  ces  troubles  des  mouvements  associés  sont  plus 
fréquents  qu’on  ne  l’admet  généralement  et  qu’ils  restent  souvent  mécon¬ 
nus  ;  nous  pensons  qu’ils  n’ont  pas  pour  base  une  paralysie,  mais  un  spasme 
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ou  mieux  une  hijperlonie  ;  nous  les  croyons  de  nature  réflexe  et  ce  réflexe 
peut  avoir  une  origine  labyrinlhique  ;  le  nystagmus  serait  comme  on  l’a 
dit  un  cloniis,  et  le  trouble  des  mouvements  associés,  la  manifestation 
d’une  contracture,  d’un  spasme  ou  plutôt  d’une  hypertonie  réflexe  ayant 
son  point  de  départ  dans  les  voies  d’association  labyrintho-oculomotriccs 
ou  le  nerf  vestibulairc. 

6»  L’hypothèse  d’un  centre  coordinateur  susnucléaire,  —  faite  par  Pa- 
rinaud  pour  expliquer  ces  troubles,  et  demeurée  classique  jusqu’à  main¬ 
tenant  malgré  les  réserves  de  différents  auteurs,  ne  nous  paraît  pas 
nécessaire. 

Les  connexions  anatomiques  et  physiologiques  décrites  entre  le  laby¬ 
rinthe  et  les  noyaux  des  nerfs  moteurs  oculaires  nous  paraissent  suscep¬ 
tibles  d’expliquer  à  elles  seules  le  cheminement  d’une  excitation  qui  peut 
partir  d’un  point  quelconque  des  voies  labyrinthiques  et  labyrintho- 
oculaircs  (des  nerfs  labyrinthiques  ou  de  leurs  noyaux,  et  du  faisceau 
longitudinal  postérieur  surtout.) 

7°  La  notion  d’ensemble  qui  se  dégage  à  nos  yeux  de  tout  ce  qui  précède 
estqucle  domaine  des  manifestations  pathologiques  à  point  de  départ  laby¬ 
rinthique  est  probablement  plus  étendu  qu’on  ne  le  croit  actuellement. 

Des  travaux  multiples  ont  mis  en  évidence  le  rôle  de  l’appareil  labyrin¬ 
thique  sur  la  tonicité  de  la  plupart  des  muscles  du  corps.  On  ne  pourra 
être  surpris  à  la  réflexion  de  celui  que  nous  cherchons  à  lui  faire  jouer  dans 
l’explication  des  troubles  des  mouvements  associés  des  yeux,  dont  l’étude 
clinique  remarquablement  commencée  par  Parinaud  est  demeurée  si 
longtemps  stationnaire. 

Nous  ne  présentons  pas  les  parties  de  ce  travail  avec  une  confiance  égale  ; 
il  y  a  des  faits  et  des  interprétations.  Les  hypothèses  nous  paraissent  vrai- 
sernblabhîs,  et  c(!rtaines  constatations  cliniques  et  expérimentales  nous  ont 
paru  les  rendre  légitimes.  Elles  appellent  naturellement  de  nouvelles  séries 
de  recherches  et  des  épreuves  de  contrôle.  Mais  les  trois  premières  conclu¬ 
sions  expriment  uniquement  des  faits  obfeclifs  dont  quelques-uns  sont 
nouveaux. 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
DU  RÉFLEXE  PLANTAIRE  PATHOLOGIQUE 

L.  BARRAQÜER 

Neurologisie  de  l'hôpilal  Sainte-Croix  de  Barcelone. 

L’éloquence  des  figures  I  et  II  me  dispense  presque  de  donner  la  des¬ 
cription  symptomatique  des  manifestations  nerveuses,  objet  des  présentes 
lignes.  Je  dirai  seulement  que  la  forme  de  réaction  du  réflexe  plantaire, 
par  son  exagération  et  par  sa  forme,  s’y  écarte  du  type  normal  ou  physio¬ 
logique  ainsi  que  du  type  pathologique. 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  12  ans  qui,  dans  le  cours  d’une  maladie  infec¬ 
tieuse,  fébrile,  eut  une  attaque  d’hémiplégie  du  côté  droit,  avec  légère 
aphasie  motrice,  précédée  d’un  ictus  apoplectique  d’intensité  modérée. 
Il  eut,  en  outre,  consécutivement  à  cette  affection  septique,  une  suppu¬ 
ration  de  l’extrémité  inférieure  gauche.  Déjà,  à  première  vue,  nous  pouvons 
nous  convaincre  clairement  de  son  hémiplégie  organique,  classique  par 
la  déviation  des  traits  de  sa  physionomie  vers  le  côté  gauche  et  par  la  forme 
typique  du  repliement  des  membres  du  côté  droit  paralysé  produit  par 
une  excitation  physique  ou  émotive.  Il  s’agit,  en  somme,  d’un  cas  d’hémi¬ 
plégie  avec  hypertonie  et  surréflectivité  tendineuse  vulgaire,  survenue 
dans  le  cours  d’une  septicémie  (flg.  1). 

L’état  du  réflexe  plantaire, que  l’on  voit  dans  la  figure,  s’écarte,  comme  je 
l’ai  déjà  dit,  du  type  normal  de  l’adulte,  par  l’extrême  degré  de  la  flexion 
plantaire  ;  et  par  sa  forme  en  flexion,  il  s’écarte  aussi  du  type  commun 
paralytique  par  lésion  du  système  pyramidal,  parce  qu’il  ne  s’agit  pas 
du  signe  des  orteils,  caractérisé  par  l’extension  ou  flexion  dorsale 
du  gros  orteil  avec  ou  sans  accompagnement  des  autres  ;  ici,  toutes  les 
phalanges,  de  tous  les  orteils,  se  trouvent  en  hyperflexion  plantaire  par 
l’effet  de  l’excitation  cutanée  appropriée.  C’est  l’inversion  absolue  de  la 
formule  de  Babinski  (fig.  2). 

Cette  nouvelle  forme  du  réflexe  plantaire  pathologique  non  seulement 
ne  s’oppose  aucunement  dans  son  essence  à  la  loi  établie  par  ce  neuropa¬ 
thologiste,  selon  laquelle  le  phénomène  des  orteils  est  le  meilleur  des  signes 
qui  révèlent  la  perturbation  du  faisceau  pyramidal,  mais  la  corrobore  plei¬ 
nement. 

Lorsque,  dans  une  paralysie  des  extrémités  inférieures,  on  obtient  une 
contraction  forcée,  lente  et  soutenue  des  orteils  dans  toutes  leurs  phalanges 
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sous  l’effet  de  l’excitation  plantaire,  ce  fait  trahit  l’altération  du  système 
pyramidal.  Cette  contraction  est  toujours  en  extension,  ou  flexion  dorsale 
du  gros  orteil,  avec  ou  sans  accompagnement  d’extension  ou  de  flexion 
des  autres  orteils.  Dans  ces  cas  le  réflexe  plantaire  primitif  réapparaît 
parce  que  l’influence  du  système  pyramidal  manque,  comme  chez  l’enfant. 

II  y  a  cependant  des  cas  très 
rares  où  le  réflexe  plantaire 
pathologique  ])ar  lésion  du 
faisceau  cortico-spinal  se  fait 
en  flexion  plantaire  forcée  de 
tous  les  orteils.  Par  sa  forme  il 
seinhle  être  le  réflexe  plantaire 
normal,  mais  il  s’en  différencie 
parce  que  la  flexion  est  très 
exagérée  dans  toutes  ses  pha¬ 
langes,  comme  on  le  voit  clai¬ 
rement  dans  les  figures,  et,  en 
outre,  il  se  différencie  également 
par  le  manque  d’instantanéité 
de  sa  i)roduction,  par  sa  durée 
et  parsaténacité. 

Quelque  paradoxal  que  pa¬ 
raisse  le  phénomène,  les  con¬ 
ditions  de  sa  production  l’assi¬ 
milent  dans  son  essence  au  ré¬ 
flexe  plantaire  pathologique. 

Ce  fait  étonnera  moins  les 
médecins  n’ayant  pas  eu  l’occa¬ 
sion  d’observer  des  cas  analo¬ 
gues  s’ils  considèrent  qu’il  en 
existe  d’autres  dans  lesquels 
malgré  la  flexion  dorsale  du 
gros  orteil,  les  autres  doigts  se 
mettent  en  flexion  plantaire. 
Kiü  1  Et  il  ne  faut  pas  oublier  l’ob¬ 

servation  de  cas  pathologiques 
dans  lesquels,  avec  l’extension  classique  du  gros  orteil,  les  autres  orteils 
se  mettent  tantôt  en  extension,  tantôt  en  flexion,  tantôt  en  éventail; 
tantôt  en  abduction.  Il  faut  aussi  se  rappeler  que  si  dans  le  réflexe 
plantaire  normal,  les  orteils  se  fléchissent  en  sens  plantaire  sous  l’influence 
de  la  même  excitation  cutanée,  cette  formule  n’est  pas  aussi  absolue  que 
le  réflexe  pathologique.  On  trouve  des  individus  sains  qui  contractent 
leurs  orteils  tantôt  en  flexion,  tantôt  en  extension,  mais  ces  dernières 
contractions  sont  momentanées  dans  leur  apparition,  et,  en  outre,  géné¬ 
ralement  peu  soutenues  et  moins  exagérées  que  dans  les  cas  pathologiques. 
Beaucoup  de  cliniciens  ont  observé  des  déviations  du  type  pathologique 
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classique,  qui  sont  le  produit  d’associations  réflexes  bilatérales. 
Pierre  Marie  et  Ganaut  ont  déjà  publié  des  cas  d’hémiplégie  dans  lesquels 
l’excitation  plantaire  du  pied  paralysé  produisait  l’extension  ou  flexion 
dorsale  des  orteils  du  même  côté  paralysé  et  un  léger  degré  de  flexion  des 


derniers  du  côté  sain,  tandis  que,  au  contraire,  le  chatouillement  de  la 
plante  du  pied  non  paralysé  amenait  une  flexion  des  orteils  des  deux  côtés. 

En  présentant  ce  cas,  je  ne  dois  pas  supposer  que  d’autres  cliniciens 
n’en  aient  pas  observé  d’analogues.  De  toutes  façons,  il  est  digne  d’être 
nais  en  ligne  de  compte,  parce  qu’il  constitue  un  bon  exemple  du  signe 
des  orteils  absolument  inversé  par  suite  de  la  flexion  plantaire  forcée  de 
tous  les  orteils,  notamment  du  gros,  sous  l’effet  de  l’excitation  plantaire 
du  même  pied. 


IV 

LA  CÉPHALÉE  PAR  ENGORGEMENT  LYMPHATIQUE 

L.  ALQÜIEH 

[Sociélé  de  Neurologie.  Séance  du  3  février  1021) 

C’csl  celle  des  arthritismes,  de  l’intoxication  hcpato-digestive.  Discon¬ 
tinue,  paroxystique,  d’intensité  et  de  topographie  variables,  elle  coïncide 
toujours  avec  l’enraidissement  des  muscles  latéraux  et  postérieurs  du  cou, 
souvent  accusé,  d’ailleurs,  par  le  patient  lui-même.  Céphalée  et  enraidis¬ 
sement  musculaire  sont  intimement  liés  à  l’engorgement  lymphatique, 
surtout  caractérisé  par  les  infiltrations,  indurations  et  nodosités  de  la 
cellulite,  dite  arthriti<iue,  rhumatismale.  Pour  déterminer  la  céphalée, 
l’engorgement  doit  occuper  la  région  postéro-latérale  du  cou,  le  palper 
y  décèle  divers  points,  localement  douloureux,  dont  la  pression  réveille 
l’algie  avec  ses  irradiations  les  plus  éloignées.  La  disparition  de  l’engor¬ 
gement  amène  celle  de  tous  les  symptômes,  qui  reparaissent  lorsqu’il 
vient  à  se  reproduire. 

Cette  brève  description  réclame  quelques  détails  complémentaires. 

La  céphalée  est  dieconlinue  ;  jamais  encore,  je  n’ai  observé  la  continuité 
indiquée  à  la  dernién!  séance  de  cette  société  comme  caraetérisant  l’incu¬ 
rabilité,  à  propos  des  névralgies  du  trijumeau. 

Elle  est  parouy.‘i[ir]ue,  la  fréquence  des  crises  variant  d’un  sujet  à  l’autre  : 
tantôt  menstruelles,  ou  h  périodicité  hebdomadaire,  par  exemple,  elles 
peuvent  être  (luoLidiennes  et,  même,  se  répéter  plusieurs  fois  par  jour. 
Réveillées  par  la  fatigue,  surtout  celle  qui  atteint  spécialement  les  muscles 
du  cou  et  de  la  (teinture  scapulo-thoraciquc,  ou  par  toutes  les  causes  de 
congestion  céphalique,  vent,  changements  brusques  de  température,  etc., 
elles  sont  surtout  en  rapport  avec  les  variations  de  l’auto-intoxication. 
C’est  ainsi  qu’elles  s’observent  vers  la  fin  de  la  nuit  et  au  réveil,  diminuent 
souvent  après  les  repas,  pour  reparaître  quelques  heures  plus  tard.  Et  les 
petits  signes  de  l’intoxication  hépato-digestive,  même  ignorés  du  malade, 
n’en  existent  cependant  pas  moins,  leurs  variations  présentant,  avec  celles 
de  la  céphalée,  un  parallélisme  remarquable. 

D’intensilé  ordinairement  médiocre,  gênante,  mais  non  inhibitrice,  la 
céphalée  peut  devenir  violente  par  moments. 

La  iopograpliie  peut  varier  d’un  accès  à  l’autre.  Souvent  (céphalée 
nucale  des  neurasthéniques),  elle  répond  assez  bien  à  la  distribution 
cutanée  des  nerfs  occipitaux,  ou  bien  au  territoire  de  l’auriculaire  posté- 
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rieur;  mais,  souvent  aussi,  elle  est  péri,  ou  même  rétro-orbitaire,  ou  bien 
diffuse  sur  les  côtés  ou  le  sommet  du  crâne,  sans  concordance  aucune  avec 
les  territoires  sensitifs  cutanés. 

Avant  d’aborder  l’étude  des  signes  objectifs,  notons  l’existence  assez 
fréquente  de  vertiges  avec  étal  nauséeux,  provoqués  par  certains  mouve¬ 
ments  du  cou,  et,  au  lit,  par  certaines  positions  de  la  tête  (mise  en  tension 
des  muscles  cnraidis).  linfin,  certains  malades  accusent  des  troubles 
oculaires  dont  l’ophtalmoscope  ne  donne  pas  l’explication  :  irritabilité, 
fatigabilité,  obnubilation  de  la  vision,  troubles  variables,  et  qui  cèdent 
avec  l’engorgement  lymphatique. 

Vertiges,  troubles  visuels,  enraidissement  nucal,  ne  suffisent  pas  pour 
faire  croire  à  une  méningite  :  la  céphalée  par  engorgement  lymphatique  n’a 
pas  les  caractères  de  la  véritable  migraine  ophtalmique  ;  l’absence  de  la 
douleur  en  coup  de  bélier  lors  des  efforts  et  de  la  toux,  l’absence  de  signes 
ophtalmoscopiques  éliminent  l’hypertension  intra-cranienne. 

L'engorgement  lymphatique  ne  cause  la  céphalée  que  s’il  occupe  les 
régions  postéro-latérales  du  cou,  celui  des  lymphatiques  situés  en  avant 
des  sterno-mastoïdiens  donnant  un  autre  syndrome  ;  congestion  pharyngo- 
laryngée,  avec  voix  fatigable,  couverte,  cassante,  bitonale,  quintes  de 
toux  incoercibles. 

Engorgement  ne  signifie  pas  ganglions  volumineux  :  ceux  des  adénites 
ot  adénopathies  peuvent  être  énormes  sans  céphalée  ;  au  contraire,  les 
ganglions  engorgés  sont,  d’ordinaire,  petits,  durs,  ratatinés. 

Ce  qui  caractérise  surtout  l’engorgement,  c’est  l’existence  de  la  cellulite, 
avec  induration  musculaire,  surtout  au  niveau  des  insertions,  sous  lesquelles 
ae  cachent  volontiers  les  nodosités  crépitant  sous  le  doigt,  et  doulou¬ 
reuses  à  la  pression,  (lelle-ci,  avons-nous  dit,  réveille  l’algie  avec  scs 
irradiations,  certains  de  ces  points  algogènes  peuvent  bien  être  sur  le 
i'rajet  des  branches  ascendantes  des  nerfs  cervicaux,  mais,  souvent  aussi, 
ii  s’agit  de  zones  plus  larges,  correspondant  à  la  diffusion  de  la  cellulite. 
On  peut  trouver,  à  la  base  du  cou,  des  points  dont  la  pression  réveillera 
ies  irradiations  occipitales  et  pariéto-temporalcs  ;  d’autres,  correspondant 
®ux  insertions  musculaires  de  la  nuque,  sont  en  relation  avec  les  irra¬ 
diations  périorbitaires  ;  tout  ceci  ne  cadre  avec  aucune  distribution  ner- 
'’euse  connue.  On  peut  trouver  des  points  de  cellulite  crânienne,  spécia- 
isment  au  voisinage  des  sutures  ;  ils  sont  douloureux  à  la  pression,  avec 
*ïiêmc  hyperesthésie  cutanée  à  leur  niveau,  mais  ce  ne  sont  pas  les  vrais 
facteurs  de  la  céphalée.  Ceux-ci  doivent  être  recherchés  au.x  insertions 
l^usculaires  de  la  nuque  ainsi  que  des  apophyses  transverses,  scalènes  et 
mtertransversaires.  Ces  derniers  points  nous  paraissent  avoir  une  impor¬ 
tance  toute  particulière  ;  M.  Thomas  indiquait,  dans  notre  dernière  séance, 
l’importance  possible,  comme  cause  de  céphalée,  du  filet  sympathique 
Accompagnant  l’artère  vertébrale  ;  ceci  pourrait  cadrer  avec  cette  opinion. 

Oeux  remarques  sont  encore  à  noter  :  pour  engendrer  la  céphalée,  la 
'Cellulite  doit  être  profonde  ;  les  plans  superficiels  peuvent  être  complè¬ 
tement  libres,  et,  quand  ils  sont  pris,  leur  assouplissement  ne  donne  pas 
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grande  amélioration,  tant  que  les  plans  profonds  ne  seront  pas  dégagés. 
Kn  second  lieu,  la  cellulite  n’a  pas  toujours  le  même  pouvoir  algogène  ; 
certains  malades  à  cou  très  enraidi  et  induré  souffriront  bien  moins  que 
d’autres  porteurs  de  quelques  nodosités,  affectant  les  points  sensibles,  et, 
chez  le  même  sujet,  la  douleur  varie  suivant  que  l’engorgement  est  ou 
n’est  pas  congestionné  ;  ceci  explique  l’intermittence  des  accès  et  l’action 
des  causes  provocatrices.  Ne  pas  prendre  pour  la  congestion  l’empâtement 
(Edémateux  du  haut  de  la  nuque,  par  stase  lymphatique  ;  congestion  veut 
dire  tuméfaction  de  chaque  nodosité,  prise  isolément. 

Pour  obtenir  la  disparition  de  l’engorgement  et  de  la  céphalée,  il  ne 
suffit  pas  de  masser  les  points  atteints  de  cellulite,  cela  exaspère  quelque¬ 
fois  la  céphalée.  On  doit  associer  au  massage,  la  photothérapie,  ou  la 
chaleur  obscure,  et  la  d’arsonvalisation  locale,  qui  favorisent  peut-être 
la  modification  sur  place,  et,  certainement,  la  dissociation  et  la  migration 
de  l’engorgement.  Rappelons  que  le  terme  d’engorgement  me  f)araît  surtout 
à  retenir,  parce  qu’il  donne  au  traitement  une  directive  précieuse  en 
indiquant  qu’il  faut  surtout  rechercher  la  migration  de  la  cellulite  dans 
le  sens  du  courant  lymphatique,  c’est-à-dire  de  haut  en  bas,  et  dégager  les 
points  inférieurs  avant  ceux  situés  plus  haut. 

Mais  l’engorgement  se  reproduira  si  la  cause  qui  l’a  engendré  persiste. 
Est-il,  comme  semblent  l’indiquer  certaines  expériences  de  M.  Feuillée, 
dû  à  la  crise  leucoclasique  que  déterminent  certains  poisons,  et  cette 
crise  leucoclasique  est-elle  celle  de  l’hémoclasie  digestive  de  MM.  Widal 
.\brami  et  Jancovesco,  par  altération  du  pouvoir  protéopexique  du  foie? 
L’avenir  nous  le  dira  ;  mais,  dès  à  présent,  il  me  semble  que  la  principale 
cause  de  l’engorgement  céphalogène  est  l’intoxication  lu-pato-digestive  ; 
c’est  elle  qu’il  faut  combattre,  si  l’on  veut  empêcher  le  retour  des  accidents. 
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Allocution  de  M.  H.  Claude,  président,  à  l’occasion  du  décès  de 
M.  Duret,  membre  correspondant  national  de  la  Société. 

Nous  avons  appris  avec  le  plus  vif  regret  la  mort  du  Duret,  chirurgien 
des  hôpilaii.v  de  Paris,  professeur  de  clinique  chirurgicale  à  la  Faculté 
^'bre  de  Lille,  et  membre  correspondant  national  de  notre  société. 

L’œuvre  énorme,  chirurgicale  et  neurologique,  de  notre  collègue  ne 
pourrait  être  analysée  en  quelques  lignes,  mais  il  convient  de  rappeler 
lue  c’est  à  cet  homme  éminent  que  nous  devons  les  recherches  classiques 
la  Circtilaliuii  du  bulbe  rachidien,  des  hémisphères  cérébraux  el  de  la 
'Moelle  épinière  (1872-1876)  qui  furent  complétées  encore  en  1920  ; 
les  recherches  expérimenlales  el  clinitpies  sur  les  fondions  des  hémisphères 
^^l'ébrauæ  en  collaboration  avec  Carville  (1874);  le  Trailé  des  Tumeurs  de 
^  Encéphale,  manifeslalions  et  ohirurgie  (1905).  Ces  trois  ouvrages  auraient 
®offi  à  établir  solidement  la  réputation  de  Duret,  mais  son  activité  chi- 
’'drgicale  qui  s’est  étendue  à  tous  les  domaines  fut  également  considérable, 
ne  m’appartient  pas  de  l’apprécier.  Je  dois  seulement  vous  rappeler 
oeuvre  formidable  entreprise  pendant  la  guerre  par  ce  travailleur  acharné 
qui  porte  comme  titre  Traumatismes  cranio-céré beaux.  L’épithète  de 
formidable  n’est  pas  excessive  pour  qualifier  une  pareille  publication, 
^t'ois  énormes  volumes  de  1.500  pages  ont  déjà  paru  en  deux  ans,  le 
Pi’omier  volume  est  consacré  au  mécanisme  des  fractures  du  crâne,  le 
®ocond  aux  diverses  variétés  de  traumatismes  crâniens,  le  troisième  est 
dàe  étude  générale  des  lésions  encéphaliques  dans  les  traumatismes  cra- 
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niens,  le  quatrième  doit  traiter  de  la  Topographie  dans  les  traumatismes 
cranio-céréhraux,  le  cinquième  devait  être  consacré  aux  considérations 
[)hysio-pathologi({ues  sur  le  liquide  céphalo-rachidien,  et  le  dernier  enfin 
aux  grands  syndromes. 

Dans  la  préface  du  premier  volume  nous  retrouvons  ces  phrases  émou¬ 
vantes  (jui  font  suite  à  l’exposé  en  raccourci  de  l’œuvre  (|ue  l’auteur  s’est 
propose  :  «  Nous  remercions  le  ciel  de  nous  en  avoir  permis  l’achèvement 
malgré  les  horreurs  et  les  souffrances  d’une  longue  guerre  et  d’une  occu¬ 
pation  de  quatre  armées  persécutrices  et  cruelles  ». 

C’est  en  effet  pendant  l’occupation  allemande  (|ue  Duret  avait  tra¬ 
vaillé  à  cet  ouvrage,  et  il  note  que  c’est  seulement  après  de  longues  dé¬ 
marches  que  l’autorité  allemande  «  par  humanité  »  renonça  à  détruire  la 
composition  déjà  faite  du  livre  ! 

Ce  trait  d’histoire  contemporaine  méritait  d’être  relevé. 

Duret  vivait  peut-être  un  peu  trop  à  l’écart,  absorbé  par  son  ensei¬ 
gnement  et  ses  recherches,  aussi  n’a-t-il  pas  joui  de  toute  la  faveur  que 
sa  haute  autorité  eût  dû  lui  attirer,  et  que  l’opinion  accorde  trop  faci¬ 
lement  à  d’autres  plus  bruyants. 

Il  laissera  le  souvenir  d’une  personnalité  d’une  grande  valeur  morale, 
et  son  œuvre  demeurera  car  elle  fut  celle  d’un  maître. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


I.  —  Syndromes  Parkinsoniens.  Traitement,  par  M.  Badin. ski. 

M.  Sououiis. —  J’ai  donné  du  gardénal,  depuis  ([uelque  temps,  à  une 
dizaine  de  parkinsoniens,  à  la  dose  de  0,20  centigr.  par  jour,  en  deux  fois. 
Je  dois  dire  (pie  les  résultats  n’ont  pas  été  satisfaisants.  Tous  mes  malades 
se  sont  plaints  de  perdre  leurs  forces  et  de  marcher  plus  difficilement. 
Aussi  ont-ils  niclamé  la  scopolamine.  Deux  d’entre  eux  ont  cependant 
retiré  du  gardénal  un  avantage  :  ils  ont  retrouvé  le  sommeil.  Comme 
l’insomnie  est  un  jihénornéne  fréquent  et  pénible  dans  la  maladie  de  Par¬ 
kinson,  on  pourrait  associer  la  scopolamine  au  gardénal,  en  donnant  la 
scopolamine  le  matin,  et  le  gardénal  le  soir  à  la  dose  de  0,10  centigrammes. 


II.  —  Spasme  Facial  postencéphalitique,  par  M.  Babinski. 

M.Sicahd.  — Deux  caractères  symptomatiques  essentiels  me  paraissent 
différencier  la  clonie  faciale  que  nous  présente  M.  Babinski  de  l’hémi' 
spasme  facial  essentiel,  tel  que  nous  l’ont  appris  à  connaître  Brissaud  et 
Aleige  et  M.  Babin.ski  lui-imiirnî. 

C’est  précisément,  d’une  part,  ce  mouvement  clonique  rythmique  et 
cadencé  si  particulier  et  si  spécial  aux  formes  myocloniqucs  de  lu  nevraxite» 
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et  c’est,  d’autre  part,  la  localisation  de  l’agitation  musculaire  au  facial 
inférieur. 

Je  n’ai  pas  encore  noté  le  début  de  l’hémispasnie  facial  dit  «  essentiel  » 
par  la  musculature  inférieure.  Dans  tous  les  cas  observés  —  sans  excep¬ 
tion  —  la  clonie  s’est  manifestée  inilialement  par  l’orbiculaire  des  pau¬ 
pières.  Ce  n’est  qu’ultérieurement,  après  quelques  semaines  ou  quelques 
mois  d’évolution,  que  la  généralisation  kynétique  s’est  produite. 

M.  Henry  Meige.  —  vVinsi  que  je  l’ai  dit  ici  récemment  à  propos 
d’un  petit  malade  présenté  par  M™®  Atlianassio-Benisty,  je  crois,  comme 
M.  Sicard,  que  la  rylhmicilé  des  secousses  est  un  caractère  diagnostique 
essentiel  entre  les  clonies  faciales  postencéphalitiques  et  les  contractions  des 
spasmes  faciaux.  Je  n’avais  jamais  observé  pour  ma  part  pareille  rythmicité 
dans  les  nombreux  cas  de  spasme  facial  que  j’ai  eu  l’occasiond’étudier.  Sans 
doute  les  crises  convulsives  de  la  musculaturefacialeétaiententrecoupécsde 
périodes  de  détente,  mais  très  irrégulières  dans  leur  durée  et  leur  apparition. 

De  plus,  dans  le  vrai  spasme  facial,  les  contractions  sont  rarement 
brèves  et  isolées.  J’ai  insisté  sur  le  caractère  progressif  et  extensif  des 
décharges  spasmodiques  qui  aboutissent  à  une  sorte  de  tétanisation  des 
muscles  intéressés.  Rien  de  semblable  dans  les  clonies  actuelles,  si  brusques, 
si  nettement  et  si  régulièrement  espacées  les  unes  des  autres. 

Enfin,,  je  peux  confirmer  également  que  la  grande  majorité  des  spasmes 
faciaux  débutent  par  l’orbiculaire  des  paupières,  l’extension  aux  muscles 
des  lèvres  se  faisant  secondairement.  Tandis  que  dans  les  clonies  faciales, 
le  début  paraît  se  taire  dans  les  muscles  innervés  par  le  facial  inférieur. 

M.deMassary. —  Je  n’ai  pas  observé  de  spasme  facial  postencéphali- 
b^ue;  mais,  par  contre,  j’ai  eu  l’occasion  de  suivre  deux  malades  ayant  des 
paralysies  faciales  survenues  dans  les  mêmes  circonstances  ;  ces  deux  cas 
étaient  différents  dans  leur  intensité,  l’un  n’était  qu’une  hémiparésie, 
l’autre  une  paralysie  faciale  plus  accentuée,  mais  dans  les  deux  cas  la 
paralysie  avait  tous  les  caractères  d’une  paralysie  d’origine  centrale  avec 
intégrité  de  l’orbiculaire. 

M.  P’oix.  —  Au  sujet  de  l’.hypothèse  de  M.  Babinski  concernant  les  rap¬ 
ports  de  la  qualité  du  virus  (et  par  conséquent  de  l’intensité  des  lésions 
il  détermine)  et  des  manifestations  observées,  c’est-à-dire  dans  le  cas 
présent  des  secousses  rythmiques,  je  rapporterai  deux  observations  ana¬ 
tomocliniques,  tendant  à  confirmer  cette  manière  de  voir. 

J’ai  eu  récemment  l’occasion  de  vérifier  un  cas  de  hoquet  épidémique  — 
^nns  lequel  les  secousses  rythmiques  étaient  limitées  au  diaphragme, 
t-os  lésions  étaient  dans  ce  cas  tout  à  fait  identiques  à  celles  de  l’encéphalite 
(confirmant  ainsi  la  notion  de  l’identité  d’origine  des  tlcux  maladies)  et 
°CQfisées  avant  tout  au  segment  ceroicat  de  ta  rnoetle.  En  particulier  le 
pédoncule,  les  noyaux  gris,  le  cortex  moteur,  étaient  sensiblement  indemnes 
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ainsi  que  la  partie  haute  tlu  bulbe.  Il  existait  un  tout  petit  îlot  accessoire 
au  voisinage  du  locus  cœruleus  (non  du  locus  niger).  La  moelle  entière 
présentait  des  lésions  discrètes,  mais  indubitables. 

Ici,  par  conséquent,  le  siège  des  secousses  rythmiques  était  en  rapport 
étroit  avec  le  siège  des  lésions.  Il  y  avait  rythme  et  rythme  d’origine  mé¬ 
dullaire  et  local. 

.l’ai  vérifié  un  second  cas  d’encéphalite,  celle-ci  typique,  dans  laquelle 
il  c.xistait  des  mouvements,  rythrnicjues  également  et  synchrones,  du 
membre  supérieur  et  clu  membre  inférieur  d’un  seul  côté.  Dans  ce  cas  la 
moelle  était  sensiblement  imhiinne  et  par  contre  on  trouvait  des  lésions 
extrêmement marc[uécs  dans  le  pédoncule  (et  en  particulier  le  locus  niger), 
la  protubérance,  le  bulbe  postérieur.  Les  noyaux  gris  centraux  étaient 
touchés  également,  de  façon,  il  est  vrai,  plus  discrète. 

Dans  ce  second  cas,  par  conséquent,  il  y  avait  encore  rythme  (et 
rythme  très  analogue  à  celui  du  cas  précédent),  mais  cette  fois-ci  d’origine 
supérieure  mésocéphaligue  ou  slriée. 

Il  est  donc  établi  que  les  lésions  médullaires  d’une  part,  les  lésions  nié- 
socéphaliques  ou  striées  de  l’autre,  de  l’encéphalite,  peuvent  toutes  deux 
produire  le  rythme.  Peut-être  la  gualilé  des  lésions  produites  par  le  virus 
spécial  de  la  maladie  en  est-elle  la  véritable  cause,  comme  M.  Babinski 
nous  en  soumet  l’hypothèse.  J’ajouterai  un  autre  fait  du  même  ordre. 
Dans  la  poliomyélite  des  chiens  il  y  a  mouvement  rythmique  (et  rythme 
d’origine  médullaire,  cela  est  expérimentalement  établi),  tandis  que  dans 
la  poliomyélite  humaine  il  n’y  a  pas  de  mouvements  pathologiques.  Voici 
donc,  encore  un  cas  où  deslésions  de  même  siège,  mais  produites  par  un  virus 
différent  (et  i)ar  conséquent  d’intensité  différente  bien  que  d’aspect  ana¬ 
logue)  se  traduisent  par  des  symptômes  différents  :  myoclonie  rythmi(|ue 
dans  un  cas,  i)aralysie  complète  dans  l’autre. 


II 1.  —  M.  Babinski. 

M.  SouQURS.  L’intéressant  malade  que  vient  de  présenter  M.  Babinski 
ressemble,  par  certains  côtés,  à  celui  que  j’avais  montré  ici,  l’an  dernier. 
Il  lui  ressemble  d’une  manière  très  frappante  par  la  dysarthrie  et  les 
spasmes.  Il  en  diffère  par  l’absence  de  rigidité  et  de  tremblement  par¬ 
kinsonien. 

En  rapprochant  la  crampe  des  écrivains  et  le  torticolis  spasmodique  de 
l’état  de  son  malade,  M.  Babinski  fait  une  hypothèse  très  ingénieuse. 
J’ai  vu,  ces  jours-ci,  un  malade  qui  avait  à  la  fois  un  torticolis  dit  mental 
et  une  crampe  des  écrivains.  Le  torticolis  est  très  net  chez  lui  ;  quand  le 
spasme  est  violent,  ce  ne  sont  pas  seulement  les  muscles  du  cou  qui  se 
contractent  :  les  muscles  de  la  face,  parfois  même  des  deux  côtés,  y  parti¬ 
cipent.  Il  est  bien  possible  que  la  crampe  des  écrivains,  le  torticolis  spas¬ 
modique  et  les  spasmes  en  question  soient  en  relation  avec  des  pertur¬ 
bations  du  corps  strié. 
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M.  Henry  Meige.  —  La  coexistence  de  troubles  moteurs  plus  ou  moins 
généralisés  avec  les  troubles  dits  fonctionnels  de  la  parole  n’avait  pas 
échappé  à  ceux  qui  s’étaient  occupés  des  bégaiements  ;  mais  ils  ne  les 
■avaient  pas  rapprochés  de  ceux  qu’on  observe  à  la  suite  de  certaines  lé¬ 
sions  nerveuses.  Quelques  années  avant  la  guerre,  alors  que  j’étudiais  avec 
prédilection  les  modalités  cliniques  des  bégaiements,  je  fus  frappé  par  la 
fréquence  et  les  caractères  do  ces  réactions  motrices  associées  au  désordre 
Verbal.  Dans  un  travail  publié  par  la  Revue  Neurologique  (1),  j’ai  souligné 
l’intérêt  de  ces  constatations  : 

«  Lorsqu’on  observe  de  plus  près,  on  ne  tarde  pas  à  s’apercevoir  que  le 
trouble  de  la  parole,  le  seul  qu’on  crut  d’abord  exister,  n’est  qu’un  des 
éléments  d’un  sgndrome  beaucoup  plus  complexe,  au(|uel  prennent  part  des 
désordres  moteurs  généraux,  des  réactions  vaso-motrices  et  sécrétoires, 
et  aussi  des  anomalies  mentales.  C’est  plus  qu’il  n’en  faut  pour  retenir 
l’attention  du  neurologiste.  » 

Rien  de  plus  fréquent,  chez  les  sujets  qui  ont  une  difficulté  de  parole, 
que  les  contractions  intcmj)estivcs  de  la  musculature  faciale  ;  clignote- 
uients  ou  clignements  des  paupières,  grimaces  labiales,  plissements  du 
front  ou  du  nez,  etc. 

«  Les  muscles  moteurs  de  la  tête  partici])('nt  aussi  à  cette  agitation, 
provücjuant  des  hocliernoiiLs,  des  rotations  ou  d<'S  inclinaisons,  auxquels 
s’ajoute  [jarfois  l’élévation  de  l’iiiHi  on  des  deux  épaules.  Le  tronc  lui-même 
a  de  brusques  soubresauts  ou  de  lents  balancements.  » 

On  observe  aussi  des  mouvements  qui  semblent  apparentés  aux  tics 
6t  aux  stéréotypies,  des  «  destes  de  défense  »  ou  d’ «  antagonisme  ». 

«  Mais  il  existe  un  autre  groupe  de  mouvements.  L’irrésistibilité,  la 
généralisation  incoercible  de  ces  réactions  motrices  rappellent,  bien 
gu’atténués,  tantôt  les  phénomènes  que  l’on  observe  dans  le  rire  ou  le 
pleurer  spasmodique,  tantôt  ceux  que  nous  montrent  les  sujets 
atteints  d’ajjeclions  cérébrales  itilanliles,  hémiplégies  ou  diplégies  spas- 
‘’'>odi(iues,  maladie  de  Little,  athétose  double,  etc...  II  n’est  pas  rare  d’ob- 
®vrvcr  chez  les  grands  dysphasiques  des  mouvements  choréiformes  ou 
^^hélosilormes.  » 

A  l’époque  où  je  signalais  ces  faits,  les  syndromes  clinicjucs  rattachés  aux 
lésions  des  noyaux  gris  centraux  ne  jouissaient])as  encore  de  leur  notoriété 
Actuelle.  .Je  fis  remaniuer  cependant  que, dans  nombre  de  cas,  les  troubles 
^its  fonctionnels  de  la  parole  présentaient  des  points  de  contact  saisissants 
^vec  les  désordres  verbaux  de  certains  aphasiques  et  surtout  des  pseudo- 
^^Ibaires,!/,  consé(jucnces  de  lésions  accidentelles,  soit  de  l’écorce,  soit  des 
'loyaux  gris  centraux  ». 

je  me  permets  de  rappeler  ces  remarques  qui,  au  moment  où  elles 
^iirent  faites,  ne  retinrent  guère  l’attention,  c’est  que,  depuis  lors,  j’eus 
^  Occasion  d’en  vérifier  plusieurs  fois  l’exactitude  et  que  les  récentes  acqui- 

T.  (1)  IlKNnv  Meige.  Les  Dijsphasics  funclionnelles.  Cummciil  éliulicr  les  bégaiements. 

«Vue  NtMirologiquo,  15  décoinbrc  1913. 
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sitions  do  la  pathologie  cérébrale  nucléaire  tendent  à  en  confirmer  le 
bien  fondé. 

Quebpjes  mois  avant  la  guerre,  j’ai  présenté  ici  même  deux  malades  à 
propos  desquels  je  faisais  des  constatations  analogues  à  celles  que  vient 
de  faire  M.  Babinski.  .le  ne  puis  (pie  me  féliciter  de  me  trouver  une  fois 
de  plus  en  parfait  accord  avec  lui,  car  lorsque  des  recherches  indépendan- 
dantcs  ont  le  même  aboutissant,  leur  intérêt  no  peut  ([uc  s’accroître. 

Une  première  malade  était  une  fillette  de  13  ans  atteinte  d’un  trouble 
de  la  parole  (pie  je  ([ualifiai  de  dijsphasie  sinfiallueiise  en  raison  de  ses 
ressemblances  avec  ce  ([ue  l’on  observe  dans  le  sanglot.  .Je  ne  reviendrai 
pas  sur  l’an-alyse  détaillée  que  je  fis  alors  de  ce  trouble  verbal.  .Je  retiendrai 
seulement  ce  (pii  coruîerne  les  troubles  moteurs  concomitants  (1). 

Dès  (pie  l’enfant  voulait  parler,  «  les  muscles  inspirateurs  entraient  en 
jeu  avec  excès,  et  non  seulement  ceux  à  (pii  est  dévolu  le  mécanisme  de 
l’inspiration  normale,  le  diaiibragme  notamment,  mais  encore  tous  les 
muscles  (pii  interviennent  dans  l’inspiration  forcée,  notamment  les  exten¬ 
seurs  do  la  tête  et  du  tronc...  On  voyait  l’enfant  remierser  sa  iêle.  en  arrière, 
redresser  progressivemenl  le  Ironr.  » 

En  même  temps  tous  les  muscles  de  la  face  étaient  contractés,  les  yeux 
clos,  les  lèvres  en  ricins  loniine...  .-\près  une  série  de  secousses  cloniques 
d’amplitude  décroissante,  cette  sorte  do  crise  aboutissait  à  un  élal  lélani- 
lorme,  où  désormais  toute  parole  était  imjiossible. 

Ib’analügie  est  grande  avec  le  malade  présenté  par  M.  Babinski.  Ce  n’est 
pas  la  seule  ; 

((  Dans  le  chaut,  la  parole  est  jiliis  correcte,  mais  pour  jieu  de  temps  ; 
elle  ne  tarde  pas  à  s’altérer...  Au  réveil,  la  (illelle  parle  à  peu  près  correc- 
lernenl,  soiwenl  même  avec  lacililé  ;  peu  à  [leu,  elle  n’arrive  plus  qu’à 
grand’jicine  à  s’exprimer.  » 

Et  voici  pour  ce  ((iii  concerne  les  troubles  moteurs  concomitants  : 
A  l’occasion  des  efforts  de  yiarole,  on  voyait  se  produire  dans  le  membre 
supérieur  gauche  des  contractions  intempestives  des  doigts,  de  la  main, 
de  l’avant-bras,  des  mmivemenls  d'asped  alhêlosiipte  et  une  sorte  d’élal 
^/nnlraclural  ([ui  cessaient  avec  les  efforts  de  yiarler. 

Il  y  avait  aussi  d’autres  troubles  moteurs  cpie  présente  également  le 
malade  de  M.  Babinski  ;  des  pesles  de  défense  slérêolypés  des  deux  membres 
supérieurs,  impérieux,  inévitables,  s’exagéraient  avec  les  efforts  de 
parole  et  les  émotions,  mais  cessant  dans  le  silence  et  le  sommeil. 

Cependant  l’état  mental  était  presijue  irréprochable  et  l’on  ne  constatait 
pas  de  troubles  de  la  réflectivité,  indiipiant  une  atteinte  des  voies  pyra¬ 
midales. 

Une  autre  malade,  ([ue  j’ai  présentée  à  la  même  séance  avec  M.  Chatelin, 
était  atteinte  de  Ironbles  encore  plus  accenlués  de  la  parole  el  de  mouvement 
choréo-aslhélosupies  ai/anl  débulé  par  un  lorlicolis  convulsif. 

(l)  llr.NnY  Meion.  Di/sphaiiic  ninijiiltue.im  avec  réndiimn  molrices  lélaniformes  el  gestes 
stéréotypés.  Suc  lie  Ncurolui'iu  ilc  Paris,  l'i  rùvrier  1914,  llcv.  Nour.,  ii»  4,  1914,  p.  3ie 
cLseii. 
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Ici  les  caracLèrcs  ol)jcctifs  des  mouvements  des  Tuemlires  supérieurs 
étaient  nettement  ceux  des  états  athétosiques.  11  s’y  ajoutait  des  gestes 
analogues  aux  tics  et  aux  stércotypies  et  des  gestes  antagonistes  pareils 
à  ceux  que  font  les  sujets  atteints  de  torticolis  convulsifs. 

Ici  encore,  les  lèvres  et  même  les  mâchoires  étaient,  au  moment  des 
efforts  de  parler,  dans  un  état  d’hypertonie  très  marejuée,  réalisant  une 
sorte  de  trisrnus. 

En  présence  de  ce  tableau  clini(|ue,  nous  avons  avancé  l’interprétation 
suivante  : 

«  On  peut  se  demander  si  ces  accidents  ne  seraient  pas  sous  la  dépen¬ 
dance  d’une  perturbation  survenue,  soit  dans  les  régions  gui  avoisinent 
les  noyaux  gris  cenlraux,  soit  dans  les  lerriloires  bulbo-prolubémnlieh  qui 
ont  paru  intéressés  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  de  mouvements 
choréo-athétosiques  (1).  » 

Je  n’ai  pas  manqué  de  rapprocher  alors  cette  malade  des  cas  rapportés 
jadis  ici,  par  M.  Babinski,  par  MM.  Pierre  Marie  et  Guillain,  et  d’un  sujet 
présenté  en  1902  par  M.  Destarac  au  congrès  de  Toulouse  où  j’avais  pu 
l’examiner,  cas  dans  lesquels  au  torticolis  initial  étaient  venus  s’ajouter 
des  mouvements  choréo-athétosiques  d’un  ou  do  plusieurs  membres. 
Nous  en  avons  rapporté,  M.P’eindel  et  moi,  une  observation  détaillée  (2) 
etj  ’en  ai  observé  plusieurs  autres,  si  bien  que  j’ai  été  am«'n('  à  dire  : 

«  D’une  façon  générale,  si  la  localisation  convulsive  sur  les  muscles  du 
cou  est  la  plus  fréquente  et  la  plus  frappante  et  si  elle  peut  exister  iso¬ 
lément,  tous  les  autres  muscles  de  l’économie,  ceux  de  la  face,  ceux  de  la 
langue,  ceux  du  tronc  et  des  membres  peuvent  présenter  des  désordres 
convulsifs  de  même  apparence,  isolés  ou  concomitants.  » 

Et,  tout  en  admettant  le  rôle  amplificateur  que  peut  jouer  un  état 
psychopathique  dans  certains  de  ces  désordres  moteurs,  j’étais  donc  déjà 
très  enclin  à  les  considérer  comme  relevant  d’une  atteinte  organique 
située  dans  la  région  des  noyaux  gris  ou  de  la  protubérance. 

Les  nombreux  faits  cliniijues  rattachés  dans  ces  dernières  années  à  la 
pathologie  nucléaire  n’ont  pu  que  me  confirmer  dans  cette  manière 
de  voir. 

C’est  ainsi  que  je  suis  frappé  des  analogies  entre  certains  cas  de  parkin¬ 
sonisme  fruste  et  une  variété  de  dysphasie  (dysphasie  atonique)  dans  la- 
tluelle  «  le  sujet  ne  s’agite  f)as,  ne  grimace  pas,  reste  inerte,  figé,  comme 
^hsent,  le  visage  atone,  inexpressif  ». 

C’est  ainsi  également  qu’on  doit  retenir  le  cas  où  le  trouble  de  la  parole 
s’accompagne  de  réactions  émotives  avec  troubles  vaso-moteurs  et  su- 
doraux,  et  aussi  de  troubles  de  la  salivation  ;  le  rapprochement  s’impose  avec 
^6  que  l’on  observe  à  la  suite  de  lésions  des  noyaux  encéphaliques,  chez  les 
sujets  dits  pseudo-bulbaires. 

(1)  IliCMiY  MiiKiC  (il  (1.  CuATia.iN.  M muHonenls  choréii-alhétds-iqiirs-  mjanl  ilébulé  par 
Ua  torticalin  cutiDulsif  cl  ar.cumpaiincs  de  Irotibles  de  la  parole.  Soc.  ùc  Noiii'ologiti  de  l'ari,s. 
*eanc(i  du  la  Kvrier  1914.  Uov  Nourol.,  n»  4,  1914,  p.  295  el  seq. 

.  (2)  HiiNHv  Miiioii  et  E.  EiiiNunL.  Les  Associalions  du  lorliculis  menlal.  Arcli.  gén.  de 
*h:iJücine,  [6vrior  1902. 
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Mais  un  caractère  différenciel  vraiment  très  spécial  appartient  à  cette 
catégorie  de  troubles  moteurs,  c’est  qu’ils  se  inanifeslenl  uniqiiernenl, 
—  ou  prescjuc  uniquement  —  à  l’occasion  d’an  ejjorl  de  parler.  Sauf  à  ce 
mornent-là,  le  sujet  est  entièrement  maître  de  ses  actes. 

De  là,  tout  naturellement,  le  rapprochement  que  l’on  est  amené  à 
faire  avec  les  crampes  fonctionnelles,  la  crampe  des  écrivains  notamment. 
Je  n’y  reviendrai  pas,  ayant  insisté  également  autrefois  sur  ces  analogies. 

Je  rappellerai  enfin  brièvement  que  j’ai  souligné  la  coexistence  assez 
fré([uente  du  torticolis  convulsif  avec  la  crampe  des  écrivains,  déjà  si¬ 
gnalée  par  Duchenne  (de  Boulogne),  (le  trouble  moteur  précède  généra¬ 
lement  (12  ans  chez  un  de  mes  malades)  le  torticolis  qui,  au  début,  ne  se 
produit,  lui  aussi,  qu’à  l’occasion  de  l’écriture,  (ît  (|ui  s’accompagne  parfois 
d’un  engourdissement  et  d’un  tremblement  de  la  main  et  du  bras  (1). 

Tous  ces  faits,  encore  peu  connus,  et  que  les  difficultés  d’analyse  et 
d’interprétation  reléguai(!nt  dans  l’ombre,  comrmmcent  à  retenir  l’atten¬ 
tion  aujourd’hui,  car  on  entrevoit  la  possibilité  d(!  les  rattacher  à  des 
affections  dont  le  substratum  organique  est  de  mieux  en  mieux  établi, 
(l’est  ce  que  je  m’étais  efforcé  de  faire  il  y  a  quelques  années.  J’ai  le  plaisir 
de  constat(u-  (|ue  mes  remarques  d’alors, et  même  les  hypothèses  pathogé¬ 
niques  (lue  j’osais  avancer,  commencent  à  trouver  quelque  crédit. 

IV.  —  Syndrome  hémialgique  pur  d’origine  Thalamique  chez  un 
lacunaire,  par  MM.  J.  Lhermitte  et  Fumet. 

Dcipuis  les  travau.x  de  J.  Déjerine  et  de  scs  élèves  et  tout  particuliè¬ 
rement  de  M.  (j.  Roussy  dont,  aujourd’hui,  la  thèse  sur  ce  sujet  est  clas- 
siiiLie,  le  synilrome  thalamitjm!  a  firis  définitiveunent  droit  de  cité  en 
Neurologie.  Mais  si,  lorsque  celui-ci  a[)[)araît  au  comj)let,  son  identifi¬ 
cation  en  cliniqueestdes  [)lus  simf)les,  il  n’en  va  pas  toujours  de  même  dans 
les  cas  où  hî  syndrome  est  dissocié  ou  réduit  à  une  expression  sémiolo- 
giipic  [)lus  fruste,  et  la  difficulté  du  diagnostic  (!st  souvent  d’autant  plus 
grande  (jne  les  sym[)tômes  afférents  à  une  lésion  de  la  couche  optique 
s’associ(!nt  (T  s’intricpient  avcic  d’autres  manifestations  [)rovoquées  par 
des  lésions  destructives  d’autres  systèmes  encéphalicjues.  yVussi,  ne  doit-on 
pas  s’étonner  si,  à  l’autopsie  de  nombreux  sujets  atteints  de  lésions  chro- 
ni(|ues  du  réseau  vasculaire  intra-cranien,  la  coupe  de  l’encéphale  fait 
assez  frécpiernment  apparaître  des  petits  foyers  nécrotiques  ou  hémorra- 
gi(|ues  cicatrisés  dans  le  thalamus,  foyers  (jui  pendant  la  vie  avaient  corn- 
l)lètemont  jjassé  inaperçus,  recouverts  (ju’ils  étaient  par  les  phénomènes 
plus  bruyants  de  la  lésion  [)rincipalc. 

Dette  constatation  ipie,  pour  notre  part,  nous  avons  eu  l’occasion  de 
réfiétfU'  fr('(|U(nnment,  nous  a  incité‘S  à  recluu'c.her  si,  dans  le  tableau  touffu 
et  conqilexe  des  lacunaires,  il  n’était  pas  possible  de  retrouver  (iuel(|ues 


(1)  IIenhy  Muiue.  Les  péripéties  d'un  lorlicotis  mental.  Nouv.  Iconogranhiodc  la  Sali)fi- 
Irièrc,  n"  6,  1007. 
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éléments  indiscutables  en  rapport  avec  des  altérations  destructives  du 
thalamus.  Dans  plusieurs  cas  de  syndrome  pseudo-lmlbaire  classique, 
l’intensité  et  la  constance  des  phénomènes  douloureux  nous  a  permis 
de  suspecter  tout  au  moins  un  retentissement  des  foyers  nécrotiques 
sur  la  couche  optique  mais,  dans  aucun  fait,  soit  de  paraplégie,  soit  de 
quadriplégie,  soit  de  pseudo-paralysie  bulbaire  d’origine  lacunaire,  nous 
n’avons  observé  aussi  nettement  que  dans  le  cas  que  nous  présentons 
aujourd’hui  la  note  thalamique. 

L’éclat  de  celle-ci,  qui  contraste  avec  la  discrétion  extrême  des  mani¬ 
festations  habituelles  de  l’état  lacunaire,  suffirait,  croyons-nous,  à  donner 
de  l’intérêt  à  l’observation  que  nous  présentons  ;  mais  il  y  a  plus,  la  note 
thalamique  s’affirme  ici  avec  une  pureté  qui  la  rend  particulièrement 
saisissante  puisque,  ainsi  que  va  nous  le  montrer  l’examen  du  malade, 
elle  se  réduit  presque  exclusivement  à  un  seul  symptôme  :  Vhûmialgie. 

M.  Jou . Théodore. 

11  .s’agit  d’un  malade  ûgé  de  65  ans,  dans  les  antécédents  duquel  on  ne  relève  rien  de 
bien  particulier  :  il  est  entré  à  l’hospice  Paul-Brousse  en  août  1918  pour  sénilité, et 
l’examen  qu’il  subit  alors  ne  décela  rien  d’anormal  au  point  de  vue  neurologique.  11 
no  se  rappelle  avoir  eu  jamais  ni  chute  étourdissement,  ni  porte  de  connaissance,  et 
le  début  des  accidents  dont  il  se  plaint  actuellement  semble  s’ôtre  fait  de  façon  pro- 
gre.ssive. 

Leur  origine  remonte  à  juillet  1919  :  le  malade  lut  traité  à  celte  époque  pour  dès 
■  douleurs  vagues  des  membres  supérieur  et  inférieur  gauches.  Trois  mois  après,  s’installa 
une  hémialgie  gauche  accompagnée  d’une  légère  parésie.  Depuis  lors,  ces  troubles  sen¬ 
sitifs  et  moteurs  ont  persisté  sans  se  niodilier  sensiblement. 

Actuellement  ce  malade  no  présente  rien  de  bien  caractéristique,  à  un  premier  examen  : 
son  attitude  est  normale,  les  plis  de  son  visage  sont  semblables  des  deux  côtés,  bien  que 
la  face  soit,  d’une  manière  générale,  moins  développée  dans  sa  moitié  gauche  que  dans 
sa  moitié  droite  ;  il  ne  présente  pas  de  troubles  de  la  parole.  Toutefois,  il  marche  lente¬ 
ment,  ù  petits  pas,  comme  un  lacunaire. 

MoUlilé.  —  Tous  les  mouvements  élémentaires  passifs  et  actifs  sont  possibles. 

Dans  les  mouvements  actifs,  on  constate  une  légère  diminution  de  la  force  muscu¬ 
laire  du  côté  gauche:  tous  les  mouvements  élémentairespeuventy  être eflectués,  mais 
avec  moins  d’aisance  que  du  côté  droit. 

La  langue  n’est  pas  déviée.  Le  malade  peut  fermer  isolément  chaque  œil.  Il  ne  pré¬ 
sente  par  ailleurs,  ni  tremblement,  ni  mouvements  choréo-athétosiques. 

Tonus  :  Il  existe  une  hypertonie  des  extenseurs  et  des  fléchisseurs  de  la  main  gauche  : 
la  chute  de  la  main  sur  le  poignet  est  moins  marquée  de  ce  côté  que  du  côté  droit.  Aux 
membres  inférieurs,  il  n’y  a  pas  dé  différence  nette  dans  le  tonus. 

Coordination  :  Los  troubles  de  la  coordination  sont  surtout  marqués  au  membre  supé- 
rieur  gauche  :  l’épreuve  du  doigt  sur  le  nez  s’effectue  de  façon  nettement  défectueuse 
•le  ce  côté,  surtout  quand  les  yeux  sont  fermés.  Au  membre  inférieur  gauche,  l’incoor- 
•lination  est  moins  marquée.  Il  s’agit  d’ataxie  et  non  de  tremblement  cérébelleux. 

^  La  diadococinésie  est  de  même  très  altérée  pour  la  main  et  l’avant-bras  gauches,  où 
1  émiettement,  l’épreuve  de  Babinski,  la  flexion  et  l’extension  rapide  de  l’avant-bras 

font  lentement.  Elle  est  moins  altérée  pour  le  pied  gauche,  intacte  pour  les  yeux. 

Sensibilité  :  Les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  sont  do  beaucoup  les  plus  impor- 
fanls  et  méritent  une  étude  partic\dièrc.  Depuis  août  1919,  en  effet,  il  se  plaint  de  dou- 
•eurs  spontanées  dans  les  membres  supérieur  et  inférieur  gauches,  c’est  une  sensation 

fourmillement,  de  picotement,  d’engourdissement  douloureux,  «  comme  lorsqu’on  a, 
•^■f-il,  dos  fourmis  dans  un  membre  pour  l’avoir  lai.ssé  dans  une  mauvaise  posi- 
^'on  ».  Cos  douleurs,  surtout  sensibles  aux  membres,  occui)ent,en  réalité,  toute  la  moitié 
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gauclK!  <lii  corps,  y  compris  la  face  ;  clics  sont  soumises  à  des  variations  d’intensité 
que  le  malade  subordonne  aux  variations  du  temps  et  do  la  température,  cessent  par¬ 
fois  pendant  quelques  heures,  la  nuil  de  firéfénmcc.  Elles  sont  nsbelhss  à  toute  théra¬ 
peutique  et  leur  persistance  finit  par  donner  à  l’humeur  du  malade  un  tour  parfois  un 
peu  grognon. 

l’arallélement  à  ce  syndrome  hémialgique  on  ne  peut  mettre  en  évidence  qu’un 
minimum  de  troubles  du  la  sensibilité  objeclive. 

La  sensibilité  superficielle  n’est  auciinenieut  diminuée  du  coté  gauche,  aussi  bien 
en  ce  (pii  concerne  la  sensibilité  tactile,  recherchée  par  le  pinceau,  que  la  sensibilité  à 
la  piqûre,  au  cliaud  et  au  froid.  Le  malade  localise  bien  les  [loints  excités,  mais  si  ces 
excitations  sont  aussi  nettinnent  perçues  à  gauche  qu’ii  droite,  elles  ne  le  sont  jins  avec 
le  même  caractère.  Il  existe  une  liy[)eralgésie  cutanée  du  côté  gauche, car  les  excitations 
par  le  pinceau,  parla  chaleur,  par  plissement  de  la  peau  produisent  une  sensation  pénible 
nettement  douloureuse. 

Les  cercles  du  Weber  sont  trf's  légèrement  élargis  à  la  pul[)c  dos  doigts  (5  ram.',  mais 
sans  qu’il  y  ait  de  dilférence  entre  les  deux  côtés. 

La  stérédgnosio  est  parfaitement  conservée.  La  sensibilité  profonde  ii’cst  égahmient 
que  peu  altérée  :  la  pallesthésie  et  la  baresthésie  sont  intactes  :  les  vibrations  et  les 
pressions  légères  sont  très  bien  perçues  en  tons  les  points.  Un  côté  gauche  cette  recherche 
provoipic  des  sensations  douloureuses  :  il  y  a  aussi  hyperesthésie  profonde. 

Enfin  le  sens  des  attitudes  segmentaires  est  presque  intact  :  on  n’y  relève  pas  d’autre 
trouble  que  l’impossibilité  pour  le  malade  de  reproduire,  les  yeux  fermés,  avec  le  pouce 
droit  les  attitudes  imposées  au  pouce  gauche. 

rtcfleeluilé  :  Les  réflexes  tendineux  sont  tous  très  légèrement  [ilus  vifs  à  gauche 
qu’à  droite,  surtout  au  membre  inférieur.  Il  n’y  a  pas  de  clonus  du  [lied. 

Le  réflexe  cutané  [ilantaire  se  fait  en  extension  à  droite,  par  excitation  du  môme  côté 
ou  par  excitation  contro-latérale  :  l’excitation  de  la  plante  du  pied  gauche  détermine 
l’extension  franche  et  persistante  de  l’orteil  droit,  en  môme  temps  que  le  retrait  du 
pied  gauche. 

Cette  extension  du  gros  orteil  droit  peut  d’ailleurs  s’obtenir  par  excitation  i)lantaire 
ou  par  pincement  dorsal  dn  même  côté. 

.\n  i)ied  gauche  on  n’obtient  (pie  la  flexion  des  orteils. 

Le  réflexe  crémastérien,  conservé  à  gaucho,  est  aboli  à  droite. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  supérieurs  et  inférieurs  sont  abolis  des  deux  côtés. 

Troubles  Iroplwmes.  —  On  ne  constate  [las  chez  ce  malade  d’atrophie  fraiipant  électi¬ 
vement  certains  groiqies  mnscnlairi's  :  le  mollet  gauche  est  toutefois  dans  son  ensemble 
moins  volumineux  que  le  mollet  droit,  la  main  gauche  plus  fine  (pie  la  main  droite  ;  les 
doigts  de  cette  main  sont  aussi  plus  el  lilés,  la  peau  y  est  plus  lisse  et  plus  luisante. 

Deux  radiographies  du  s((nelette  des  mains  ont  été  faites  :  elles  ont  montré  une  ten¬ 
dance  à  la  iirolifération  é|iipliysairn  des  os  longs  avec  décalcification  générale  du  sque¬ 
lette,  [dus  marquées  à  gauche  ([u’à  droite. 

Troubles  (Tordre  siimpaOiùiue.  — Ceux-cise  traduisentici  toiild’abord  par  une  inégalité 
piqiillaire  i  lu  [lupillo  droite  est  plus  grande  (pie  la  gauche  ;  [luis  par  de  légers  troubles 
vaso-moteurs  du  côté  malade  :  la  [leau  de  la  main  gauche  présente,  en  effet, une  teinte 
plus  cyanique  que  celle  de  la  main  droite. 

Les  variations  de  l’indice  oscillométrique  mesuré  au  moyen  de  l’oscillomètro  de 
Puchon  ont  été  reciiercliées  et  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

1®  Au  repos  :  Avant-bras  droit  :  Pression,  miixima  -  ■  ‘Ib  \  minima  —  12  ;  i.  o.  =  8. 

Avant-bras  gauche  ;  Pression,  maxiina  ~  24  ;  minima  =  12  ;  i.  o.  --  S. 

2“  A[)rès  immersion  de  dix  minutes  dans  un  bain  à  45®.  —  A  droite  :  Pression, 
maxima  =  21  ;  minima  =  12  ;  i.  o.  10. 

A  gauche  :  Pres.sion,  maxima  -  22  ;  minima,  ^  12  ;  i.  o.  --  10. 

3®  Après  immersion  de  dix  minutes  dans  un  bain  à  l.'i®  .  —  A  droite  :  Pression) 
maxima  21  ;  minima  -  12  ;  i.  o.  ;  f). 

■A  gauche  :  Pression,  maxima  =  21  ;  minima  12  ;  i.  o.  --  7. 
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Enfin  on  ne  constate  pas  tic  dittérencc  dans  la  température  locale  ni  dans  la  sudation 
d’un  côté  ù  l’autre. 

Le  malade  ne  jiréscnte  par  ailleurs  aucun  trouble  sphinctérien.  Son  intelligence  est 
parfaitement  conservée,  sa  mémoire  est  intacte.  II  comprend  toutes  les  questions  qu’on 
lui  pose,  s’intéresse  aux  traitements  qu’on  lui  applique  et  décrit  très  exactement  ce 
qu’il  éprouve.  .Ses  facultés  d’attention  et  d’émotivité  sont  vives.  11  ne  présente  enfin 
ni  rire  ni  pleurer  spasmodiques. 

La  réaction  do  Bordet-Wasscrmann  s’est  montrée  chez  lui  constamment  négative. 

Le  malade  (|ue  nous  venons  do  présenter  offre,  on  le  voit,  quelques 
symptômes  que  peut  seule  cxpli([uer  la  présence  do  plusieurs  petits  foyers 
destructifs  du  mésencéphale  et  du  diencéphale.  La  marche  à  petits  pas, 
l’exaltation  modérée  mais  indéniable  de  la  réflectivité  tendineuse,  la  di¬ 
minution  de  la  force  musculaire  du  côté  gauche,  le  signe  de  Babinski  à 
droite  sont  autant  de  signes  que  leur  fréquence,  chez  l’homme  avancé  en 
âge,  autorise  à  ranger,  sans  conteste,  dans  la  série  des  manifestations 
«  lacunaires  ».  Mais  pour  si  réels  qu’ils  soient,  les  symptômes  dont  nous 
Venons  de  rappeler  l’énumération  n’en  demeurent  pas  moins,  et  c’est  là 
pour  nous  un  des  points  essentiels,  extrêmement  discrets.  Au  vrai,  le  trait 
essentiel  qui  rend  le  tableau  clinique  si  expressif,  nous  le  trouvons  dans 
l’hémialgie.  C’est  pour  des  douleurs  et  des  paresthésies  limitées  au  côté 
gauche  mais  étendues  aux  membres  supérieur  et  inférieur  ainsi  qu’au 
tronc  et  à  la  face,  que  le  malade  a  demandé  à  être  hospitalisé  à  rinfirmerie, 
et  c’est  exclusivement  de  manifestations  pénibles,  souvent  véritablement 
douloureuses  que,  depuis  un  an  et  demi,  se  plaint  notre  sujet. 

Ainsi  que  le  montre  l’observation,  la  motricité  apparaît  peu  touchée, 
même  du  côté  gauche,  et  tous  les  actes  de  la  vie  journalière  peuvent  aisé¬ 
ment  être  correctement  exécutés.  Est-il  besoin  de  rappeler  que  notre 
malade  n’éprouve  aucune  gêne  ponr  s’habiller,  s’alimenter,  écrire,  etc. 
Quant  à  la  marche,  elle  est,  selon  la  règle,  plus  troublée  et  le  malade  pro¬ 
gresse  un  peu  à  petits  pas,  les  jambes  raidies  sans  cependant  qu’il  s’agisse 
•ci  d’une  brachybasie  comparable  en  intensité  à  celle  qui  accompagne  si 
souvent  le  syndrome  de  la  pseudo-paralysie  bulbaire. 

Si  donc,  certains  traits  cliniques  nous  conduisent  à  supposer  chez  notre 
•Oalade,  l’existence  de  foyers  lacunaires  disséminés,  du  moins  la  multi¬ 
plicité  et  l’extension  de  ceux-ci  apparaissent-elles,  de  toute  évidence,  très 
limitées.  Le  foyer  nécrotique  de  beaucoup  le  plus  important  siège  incon¬ 
testablement  sur  le  trajet  deJa  voie  sensitive  centrale,  ainsi  que  l’attestent 
i  intensité  et  la  persistance  des  iihénomènes  douloureux.  Ces  deux  carac¬ 
tères  suffisent,  croyons-nous,  à  autoriser  une  localisation  de  la  lésion  prin¬ 
cipale  dans  la  couche  optique  ou  dans  son  immédiat  voisinage.  Certes, 
•i  n’est  pas  de  région  de  la  voie  sensitive  centrale  dont  les  lésions  ne 
puissent  provoquer  l’éclosion  de  manifestations  algiques,  mais,  ainsi  que 
lent  jnontré  Déjerine  et  Roussy,  c’est  indiscutablement  dans  les  foyers 
thalarniques  que  ces  algies  et  ces  paresthésies  acquièrent,  non  seulement 
icur  plus  haut  degré  d’intensité,  mais  aussi  leur  ténacité  la  plus  déses¬ 
pérante.  Mais,  dans  la  règle,  les  manifestations  douloureuses  s’accom¬ 
pagnent  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  :  hémianesthésie  pour  les 
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sensibilités  superficielles  (tact,  douleur,  température),  et  surtout  accusée 
pour  les  sensibilités  profondes  (sens  des  attitudes,  pallestlicsie)  ;  rappelons 
enfin  (jue  l’astéréognosie  est  la  conséquence  obligée  des  perturbations 
sensitives  que  nous  venons  de  mentionner. 

Or,  il  en  va  tout  autrement  chez  notre  malade  ;  et  si  les  sensations 
pénibles  que  celui-ci  éprouve  depuis  l’installation  de  la  lésion  appar¬ 
tiennent  bien  de  par  bmrs  caractères  aux  sensations  douloureuses  et 
paresthésiques  d’origine  thalarnique,  celles-ci,  à  aucun  moment,  ne  se 
sont  doublées  de  troubles  saisissables  de  la  sensibilité  objective.  Aux  pre¬ 
miers  jours  comme  après  un  an  et  demi,  les  sensibilités  superficielles  et 
profondes  demeurent  intactes  et  la  reconnaissance  des  objets  les  plus 
divers  s’effectue  aussi  aisément  que  chez  un  sujet  dont  les  fonctions  sen¬ 
sitives  ont  gardé  le  maximum  d’acuité. 

Malgré  les  résultats  complètement  négatifs  que  nous  avons  constam¬ 
ment  obtenus  à  l’aide  des  épreuves  classiques,  sommes-nous  autorisés  à 
affirmer  l’intégrité  absolue  et  complète  des  fonctions  sensitives  ?  Nous 
ne  le  pensons  pas.  En  effet,  certains  indices  montrent  que  la  sensibilité 
ostéo-articulaire  n’est  pas  absolument  normale,  encore  que  le  malade 
reconnaisse  sans  erreur  et  rapidement,  toute  situation  passivement  donnée 
à  l’un  quelconque  des  articles  des  membres  supérieur  ou  inférieur.  Ainsi 
que  nous  l’avons  vu,  le  malade  éprouve  une  certaine  hésitation  lorsqu’on 
lui  demande,  les  yeux  bandés,  de  reproduire  avec  la  main  gauche  les  atti¬ 
tudes  <jue  l’on  imprime  passivement  à  la  main  droite  saine.  Assez  souvent, 
le  sujet  est  incapable  de  placer  le  pouce  gauche  dans  la  même  situation 
que  le  pouce  droit. 

C’est  probablement  à  cette  discrète  atténuation  de  la  sensibilité  pro¬ 
fonde  (ju’est  due  la  très  légère  incoordination  du  bras  droit  que  font  seu¬ 
lement  apparaître  les  épreuves  délicates  exécutées  rapidement. 

En  résumé,  chez  un  malade  présentant  quelques  symptômes  frustes 
de  l’état  lacunaire,  un  phénomène  apparaît  qui  frappe  par  son  éclat  et 
sa  fixité  :  l’hémialgie  gauche  doublée  d’hémi-hyperalgésie. 

Malgré  l’absence  de  perturbations  sensibles  de  la  sensibilité  objective, 
nous  croyons  que  ce  n’est  pas  dépasser  les  faits  que  de  rendre  responsable 
des  perversions  subjectives  de  la  sensibilité  une  lésion  thalarnique  ou  juxta- 
thalarnique.  Il  est  à  peine  besoin  de  rappeler  qu’un  foyer  situé,  soit  dans 
la  capsule  interne, soit  sur  le  trajet  en  Ruban  de  Reil  médian  se  traduirait 
non  pas  seulement  par  des  phénomènes  douloureux,  mais  par  des  troubles 
certains  de  la  sensibilité  objective  et  même,  pour  un  foyer  capsulairC) 
par  des  perturbations  motrices  en  raison  de  l’intrication  des  fibres  seU' 
sitives  et  motrices  dans  le  bras  postérieur  de  la  capsule  interne. 

Quant  à  l’hypothèse  d’une  lésion  du  cortex  rolandique,  elle  est  tout 
naturellement  venue  à  notre  esprit,  mais  nous  l’avons  rapidement -rejetée 
en  nous  appuyant,  d’une  ])art  sur  l’intégrité  des  fonctions  de  la  sensibilité 
objective  superficielle  et  profonde  et,  d’autre  part,  sur  Fabsence  de  modi' 
ication  de  la  motricité  et  particulièrement  sur  la  conservation  intégral® 
des  mouvements  les  plus  délicats  do  la  main. 
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Une  lésion  destructive  intra-thalamique  ou  juxta-thalamique  peut  donc, 
selon  notre  interprétation,  conditionner  l’apparition  d’un  syndrome  extrê¬ 
mement  fruste  dont  l’hémialgie  s’affirme  comme  l’élément  fondamental. 
Et,  si  cette  interprétation  est  exacte,  le  cas  que  nous  présentons  témoigne 
de  la  finesse  de  dissociation  des  fonctions  sensitives  thalamiques  dont  est 
capable  un  processus  pathologique. 

Nous  ne  pensons  pas,  en  effet,  que  l’on  puisse  admettre  pour  expliquer 
la  survenance  de  phénomènes  douloureux  d’une  telle  fixité  et  d’une  per¬ 
sistance  aussi  marquée  l’hypothèse  d’une  lésion  irrilalive  thalamique. 
Si  l’on  s’en  rapporte  à  tout  ce  que  nous  enseignent  les  faits  anatomo¬ 
pathologiques,  une  seule  lésion  destructive,  hémorragique  ou  malacique 
peut  être  invoquée. 

Gomment  alors  rendre  compte  des  phénomènes  douloureux  ?  Tel  est 
le  problème  qu’inévitablement  nous  sommes  amenés  à  nous  poser.  On  sait 
assez  à  quelles  difficultés  de  tout  ordre  on  se  heurte  lorsqu’on  aborde  la 
pathogénie  des  douleurs  centrales  pour  qu’on  n’attende  pas  de  nous  une 
solution  de  ce  problème,  on  nous  excusera  de  risquer  seulement  une  hypo¬ 
thèse.  En  nous  appuyant  sur  le  fait  de  l’intégrité  des  fonctions  sensitives 
malgré  la  persistance  des  douleurs  et  des  paresthésies,  nous  nous  deman¬ 
dons  si  la  couche  optique  ne  peut  pas  être  considérée  comme  un  centre 
inhibiteur  dont  une  des  fonctions  consiste,  dans  l’état  physiologique,  à 
réfréner  l’écoulement  des  excitations  coenesthésiques  superficielles  et 
profondes  et  à  empêcher  que  ces  excitations  ne  franchissent  le  seuil  de 
la  conscience. 

Ce  centre  inhibiteur,  frénateur,  vient-il  à  être  détruit  comme  nous  le 
supposons  chez  notre  malade,  ces  excitations  libérées  de  leur  contrôle  et 
de  leur  frein  thalamique  pénètrent  dans  le  champ  de  la  conscience  en 
donnant  lieu  à  des  sensations  pénibles  ou  même  douloureuses.  Cette  hypo¬ 
thèse  trouve,  croyons-nous,  une  confirmation  apparente  dans  la  ressem¬ 
blance  que  présentent  les  sensations  douloureuses  et  paresthésiques  de 
notre  malade  avec  celles  mieux  connues  qui  sont  liées  aux  altérations  du 
système  sympathique  dont  le  thalamus  apparaît  comme  un  centre  im¬ 
portant. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ce  que  nous  désirons  retenir,  c’est  qu’une  lésion  très 
limitée  de  la  région  thalamique  peut  donner  naissance  à  des  troubles  per¬ 
sistants  algiques  et  paresthésiques  indépendants  de  modifications  appré¬ 
ciables  de  la  sensibilité  objective.  Des  recherches  anatomo-pathologiques 
permettront  seules  de  préciser  avec  une  plus  grande  rigueur  la  localisation 
du  processus. 


M.  Souques.  —  L’observation  de  M.  Lhermitte  est  très  intéressante.  J’ai 
eu  l’occasion  de  voir  deux  cas  analogues.  Je  me  demande  si  le  thalamus 
est  toujours  en  cause,  dans  les  cas  de  ce  genre,  et  si  une  lésion  de  la  région 
pariétale  ou  du  faisceau  sensitif  thalamo-cortical  ne  pourrait  pas  déter- 
nainer  le  même  syndrome. 


474 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


V.  — Apropos  de  la  Commotion  Médullaire  directe.  Etude  anatomo¬ 
pathologique  d’un  nouveau  cas,  par  iMM.  J.  Liikhmittk,  L.  Coknil 
('t  F.  Fcot. 

Dans  dos  travaux  antérieurs,  ot  tout  rcceinmcnt  encore  dans  une  commu¬ 
nication  faite  ici  même,  l’un  de  nous  (1)  a  précisé  les  caractères  histolo- 
gi(pjes  de  la  commotion  directe  de  la  moelle  épinière. 

Nous  apportons  aujourd’hui  une  nouvelle  observation  anatomo- 
clitu([ue  en  confirmation  des  précédentes  recherches. 

OiîSEnvATiON.  —  Grüll . ,  29  ans,  25®  d’infaiilnrio.  Blessé  le  9  mai  1918  à  18  Iionres 

par  éclat  d’ohiis.  Séton  dn  dos  :  orilice  d’entrée  près  du  bord  S|)mal  do  l’onioplate 
gauche  sur  la  ligne  é|)incuse,  à  runion  dn  tiers  supérieur  et  du  tiers  moyen. 

Orifice  de.  sortie  :  Ijord  supéro-externe  du  tra|ièzo  droit. 

Bas  de  porto  de  connaissance  immédiate,  mais  ])araplégie  totale  avec  rétention  des 

Resté  sur  le  champ  do  bataililo  pendant  l’attaque  n’a  été  ramassé  que  le  lendemain 
et  examiné  le  10  mai  1918  é  15  heures  30  à  l’ambulance.  A  ce  moment,  il  existe  un  syn¬ 
drome  do  section  pliysiologique  totale  de  la  moelle  du  tyfie  dorsal  supérieur  : 

Anesthésie  à  tons  les  modes  remontant  jusqu’à  la  hauteur  du  mamelon.  Les  réflexes 
tendineux  (rotuliens,  achilléens)  ainsi  que  les  cutanés  plantaires  ot  les  crémastériens 
sont  abolis.  Persistance  do  la  rétention  absolue  des  urines  et  des  matières. 

Intervention  immédiate  :  extraction  do  l’éclat  d’obus  qui  est  près  do  l’orifice  de  sortie; 
excision  et  débridement  do  son  trajet.  Résection  dos  apophyses  épineuses  do  C8  et  DI 
qui  sont  fracturées  ;  les  lames  sont  intactes.  Sérum  ;  tamponnement. 

Le  12  mai  1918,  mêmes  signes  cliniques.  Cependant  on  note  pour  la  première  fois 
l’existence  di^  mouvements  réflexes  d’automatisme  méilullairc.  Ce  même  jour,  à 
10  lieurcs,  devant  l’élévation  de.  la  température,  on  pratique  une  exploration  sous 
anestliésie  :  Laminectomie  à  la  pince  goüge  de  CO  à  U1  ;  1  )urc-mère  intacte,  couleur 
normahs,  pas  d’cccliymoses  ;  régularisation  du  foyer  de  fracture  ;  sérum  physiologique. 

Le  13  mai,  la  ponction  londjaire  ramène  un  liipnde  troul)lo  et  rosé  légèrement  hyper¬ 
tendu.  L’examen  cytliologiipio  montre  la  présence  de  qmdquos  gloludes  rouges  cré¬ 
nelés.  Polynucléaire.s,  88  0  /O  ;  lympliocytes,  10  0  /O  ;  moyens  mononucléaires,  2  0  /O. 
Pas  do  microbes  à  l’examen  direct  ;  la  culture  est  négative. 

Le  15  mai  :  persistance  de  la  rétention  des  urines,  délmt  d’escaria^s  fossièros.  ün  note 
déjà  une  amyotr(q)liie  des  membres  intérieurs  :  signes  de  broncho-pneumonie. 

Décès  le  17  mai. 

Auto[(.si(i  prati(pié(;  le  lendeimdn  (2). 

Foyers  de  bronelio-pnoumonie  disséminés  des  doux  cùtés  mais  s\irtout  à  droite. 

Moelle  ot  méninges  :  intégrité  de  lu  dure-mère  ;  pas  d’adhérences  :  la  moelle  est 
macroscopiquemont  intacte  à  l’examen.  Fixation  par  le  formol  à  10  0/0  sans  pra- 
tiijuer  découpés  transversales. 

Exame.ii  macrmc.n pique  après  fixation  ; 

A  la  hauteur  de  C3  il  existe  une  zone  claire  sur  la  ligne  médiane  siégeant  dans  les 
cordons  do  Goll. 

En  C5,  C6,  rien  île  particulier  à  noter. 

En  G7,  C8,  disparition  apparente  de  la  corne  [lostèrieurc  gaucho. 

En  Dl,  bouleversement  de  la  moelle  ;  on  ne  différencie  plus  la  substance  grise. 


(1)  .f.  Liiermitte,  Revue  Neurologique. 

(2)  Les  figures  concernant  ce  cas  sont  reproduites  dans  la  thèse  récente  de  l’un  do 
nous.  (L.  CoiiNiL,  Elude  analomopallioloqique  de  la  commoUon  médullaire  dirccle. 
Paris,  1921.) 
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En  D2, aspect,  uréolaire  delà  substance  blanche;  la  substance  grise  apparaît  à  peine 
dift(irenci6e. 

En  D.'!,  litunorragie  ponctifornic  dans  le  sillon  médian  antérieur  ;  on  ne  différencie 
pas  à  ce  niveau  la  substance  blanclie  de  la  grise. 

En  04,  il  existe  un  petit  foyer  nécrotique  dans  la  corne  antérieure  droite. 

En  1J5,  môme  foyer  dans  la  corne  postérieure,  gauclie. 

En  U8,  U7,  aspect  normal. 

En  08,  autre  foyer  nécrolique  dans  la  corne  posl6ri(Uirc  gaucbe. 

De  09  à  L5,  ainsi  que.dans  la  moelli^  sacrée,  as|)ect  normal. 

On  note  enfin  l’existence  d’une  p(!tite  jilaque  ocrcuso  reliquat  d’bémorragie  sous- 
arachnoïdienne  autour  des  racines  postérieures  droites  de  la  queue  de  cbeval. 

ExuniK'i  hisiüliiiiiqve  (coloration  à  riiématoxylinc  fcrritiue  et  au  Weigert). 

En  C3,répondyme  est  dilaté  contenant  des  corps  granuleux  dans  sa  lumière  ;  raré¬ 
faction  des  fibres  du  cordon  de  Goll. 

En  C3,il  existe  un  loyer  do  nécrose  insulaire  en  lorme  de  raquette  à  manche  intérieur; 
CO  foyer  situé  do  chaque  côté  de  la  ligne  médiane, immédiatement  avi-dessous  d(ï  la  com¬ 
missure  postérieure,  intéresse  les  deuX' cordons  de  Goll,  mais  surtout  le  droit.  11  est  cons¬ 
titué  par  dos  fibres  désintégrées  {cor[)s  de  Schmaus)  avec  œdème  vacuolairo  parfois 
considérable  des  gaines  inyéliniques  ;  il  existe  une  prolifération  névroglique  très  mar¬ 
quée  autour  des  vaisseaux  qui  va  parfois  jusqu’à  l’oblitération  de  ces  derniers. 

Quelques  cellules  névrogliques  contiennent  du  pigment. 

Au-dessus  do  la  commissure  antérieure,  il  existe  un  foyer  de  nécrose  assez  impor¬ 
tant.  Enfin  on  note  l’existence  de  quelques  foyers  microscopiques  autour  do  quelques 
capillaires.  Nombreux  corps  granuleux  dans  l’épendyme. 

En  C7,  foyers  myélomalaciqucs  intéressant  d’une  part  la  substance  grise  de  la  corne 
postérieure  gauche  üt,d’autre  jiart,  la  partie  postérieure  du  cordon  de  Hurdach  autour 
du  Septum  médian.  Eoyer  nécrotique  ayant  les  memes  caractères  histologiques  que 
ceux  précédemment  notés.  11  y  a  lieu  d’iiisisUu'  sur  l’existence  des  corps  granuleux 
qu’on  retrouver  jusque  dans  l’épendyme. 

En  Dl,  niCme  foyer  que  dans  le  segment  précédent. 

En  02,  foyer  considérable  déterminant  une  nécrose  transverse  incomplète  de  la 
moelle.  Les  lésions  sont  surtout  marquées  dans  les  cordons  postérieurs  (saut  dans  le 
faisceau  de  liurdacli  droit)  et  dans  la  moitié  postérieure  des  cordons  latéraux.  A  la 
périphérie,  état  vacuolaire  par  gonflement  do  la  gaine  de  myéline  ;  déformation  de  la 
myéline  en  altère  ;  très  nombreux  corps  de  Schmaus. 

Dans  le  foyer  de  nécrose:  boules  de  myéline  ;  déformation  du  système  névroglique  ; 
nombreux  corps  fiigmenlaires. 

11  existe  en  outre  un  petit  foyer  nécrotique  dans  la  ])arlie  antérieure  du  cordon 
latéral  droit. 

En  03,  altération  diffuse:  les  cordons  présentent  dos  foyers  de  ramollissement  mul¬ 
tiples,  un  état  aréülairo  avec  hypiu'trophie  colossale  des  cylindres-axes.  Au  centre,  il 
existe  un  foyer  de  nécrose  inconq)let  avec  corps  de  Schmaïis,  corps  granuloïix,  prolifé¬ 
ration  des  cellules  amiboïdes  avec  (pielquos  granulations  pigmentaires. 

En  08,  foyer  de  ramollissemftnt  très  limité  dans  la  corne  postérieure  gauche. 

En  Ll,  état  aréolaire  |)eu  marqué  de  la  marge  des  cordons  latéraux,  pas  de  lésions 
des  racines,  rien  dans  l’épendymo. 


Ainsi  qu’on  peut  le  constater  l’ctudc  histologique  nous  permet  de  pré¬ 
ciser  le  caractère  des  lésions  spécifiques  commotionnelles  :  à  côté  de  la 
dégénérescence  primaire  aiguë  des  fibres  A  myéline  de  Claude  et  Lhermitte 
caractérisée  par  la  dilatation  des  gaines,  la  présence  de  corps  hyalins  de 
Schmaus,  il  existait  dans  ce  cas  des  foyers  de  myélomalacie  disséminés 
avec  corps  granuleux,  cellules  névrogliques  chargées  de  granulations 
pigmentaires  et  prolifération  de  la  gaine  des  vaisseaux  allant  parfois 
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jusqu’à  l’oblitération.  L’absence  d’héinatornyélie  vient  encore  une  fois 
établir  une  démarcation  nette  entre  ces  lésions  commotionnelles  directes 
qui  frappent  électivement  l’élément  noble  de  la  moelle  :  le  cylindre-axe, 
et  les  altérations  à  prédominance  vasculaire  décrites  dans  la  commotion 
indirecte,  dite  jjar  vent  d’obus.  (Guillain  et  Barré,  Mairet  et  Durante, 
Marinesco,  Mott.) 

VI.  —  Etude  anatomique  d’un  cas  de  Commotion  directe  de  la 

Moelle  dorsale,  par  MM.  J.  Lhehmittk,  Villandre  et  L.  Cornil. 

Dans  la  précédente  séance  de  la  .Société, deux  d’entre  nous  rapportaient 
avec  M.  Ecot  une  observation  anatomo-clinique  de  commotion  médul¬ 
laire  directe.  Nous  avons  l’honneur  de  présenter  aujourd’hui  l’étude  histo¬ 
logique  d’un  nouveau  cas  dont  les  conclusions  viennent  à  l’appui  du  pré¬ 
cédent  travail. 

Obseuvation.  —  Lo  nonimô  Mass .  Louis,  âgé  de  23  ans,  .soldat  au  15®  régiment 

d’infanterie,  a  été  blessé  pur  balle  do  fusil  le  23  février  1918  à  16  heures.  Plaie  pénétrante 
de  l’épaule  droite,  jilaio  du  tliorax  (avec  fracture  do  la  4®  côte)  et  lésion  de  l’apophyse 
transverso  de  la  4®  vertèbre  dorsale.  La  balle  est  logée  sous  la  peau  au  niveau  de  l’omo- 
fjlatü  gauche. 

Immédiatement  après  la  blessure,  paraplégie  totale  sans  perte  do  connaissance. 
Rétention  des  matières  et  des  urines. 

Examiné  è  l’ambulance  à  13  heures  30  lo  24  février,  on  note  l’existence  d’une  para¬ 
plégie  totale  avec  abolition  de  la  sensibilité  jusqu’à  la  hauteur  do  la  6®  côte  ù  gauche 
et  de  la  8®  côte  à  droite. 

Abolition  d(;s  réflexes  rotuliens  et  achilléens  ;  les  réflexes  cutanés  plantaires  se  font 
en  flexion,  plus  marquée  à  gauche  qu’à  droite.  Abolition  des  réflexes  crémastériens. 

La  motilité  des  membres  sn[)ériour,s  est  conservée. 

Radiographie  :  fracture  de  la  tête  humérale  pou  marquée.  Fracture  au  niveau  do 
l’extrémité  externe  de  l’apoi)hyso  transverse  de  la  4®  vertèbre  dorsale.  La  radiographie 
8léréo.scO|>iquo  montre  l’éparpillement  des  esquilles  au  niveau  do  la  côte. 

Le  25  février  :  épanchement  sanguin  du  thorax  à  droite.  Dyspnée,  pouls  fréquent, 
mais  bien  frufipé.  L’hémothorax  ne  parait  |)as  augmenter  dans  la  Journée.  La  tempéra¬ 
ture  est  à  39®. 

Lo  20  février, dypsnéo  do  plus  on  plus  marquée;  aucune  modification  dos  symptômes 
nerveux. 

Décès  le  28  février  à  2  heures  du  matin. 

Aulopsie.  ■ —  Ajirès  formolisation  du  névraxo. 

Il  existe  une  plaie  do  l’artère  intercostale  à  droite  du  côté  do  l’hémothorax  ainsi 
qu’une  plaie  du  poumon  droit. 

Rien  do  particulier  dans  les  autres  organes. 

Moelle  intacte  en  ap[iarcncc  ainsi  que  la  dure-mère. 

Examen  hi.slologique.  —  (llématéinc-éosine,  Bielchowsky,  méthode  de  Jacob) 
(Fueshine,  bhm  orange,  g.) 

1“  Sub.flancc  grise.  —  Quelques  hémorragies  microscopiques.  Fas  do  lésions  appré¬ 
ciables  du  réseau  neuro-flbrillaire  ni  de  la  névroglie. 

Les  cellules  radiculaires  présentent  jiarfois  une  disparition  apparente  du  réseau 
flbrillaire  proto|)lasmique,  une  surcharge  en  pigment:  surtout  une  hyper-chromato.so 
avec  conservation  dans  certains  éléments  des  corps  chromatophiles.  Lo  noyau  est 
normal  ainsi  (pie  la  nucléole.  Pas  de  lésions  vasculaires. 

2“  Faisceaux  siibslance  blanche.  ■ —  Lésions  très  a|)parentos  par  toutes  les  méthodes. 

A)  Coupes  transversales.  —  Topographie:  lésions  surtout  marquées  dans  les  cordons 
postérieurs  et  la  région  périphérique  des  cordons  antéro-laté'">ux  ; 
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Par  endroits  :  distension  marquée  des  gaines  myéliniques  et  état  criblé  de  la  moelle  ; 
en  d’autres,  apparition  de  gros  ou  d’énormes  corpuscules  colorés  en  violet  par  l’héma- 
téine,  en  bleu  par  le  Jacob,  en  noir  ou  gris  loncé  par  le  Bielchowsky.  Au  centre,  on 
constate  un  corpuscule  plus  foncé  parfois  en  filaments  épais  :  ce  sont  des  produits  de 
gonllome.nt  colossal  du  cylindre-axe,  lésion  fondamentale  de  la  commotion.  Certaines 
de  ces  dilatations  sont  un  peu  granuleuses,  d’autres  sont  encore  entorées  d’une  mince 
collerette  jaune  do  myéline  (méthode  de  Jacob). 

B)  Coupes  longitudinales.  —  Do  place  on  place,  en  îlots  entourés  de  parties  normales 
on  voit  le  mêmoaspcct  que  ci-dossus:  distension  du  réseau  névrogliquepardescylindres- 
axes  hypertrophiés  et  morcelés,  tronçonés  par  l’œdème  des  fibres  en  voie  de  dégénéra¬ 
tion.  Certaines  fibres  dégénérées  ne  contiennent  plus  ni  myéline,  ni  cylindre-axe  recon¬ 
naissables,  mais  des  cellules  do  formes  diverses  :  cellules  amiboïdcsl,  corps  granuleux. 
Les  unes,  grandes,  régulières  ;  les  autres,  plus  petites  avec  prolongements.  Leur  jiroto- 
Plasma  est  souvent  d’aspect  aréolaire  ou  grillagé  et  contient  do  nombreuses  enclaves 
lipoïdiques. 

La  névroglie  a,  par  endroits,  nettement  proliféré,  et  sur  les  coupes  transversales  au 
Bielchowsky  on  voit  la  substance,  blanche  des  nombrou.ses  cellules  araignées.  Leur 
Prolongement  entoure  les  fibres  on  voie  de  dégénération. 

En  résumé  ;  pcm  do  lésions  dans  la  substance  grise.  Dans  la  substance  blanche, 
lésion  dégénérative  particulière  très  manifeste  (dégénération  primaire  aigue).  Quelques 
Ilots  minuscules  hémorragiques.  Pas  do  foyers  do  ramollissement. 

Sans  reprendre  en  détail  les  principaux  points  que  l’examen  histolo¬ 
gique  nous  a  permis  de  mettre  en  valeur,  nous  pouvons  conclure  qu’il 
s’agit  bien,  dans  ce  cas  encore,  de  lésions  microscopiques  à  caractères  spé- 
ciau.x,  signature  de  la  commotion  médullaire  directe  :  prédominance  des 
altérations  dans  la  substance  blanche  où  elles  affectent  le  type  de  dégé¬ 
nérescence  aiguë  de  la  fibre  myélinique  de  Claude  et  Lhermittc  ;  telle  est 
la  caractéristique  essentielle  de  la  lésion  cornmotionnelle  spinale  directe, 
par  traumatisme  rachidien. 


Vll.  — Prédisposition  au  Tabes,  par  Serge  Mikhaïloff  (de  Pétrograd) 
(note  présentée  par  M.  Mendelsohn). 

La  question  de  l’affection  spéciale,  chez  quelques  syphilitiques  scule- 
njent,  pour  les  formes  para  ou  neurosyphiliti([UCS  est  toujours  intéressante 
pour  les  neurologistes.  Les  faits  cliniques  démontrent  la  rareté  ou  l’absence 
de  la  ncurosyphilis  chez  les  liahiLaiits  des  pays  chauds,  tropiques,  ainsi 
que  chez  les  femmes  et  chez  les  classes  populaires,  comme  par  exemple  chez 
les  paysans  russes. 

Au  contraire,  les  personnes  ([ui  développent  une  activité  intellectuelle, 
®ont  frappées  plus  souvent  que  les  autres  par  la  neurosyphilis. 

Ces  temps  derniers  on  a  traité  de  nouveau  la  question  de  l’unité  ou  de 
la  pluralité  des  germes  syphilitiques.  A  notre  avis, il  est  très  probable  que 
^ërtaines  variétés  des  Spirochacta  pallida  peuvent  exister  comme  c’est 
prouvé  pour  denombreu.x  autres  microorganismes.  Nous  avons  eu  l’occasion 
de  constater  le  même  fait  plusieurs  fois.  Par  exemple  les  vibrions  cholé- 
ï'iqucs  des  épidémies  de  1908  et  des  autres  années  à  Pétrograd  avaient 
Blême  des  particularités  morphologiques  très  différentes.  Les  microbes 
peuvent  encore  se  modifier  davantage,  s’ils  sont  retenus  assez  longtemps 
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dans  los  différents  tissus  de  Forganistne,  car  les  conditions  du  milieu  sont 
très  différentes.  Voilà  pourquoi  les  spirochètes,  isolés  du  système  nerveux 
central  ou  d(!  la  peau,  peuvent  avoir  une  certaine  différenciation.  Cepen¬ 
dant  ces  différcmees  de  la  forme  sont  déjà  des  modifications  nouvelles 
actpiises.  La  même  chose  conc.erne  les  spirochètes,  qui  ont  sul)i  des 
passages  réguliers  dans  des  aturnaux  d’ex[)ériences,  lesquels  ne  tornlient 
jamais  malades  naturellement  de  la  syf)hilis.  Le  début  naturel  de  la  syphilis 
de  l’homme,  lequel  a  ce  triste  privilège,  est  dû  toujours  à  la  contagion  par 
les  tnêmes  spirochètes  do  Schandinn,  le  virus  spirochétien  est  donc  toujours 
unique. 

L’infection  par  his  spirochètes,  isolés  chez  des  paralytiques  généraux 
ou  des  tahéti(|ues  devrait  provoquer  la  neurosyphilis,  c’est-à-dire  la 
même  maladie.  Mais  tant  que  ce  fait  n’est  pas  constaté,  la  théorie  dualiste 
n’est  (lu’uiKi  hypothèse  attrayante. 

Au  contraire,  la  théorie  uniciste  j)t)ssède  un  fait  connu  de  grande  im- 
portanci^  :  l’itnmunité  actjuise  S[»ontanée  des  paralytiques  généraux  et  des 
tahéti(]U(!s  à  la  réinfection  de  la  sy[)hilis. 

Pour  cxpli(|uer  et  connaître;  pounpioi  l’affection  par  les  formes  para  ou 
neurosyphilitiques  n’atteint  qu’une  certaine  partie  des  syphilitiques,  il 
faut  avoir  en  vue  les  autres  faits. 

Nous  avons  fait  des  recherches  pathologo-histologiques  du  système  ner¬ 
veux  eentral  des  cholériques  (1)  pendant  une  épidémie  de  choléra  asiatique 
à  Pétrograd  en  1908.  Nous  avons  alors  constaté  chez  des  cholériques,  la 
dégénération  des  fibres  nerveus(;s  à  la  partie  névroglique  des  racines  pos- 
téri(;ures  de  la  mo(;lh;  épinière  à  l’aide  fie  la  méthode  de  Marchi,  en  dehors 
des  autres  lésions  (2). 

En  1912,  nos  r(;cherch(;s  expéritnentales  sur  la  toxine  diphtérique  ont 
démontré  qu’aj)rès  l’intoxication  de  l’animal  par  cette  toxine,  on  peut 
aussi  constater  le  même  fait  très  typif|U(;  fie  la  dégénération  des  fibres  ner¬ 
veuses  à  la  partie  névrffglifjue  des  raf;inf;sflesnerfs  rachidif;ns  et  crâniens  (3). 

Nous  rencontrons  le  même  fait  chez  les  tabétiques,  ainsi  que  chez  les 
paralytiques  généraux.  A  certaines  périodes  de  ces  formes  de  la  neuro- 
syphilis  f)n  peut  aussi  constater  à  l’aide  de  la  méthode  fie  Marc/it  la  dégéné¬ 
ration  des  fibres  nf;rveuses  fie  la  partie  névroglique  des  racines.  Il  faut  ad¬ 
mettre  (pie  dans  cf;  cas  nous  avons  aussi  un  résultat  de  l’action  toxique  du 
virus  syphilitifpie. 

La  limite  de  la  modification  de  la  structure  des  racines  postérieures  se 
trouve  à  d(;s  distances  variables  de  la  moelle  épinière  en  rapport  avec  le 
niveau  de  celle-ci.  On  peut  dire  schématiquement  que  cette  limite  se  trouve 

(1)  SEnoius  Miciiaii.ow,  Patliologiscli-anatoinisclifî  Unlcrsiicliungcn  dor  foincrer 
Stniklur  der  Gchiriirinde,  der  Hinde  der  Klniiihirns,  des  verlaiigorl-on  und  dos  Rücketi- 
iiiarks  dos  Merisclion  bei  asiali.sclicr  Cliolora.  Archiv.  fur  Psychialrie  und  Nervenlcrank- 
hcilr.n.  Bd.  51.II.2. 

(2)  Sehoius  Miciialow.  Die  Dcgoralionon  in  Boreiclio  dos  Norvensystems  des 
Menschen  bei  Choiera  asiatica,  Cenlralbtall  für  Baklerwlogic,  1912.  Bd.  G2.11.7. 

(3)  Sehgiî  Mikiiaïloee.  Une  rôaetion  neurologique  à  rompoisonneinont  par  les 
toxines  bactériennes  pour  la  médecine  légale,  Journal  rnédico-mililaire,  1913  (en  russe). 
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en  dehors  do  la  moelle  lombaire  et  sacrée  ;  elle  se  trouve  très  près  de  la 
moelle  dorsale  et  —  en  dedans  de  la  moelle  cervicale,  près  de  la  pointe  de 
la  corne  postérieure.  C’est  le  schéma  général,  mais  il  y  a  toujours  des 
exce[)tions. 

D’une  façon  générale,  on  peut  dire  que  la  structure  fine  du  système  ner¬ 
veux  est  très  individuelle.  Cette  individualité  de  la  structure  intime  du 
système  nerveux  présente  lu  hase  morphologique  de  l’individualité  humaine. 

La  grandeur  de  la  partie  névroglique  des  racines  est  aussi  individuel¬ 
lement  très  différente  chez  les  hommes.  On  peut  donner  comme  règle  gé¬ 
nérale,  que  la  partie  névroglique  des  racines  est  plus  petite  chez  les  femmes 
que  chez  les  hommes.  Très  probablement  les  variétés  do  races  ont  aussi 
Une  certaine  importance  dans  cette  question. 

Nos  recherches  sur  la  slruclare  des  racines  postérieures  de  la  moelle  épi¬ 
nière  des  labéli(]nes  dérnonlrenl  (jiie  la  grandeur  de  la  partie  névroglique  est 
toujours  au-dessus  de  la  normale  chez  ces  malades. 

La  possibilité  d’une  grande  activité  intellectuelle,  à  notre  avis,  a  sa  base 
dans  les  particularités  individuelles  et  favorables  de  la  structure  fine, 
intime  du  système  nerveux  central.  Si  cette  condition  manque,  une  telle 
activité  ne  peut  pas  exister  même  en  présence  de  toutes  autres  circons¬ 
tances  favorables. 

Nous  admellons  que  ralfeclion  ajfinilive  par  les  [ormes  de  la  neurosyphilis 
chez  seulement  certains  syphililiques  est  expliquée  par  les  parlicularilés 
individuelles  de  la  slruelure  de  leur  système  nerveii.c.  Au  moins  nous 
sommes  convaincus  de  ce  [ail  en  ce  qui  concerne  le  lahes. 

La  question  de  la  présence  des  spirochètes  dans  le  système  nerveu.x 
central  dans  la  neurosyphilis,  n’a  pas  une  importance  primordiale.  La 
neurosyphilis  est  un  résultat  de  l’action  des  to.xines  s[)irochétiennes  sur 
le  système  nerveux.  La  partie  névroglique  des  racines  est  un  «  locus  minoris 
resistentiae  »  du  système  nerveux  normal  par  rapport  aux  toxines  bacté¬ 
riennes  différentes  et  par  rapport  h  la  toxine  du  spirochète  de  la  syphilis. 
L’est  une  porte  par  laquelle  cette  toxine  peut  infecter  plus  facilement 
le  système  nerveux. 

Par  conséquent,  les  syphililiques,  chez  lesquels  la  partie  névroglique  des 
racines  esl  individuellemenl  plus  grande  que  la  normale,  présentent  une  cer¬ 
taine  prédis  position  au  labes. 


La  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  prié  le  professeur  Pierre  Janet  de 
Vouloir  bien  porter  ses  vœux  les  plus  cordiaux  aux  Neurologistes  améri- 
cains,  à  l’occasion  du  centenaire  de  Bloomingdale  Hospital. 
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ORGANES  DES  SENS 

Signe  d’Arg^ll- Robertson  par  Traumatisme  opératoire  orbitaire,  par 
A.  iMagitot  et  J.  Bollack.  liulklin  de  la  Saciclé  d'Optilulniulugic  de  Paris, 
janvier  19'20. 

ObservaLien  d’iiiie  malade  opérée  d’un  angiome  orlntaire  chez  laquelle  apparut 
trois  mois  plus  lard  un  signe  d’Argyll-Hobertson  unilatéral  net  et  durable,  avec  décen¬ 
tration  légère  de  la  i)upille,  anesthésie  cornéenne  en  secteur,  hypotonie  du  globe  ;  con¬ 
servation  d’une  bonne  acuité  visuelle.  Il  faut  incriminer  une  lésion  des  nerfs  ciliaires 
courts.  C’est  un  nouveau  fait  en  faveur  de  l’origine  périphérique  possible  du  symptôme. 

C.  C. 


Amaurose  Quinique  et  Tension  Artérielle  Rétinienne,  [)ar  J.  Bollack,  Annales 
d'Oculisliquc,  p.  154,  mars  1920. 

Observation  précise  d’un  cas  d’amauros(!  (;om[)lèle  bilatérale  survenue  cinq  heures 

après  l’iiigesLion  de  (piatre  . . s  d’un  sel  de  (piiiune,  et  complètement  guérie  en 

trente-trois  heures.  Pendant  la  période  de  cécité  l’auteur  put  constater  l’existence  d’une 
pâleur  i)apillaire  légère  et  d’une  hypertension  [jassagère  des  artères  rétiniennes.  Ces 
faits  ne  peuvent  s’expliquer  que  par  une  vasoconstriction  des  artérioles  et  des  capil¬ 
laires  rétiniens,  et  viimmmt  à  l’appui  d’une  Lhéroric  vasculaire  de  l’amaurose  quinique. 

C.  C. 


Les  Troubles  Visuels  de  l'Encéphalite  Léthargique,  par  V.  Mohax  et 
.1.  Bollack.  Hullelin  cl  Mémnires  de  la  Saciélé  Médicale  des  Ilûpilaiix,  13  février 
1920. 


L’étude  do  sei)t  cas  d’encéphalite  léthargique  a  permis  aux  auteurs  d’établir,  au 
[loinl  de  vue  oculaire,  les  symptômes  caracléristiipies  do  l’épidémie  actuelle.  L’im¬ 
portance.  diagnostique  de  ces  signes  oculaires  est  parfois  considérable,  surtout  dans  les 
formes  ambulatoires.  La  maladie  se  caractérise  par  l’atteinte  exclusive  de  l’appareil 
muleur  extrinsè<]ue  ou  intrinsèque  du  globe  (fond  d’œil,  acuité  et  champ  visuels  toujours 
normaux)  !  le  plusis,  bilatéral  et  incomplet,  est  très  fréquent,  précoce  et  souvent  fugace  ; 
Je  slvabisme  est  inconstant,  précoce  et  fugace  en  général  ;  la  diplopie  e.st  variable,  aty- 
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pique,  mais  constante  et  demande  à  être  recherchée  dans  les  ponctions  extrêmes.  Les 
auteurs  insistent  surtout  sur  l'extrême  fréquence  des  troubles  des  mouvemenls  associés 
de  globes  verticaux  ou  horizontaux,  se  caractérisant  soit  par  une  paralysie  vraie,  soit 
par  une  parésie  avec  secousses  nystagmitormes  qui  peuvent  persister  longtemps 

L’inégalité  pupillaire  est  fréquente  et  la  paralysie  plus  ou  moins  complète  de  l’accom- 
modalion,  avec  intégrité  des  réflexes  pupillaires,  analogue  à  celle  de  la  diphtérie,  est 
presque  constante,  elle  est  tenace.  L’association  de  quelques-uns  de  ces  symptômes 
constitue  véritablement  la  signature  oculaire  de  l’encéphalite  épidémique. 

G.  G. 

Les  Troubles  Oculaires  dans  l’Encéphalite  létheirgique  épidémique, 
par  Dantrevaux.  Thèse  de  Paris,  1920. 

Etude  intéressante,  minutieuse  et  détaillée  des  symptômes  oculaires  de  l’encéphalite 
léthargique  épidémique.  Se  basant  sur  32  observations  recueillies  dans  les  hôpitaux  de 
Paris,  l’auteur  estime  qu’on  ne  peut  rapporter  cette  symptomatologie  à  l’atteinte  précise 
d’un  nerf  oculo-moteur  :  il  en  voit  la  preuve  dans  la  fréquence  des  secousses  nystag- 
niiformes,  indices  de  paralysie  des  mouvements  associés.  11  insiste  longuement  sur  ces 
Oscillations  généralement  lentes,  aussi  souvent  constatées  dans  le  plan  horizontal  que 
dans  le  vertical  :  leur  apparition  n’est  jamais  spontanée  ;  elles  sont  provoquées  par 
l’excursion  externe  des  globes  et  doivent  toujours  être  recherchées.  11  étudie  également 
avec  le  plus  grand  soin  la  diplopie,  généralement  atypique,  l’inégalité  pupillaire,  la 
parésie  de  l’accommodation,  le  strabisme  et  le  ptosis. 

L’évolution  de  ces  différents  symptômes  est  variable  ;  apparition  précoce  ou  au  con¬ 
traire  tardive,  caractère  fugace,  etc. 

L’auteur  insiste  sur  le  diagnostic  de  ces  symptômes  et  leur  importance  dans  le  dia¬ 
gnostic  même  rétrospectif  de  l’encéphalite  léthargique  méconnue. 

G.  Goutela. 

Les  Troubles  Réflexes  et  Fonctionnels  d’Origine  Dentaire,  par  Rousseau- 
Decelle  Pevue  maxillo-faciale,  décembre  1919. 

Après  avoir  rappelé  les  raisons  qui  ont  fait  rayer  les  accidents  réflexes  de  dentition 
du  cadre  nosologique,  l’auteur  expose  celles  qui  militent  en  faveur  d’une  reprise  de  la 
question. 

Pour  cela  il  démontre  l’existence  des  troubles  réflexes  d’origine  dentaire  de  l’adulte, 
chez  lequel  le  rôle  de  l’irritation  dentaire  est  aisément  démontrable,  car  on  y  peut  faci¬ 
lement  isoler  les  réactions  consécutives  à  la  lésion  d’une  dent  détériorée.  En  se  basant  sur 
des  considérations  anatomiques,  physiologiques  et  cliniques,  H.  D.  prouve  que  le  tri¬ 
jumeau  dentaire  est  le  point  do  départ  de  réflexes  variés  et  nombreux,  proches  ou  loin¬ 
tains,  les  dents  étant,  on  eltet,  de  tous  les  organes  qu’innerve  la  V®  paire,  ceux  qui  par 
leur  évolution,  leur  situation  et  leur  rôle,  sont  les  plus  exposés  aux  irritations  de  toute 
nature  (traumatiques,  chimiques  ou  infectieuses). 

Le  système  dentaire  est  susceptible  d’être  le  point  de  départ  de  troubles  réflexes 
dans  deux  grandes  conditions  :  1“  quand  il  évolue  ;  2“  quand  il  souffre. 

L’évolution  dentaire  est  un  phénomène  extrêmement  complexe,  et  les  expériences  do 
l^agitotsur  le  chien  pour  démontrer  l’inexistence  des  troubles  réflexes  de  dentition  chez 
l’enlant,  ne  sauraient  en  aucune  façon  être  comparées  à  l’irritation  si  spéciale  de  la  gen¬ 
cive  par  la  dent  qui  pousse.  La  dent,  comme  le  lait  remarquer  l’auteur,  est  le  seul  organe 
qui  au  cours  de  son  évolution  doit  perforer  une  muqueuse,  et  cette  muqueuse  est  préci¬ 
sément  innervée  par  l’un  des  nerfs  les  plus  dynamogènes  de  l’organisme.  Toutes  les  lé- 
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sions  gingivo-alvéolo-denLaires  sont  d’autre  part  succptibles  d’être  le  point  de  départ  de 
réflexes  ;  mais  le  pouvoir  réflexogène  de  ces  lésions  n’est  cependant  pas  identique.  Il 
varie  non  seulement  suivant  l’état  du  sujet,  mais  encore  suivant  le  siège  et  la  nature  des 
lésions.  L’état  antérieur  du  sujet  conditionne  l’apparition  du  trouble  réflexe,  le  siège  de 
l’irritation  conditionne  sa  localisation,  et  la  nature  de  l’irritation  semble  conditionner  sa 
modalité.  Les  irritations  pulpaires  aiguë.s,  violentes,  mais  courtes,  irradient  dans  tout  le 
domaine  du  trijumeau  et  des  nerfs  voisins,  y  produisant  un  ébranlement  éphémère  qui 
Irouble  la  vie  organique  d'une  façon  diffuse  el  fugace,  ce  qui  se  traduit  par  des  troubles 
réflexes  passagers  (salivation,  larmoiement,  photophobie,  otalgic,  myalgies,  parésies, 
hyperesthésies,  érythrose,  dépilation  diffuse,  herpès,  etc...).  Les  irritations  alvéolaires, 
au  contraire,  semblent  agir  à  la  fois  par  leur  intensité,  leur  continuité  et  leur  répétition. 
Elles  n’irradient  dans  tout  le  domaine  du  trijumeau  qu’aux  jours  des  poussées  aigues, 
pouvant  alors  occasionner  tous  les  troubles  réflexes  ci-dessus  ;  mais  outre  ces  poussées, 
elles  produisent  une  irritation  latente,  prolongée,  limitée  à  quelques  fibres  du  trijumeau, 
pnjbablemnnt  toujours  les  mômes  pour  chaque  alvéole.  Cette  irritation  latente  se  réflé¬ 
chit  par  dos  voies  différentes  dans  une  région  bien  localisée  dont  elle  irouble  la  vie  orga¬ 
nique  d'une  manière  profonde  el  durable  (kératite,  pelade,  zona,  névrodermite,  etc.). 

L’auteur  décrit  ensuite  successivement  les  troubles  réflexes  oculaires,  auriculaires, 
glandulaires,  nerveux,  viscéraux  ;  il  insiste  particulièrement  sur  les  troubles  réflexes 
cutanés  qu’il  divise  en  troubles  sensitifs,  thermiques,  vaso-moteurs,  sécrétoires  et 
trophiques.  Parmi  cos  derniers,  les  mieux  connus  sont  les  troubles  pilaires  qui  peuvent 
revêtir  plusieurs  modalités  dont  les  principales  sont:  Le  ralentissement  de  la  vie  pilaire, 
la  canitie,  la  dé|niation  diffuse  et  la  pelade.  Il  expose  à  ce  sujet  la  théorie  de  Jacquet,  et 
concluant  (pi’il  existe  une  véritable  localisation  peladique,  il  dresse  un  schéma  des  réper¬ 
cussions  cutanées  suivant  le  mode  trophique  qui  présente  do  nombreux  points  communs 
avec  le  schéma  de  Ilead  sur  les  répercussions  cutanées  suivant  le  modo  sensitif. 

11  termine  en  recherchant  les  causes  qui  peuvent  expliquer  l’inconstance  et  la  varia¬ 
bilité  do  ces  troubles  réflexes. 

L’hérédité,  l’état  d’é(iuilibrc  ou  de  déséquilibre  nerveux,  l’accumulation  et  la  conver¬ 
gence  des  irritations  organiques  (théorie  de  la  sommation  de  Jacquet)  sont  quelques 
facteurs  de  l’inconstance  des  réactions  nerveuses. 

Le  siège  de  l’épine  irritative  éclaire  dans  une  certaine  mesure  la  variabilité  de  siège 
des  répercussions.  Mais  oii  notre  ignorance  est  complète,  c’est  quand  il  s’agit  d’expli¬ 
quer  la  variabilité  de  nature.  G.  G. 

Les  Contractures  Pithiatiques  de  la  Convergence  et  de  l’Accommodation, 
I)ar  Gu.  Lai  o.n.  Annales  d'Oculislique,  n»  8,  p.  449,  août  1919. 

L’auteur  constate  d’abord  que  les  troubles  de  la  convergence  et  de  l’accommodation 
attribués  à  l'hystérie,  si  fréquemment  signalés  autrefois,  ont  presque  disparu  de  la  litté¬ 
rature  médicale  depuis  les  travaux  de  Babinski.  On  pouvait  supposer  que  la  guerrre  au¬ 
rait  provoqué  une  abondante  floraison  do  ces  troubles  fonctionnels  ;  cependant  trois 
observations  cie  contracture  ont  été  seules  publiées.  Il  est  néanmoins  permis  de  sup¬ 
poser  que  CCS  troubles  ont  été  beaucoup  plus  fréquents,  car  au  cours  des  derniers 
dix-huit  mois  l’auteur  a  pu  en  recueillir  sept  cas  sur  2.700  malades  examinés. 

Quand  le  syndrome  est  complet,  la  convergence  et  l’accommodation  sont  contracturées 
ainsi  que  les  pupilles.  Ges  contractures  peuvent  revêtir  la  forme  tonique  ou  permanente 
ou,  au  contraire,  la  forme  clonique  et  intermittente,  avec  retour  .4  l’état  normal  entre  les 
accès.  Mais  le  .syndrome  peut  être  incomplet  et  l’auteur  a  observé  deux  cas  de  con¬ 
tracture  isolée  de  l’accommodation  (myopie  spasmodique)  et  deux  cas  de  contracture 
isolée  de  la  convergence.  Il  existe  donc  trois  formes  cliniques. 
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La  myopie  spasmodique,  accident  hystérique  incontesté,  est  d’un  diagnostic  facile. 
Par  contre,  il  peut  être  beaucoup  plus  délicat  de  reconnaître  une  contracture  hystérique 
de  la  convergence,  car  on  peut  la  contondre  avec  un  strabisme  paralytique  ou 
concomitant. 

Peut-on  réaliser  ces  contractures  par  la  volonté  consciente  ou,  en  d’autres  ternies, 
peut-on  les  simuler  ?Sion  peut  répondre  alfirmativemenl  pour  le  syndrome  complet 
sous  ses  deux  formes  tonique  et  clonique,  le  fait  devient  douteux  pour  les  contractures 
isolées  et  surtout  pour  celles  do  la  convergence  seule.  G.  G. 


MOELLE 

Fracture  de  l’Atlas  i  analyse  de  4  cas  nouveaux  et  de  ceux  antérieurement 
parus),  par  Geofprey  Jefferson,  Brilish  Journal  of  Siirgerg,  vol.  Vil,  n®  27, 
p.  407,  1920. 

L’auteur  décrit  quatre  nouveaux  cas  de  fracture  de  l’allas  et  analyse  ceux  antérieu¬ 
rement  parus.  La  cause  la  plus  fréquente  est  la  chute  sur  la  tête  et  le  mécanisme  se  fait 
par  extension  latérale  de  l’anneau  vertébral,  la  résultante  des  lignes  de  force  étant  une 
droite  horizontale.  Un  autre  processus  peut  être  invu(|ué,  mais  il  e-t  très  rare  et  consiste 
dans  l’extension  forcée  de  la  tôle  en  arrière.  Isolée,  la  fracture  de  l’atlas  n’est  pas  mor¬ 
telle,  elle  guérit  dans  45,7  OyOdes  cas  ;  si  elle  se  complique  de  lésion  d’une  autre  vertèbre, 
la  proportion  des  accidents  mortels  est  plus  élevée. La  plus  frcqueale  de  ces  complications 
est  la  fracture  de  l’apopliyscodonloïiie  de  l’axis,  vient  ensuite  la  gène  de  la  rotation  de 
)a  Il«  vcrtôl,re  surla  1«.  La  fracture  isolée  de  l’atlas  peut  empêcher  ces  mouvements  de 
rotation  qui,  lorsciu'ils  manquent,  ne  constituent  donc  pas  un  symptôme  pathogno¬ 
monique  de  la  rupture  de  l'apophyse  odontoïde.  La  fracture  de  l’atlas,  peu  fréquente, 
est  décelable  par  une  bonne  radiographie  ;  elle  ne  s'accompagne  que  rarement  de 
lésions  médullaires,  ii'ais  souvent  il  y  a  atteinte  du  grand  nerf  occipital.  Le  meilleur 
traitement  est  la  minerve. 

1*.  Béhague 


Section  de  la  Moelle  dans  une  Dystocie,  par  D’’.  F.-H.  lloov.  Journ.  of  Nenmus 
and  Mental  Dis.,  juillet  1920,  vol.  52,  n“  1,  p.  1-24. 

Histoire  d'un  cas  do  section  presque  complète  de  la  moelle  au  niveau  du  9°  et  10®  seg¬ 
ment  dorsal,  survenue  chez  un  entant  né  après  version  et  extraction  des  épaules  suivant 
la  méthode  do  Muller.  De  sa  naissance  à  sa  mort,  survenue  ù  9  ans,  le  petit  malade  pré¬ 
sentait  une  paraplégie  totale  avec  porte  do  la  sensibilité,  incontinence  des  deux 
sphincters  et  eschares  sacrées.  Cfe  cas  démontre  le  danger  des  fortes  tractions  faites  lors 
<lo  la  délivrance  et  spécialement  do  la  méthode  de  Muller  qui  utilise  une  traction  dans 
hn  sens  différent  do  celui  du  corps  de  l’enfant. 

A  l'examen  histologique,  seul  le  faisceau  pyramidal  dh-ect  était  intact.  Il  est  vraisem¬ 
blable  que  ce  faisceau  commande  la  fle.xion  des  jambes  sur  la  cuisse,  car  seul  ce  mou¬ 
vement  était  encore  possible.  Los  réflexes  tendineux  étaient  exagérés  au  début,  ils  dis¬ 
parurent  ù  la  fin.  Ce  tait  no  concorde  pas  avec  les  lois  de  Bastian  ;  par  contre  l’existence 
d’escliares  tend  à  prouver  l’influence  dos  troubles  trophiques  du  système  nerveux  sur 
tes  téguments. 

L’examon  do  le  dégénération  ascendante  montre  que  les  segments  lombo-sacrés 
occupent  la  plus  grande  pai'tie  du  la  colonne  et  des  noyaux  do  Goll. 

P,  Béuague, 
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Traitement  des  Lésions  Médullaires,  par  les  Injections  intra-spinales  chez  les 
travailleurs,  par  pRÉDÉnic-J.  Fornell.  Journal  of  Nervous  and  Mental  Disease, 
vol.  51,  n»  5,  p.  420,  mai  1920. 

L'auteur  préconise  l’injection  de  sérum  salvarsanisé  dans  l'espace  extra-dural,  contre 
la  dure-mère,  sans  que  celle-ci  soit  perforée  par  l'aiguille.  11  a  obtenu  de  cette  méthode  do 
très  bons  résultats.  Le  salvarsan  agirait  en  diffusant  au  travers  do  la  dure-mère. 

P.  Béhague. 

Atteinte  du  Système  Nerveux  central  dans  la  Syphilis,  par  Paul  Fildes, 
Roderick  g.  Parnell  et  J.-H.-B.  Maillaud.  Brain,  part.  IlI-lV,  vol.  41, 
novembre  1918,  p.  255. 

Les  auteurs  ont  soumis  à  leur  examen  624  cas  de  syphilis  dont  la  majeure  partie  étaient 
dans  les  premiers  stades  de  la  maladie.  Ils  trouvèrent  cependant  180/0  dos  malades  dont 
le  système  nerveux  central  était  déjà  atteint.  Les  symptômes  étaient  des  plus  discrets 
quoique  la  méningite  spécifique  fût  la  lésion  do  beaucoup  la  plus  fréquente.  C’est  pour¬ 
quoi  les  auteurs  recommandent  de  toujours  pratiquer  la  ponction  lombaire  en  cas  de 
syphilis.  P.  Béhague. 

Une  nouvelle  forme  de  Sclérose  en  plaques  infantile  et  familiale,  par  Knud 
H.  Krabbe.  Brain,  vol.  39,  page  74,  juin  1916. 

La  sclérose  on  plaques  de  l’enfant  peut  être  divisée  en  3  formes  distinctes  ;  une  pre¬ 
mière  syphilitique  ;  une  seconde  :  l’encéphalite  diffuse  périaxiale  do  Schilder  ;  enfin  une 
troisième  infantile  et  familiale  dont  l’auteur  publie  les  cinq  premiers  cas. 

Il  s’agit  là  d’une  maladie  familiale,  apparaissant  vers  le  V»  mois  et  évoluant  vers  la 
mort  en  6  mois.  Elle  est  caractérisée  par  la  raideur  musculaire,  do  violents  spasmes  to¬ 
niques  probablement  douloureux,  associés  aux  symptômes  caractéristiques  plus  ou  moins 
accusés.  D’ordinaire,  il  existe  du  nystagmus,  et  plus  tard  de  l’atrophie  optique.  Des  élé¬ 
vations  de  température  sans  cause  apparente  se  font  périodiquement.  De  la  paralysie 
progressive  et  une  débilité  de  plus  en  plus  grande  terminent  la  scène.  Anatomiquement 
les  lésions  respectent  l’écorce  et  les  noyaux  gris  centraux,  mais  il  y  a  destruction  des  cy- 
lindresaxes  traversant  la  substance  blanche  du  cerveau,  disparition  complète  de  la  subs¬ 
tance  blanche  du  cervelet  et  dégénérescence  des  racines  rachidiennes.  Ces  éléments  sont 
remplacés  par  de  la  névroglie.  L’auteur  pense  qu’il  s’agit  là  d’une  dégénérescence  et  non 
d’un  processus  inflammatoire,  se  rapprochant  tout  en  restant  très  différente  de  la  ma¬ 
ladie  de  Pelizaeus-Merzbacher  et  de  l’idiotie  amaurotique  de  l’ay-Sachs. 

P.  Béhague. 

Recherches  expérimentales  récentes  sur  l’étiologie  de  la  Sclérose  en  plaques, 

par  G.  Da  F\NO,Journ.of  Nervous  and  Mental  Disease,  vol.  51,  n»  5,  p.  428,  mai  1920. 

En  injectant  du  liquide  céphalo-rachidien  ou  du  sang  prélevé  aseptiquement  ciiez  dos 
malades  atteints  de  .sclérose  en  plaques  à  des  lapins  et  dos  cobayes,  ceux-ci  meurent  de 
paralysie.  La  meilleure  technique  est  l’injection  intrapéritonéale  au  cobaye  ou  intra- 
oculaire  chez  le  lapin.  Les  humeurs  d’un  même  malade  ne  donnent  de  résultat  que  si  la 
maladie  est  à  un  stage  aigu.  Les  animaux  autres  que  le  cobaye  et  le  lapin  semblent  ré¬ 
fractaires.  La  maladie  causée  est  transmissible  d’animaux  à  animaux  ;  elle  est  histo¬ 
logiquement  comparable  à  la  sclérose  en  plaques.  Un  spirochète  a  pu  être  trouvé  dans  le 
sang,  les  vaisseaux  et  dans  le  cerveau  d’un  cas  do  sclérose  en  i)laquos  dont  l’autopsie 
fut  faite  2  heures  après  la  mort.  Le  fait  que  l’injection  au  lai)in  d’un  liquide  céphalo- 
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rachidien  de  sclérose  en  plaques  conservé  14  jours  dans  la  glace  et  liltré  à  la  porcelaine 
donne  des  résultats  positifs,  fait  penser  que  le  facteur  étiologique  est  non  seulement  le 
spirochète,  mais  encore  la  toxine  qu’il  sécrète. 

P.  Béhague. 

Traitement  de  la  Sclérose  en  plaques  par  le  Salvarsan,  par  Vichura.  Neurolog. 

Cenlralblatl,  n»  9,  1920. 

Partant  de  la  conception  d’une  pathogénie  toxi-infectieuse  de  la  sclérose  en  plaques, 
l’auteur  a  traité  deux  cas  par  le  néosalvarsan  à  doses  progressives  (0,05  -  0,3)  et  à  des 
intervalles  de  2-3  jours.  Le  premier  cas  a  reçu  4,35  g.  ;  le  second  2,8  g.  Dans  le  premier 
cas  diminution  ou  disparition  des  symptômes  objectifs.  Le  problème  thérapeutique  res¬ 
semblerait  à  celui  du  tabès:  Les  foyers  sclérosés  sont  irréparables  ;  tout  au  plus  peut-on 
arrêter  l’évolution  do  l’affection  par  la  guérison  des  foyers  inflammatoires  frais  avant 
constitution  de  la  lésion  irréparable  et  en  éliminant  les  spirochètes. 

Strasbourg. 

Sur  le  rôle  de  la  Moelle  dans  les  Convulsions  Epileptiques.  Professeur 
Lapinsky  (de  Kiev).  Neurol.  Cenlralblatl,  n»  2,  p.  10,  1920. 

Des  expériences  sur  la  grenouille  permettent  les  conclusions  suivantes  :  dans  les  convul¬ 
sions  d’origine  bulbaire  ou  corticale  les  impulsions  qui  prennent  leur  origine  dans  la 
moelle  allongée  ou  dans  les  hémisphères,  se  transmettent  le  long  de  la  moelle  et  trans¬ 
versalement.  La  première  propagation  se  fait  dans  les  cordons  antérieurs  et  latéraux.  La 
seconde  se  fait  par  un  passage  des  impulsions  d’un  côté  de  la  moelle  à  l’autre,  et  cela  pro¬ 
bablement  à  travers  la  substance  grise.  Une  transmission  dans  les  cordons  postérieurs 
est  absolument  impossible.  La  transmission  transverso  diminue  fortement  l’intensité 
primitive  des  impulsions.  La  moelle  ne  peut  pas  produire  une  décharge  épileptiforme 
autonome  ;  son  rôle  consiste  simplement  dans  la  transmission  des  impulsions  qui  vien¬ 
nent  de  la  moelle  allongée  et  du  cerveau.  Strasbourg. 

Kyste  Hydatique  primitif  des  Méninges  Spinales  (avec  présentation  de  pièces) . 

par  Rauzier  et  Giraud.  Soc.  des  Sc.  méd.  el  biol.  de  Montpellier  et  du  Languedoc, 
30  janvier  1920.  Montpellier  méd.,  1"  mars  1920. 

Histoire  d’une  malade  de  51  ans,  sans  antécédents,  chez  laquelle  se  constitua  progres¬ 
sivement  une  paraplégie  spasmodique  complète  avec  escarres  et  gros  troubles  sphinc¬ 
tériens.  La  ponction  lombaire  révélait  une  importante  réaction  méningée.  Elle  mourut 
d’une  grippe  intercurrente  trois  mois  après  le  début  dos  accidents.  L’autopsie  révéla  la 
présence  d’un  kyste  hydatique intrardural,  comprenant  un  nombre  très  considérable  de 
vésicules  filles.  Les  recherches  bibliographiques  dos  auteurs  ne  leur  ont  permis  do  retrou¬ 
ver  que  quatre  observations  semblables. 

J.  Euzière. 

Atrophie  Muscxilaire  globale  du  Membre  supérieur  gauche  d’ Origine  Myélo 
pathique,  par  Rimbaud  et  Puecii.  Soc.  des  Sc.  méd.  el  biol.  de  Montpellier  el  du  Lan¬ 
guedoc,  23  janvier  1920.  Monlpellier  méd.,  1"  mars  1920. 

Atrophie  à  caractères  myélopathiques  du  membre  supérieur  gauche,  survenue  pro¬ 
gressivement  chez  un  sujet  ayant  présenté  quelque  temps  auparavant  un  phlegmon  de 
la  main.  J.  E. 
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Exostoses  ostéogéniques  multiples,  Compression  Médullaire  par  Mal  de  Pott 
cervical  au  niveau  d’une  ancienne  Exostose,  par  H.  Rogeiî  et  Masini.  Comilé 
méd.  des  Douches-du- Rhône,  9  janvier  1920,  Marseille  méd.,  p.  89,  1920. 

Présentation  de  radiographie  et  d'observation  clinique  concernant  une  paraplégie 
spasmodique  par  compression  médullaire,  attribuable  a  un  mal  do  Pott  développé  sur 
une  ancienne  exostose  cervicale,  chez  un  sujet  porteur  d’exostoses  ostéogéniques  mul¬ 
tiples. 

Cotte  évolution  plaiderait  en  laveur  do  l’origine  bacillaire  de  ces  malformations 
osseuses. 

II.  R. 

Un  cas  ds  Bassin  vicié  par  Paralysie  spinale  iniantile  ayant  nécessité  une 
Opération  césarienne,  par  Guérin-Valmale  et  Camdon,  Marseille  méd., 
p.  508,  15  mai  1920. 

Cas  exceptionnel  de  déformation  pelvienne  considérable,  due  à  une  poliomyélite  de 
l’enfance  i  bassin  fortement  rétréci  et  asymétrique,  avec  diamètre  promonto-pubien  mi¬ 
nimum  de  8  centimètres,  empêchant  tout  engagement  de  la  tête.  Opéraüon  cé-arienne 
Guérison. 

H.  Roger. 


MÉNINGES 

Méningite  Cérébro-spinale  consécutive  à  la  Vaccination  antityphjque,  par  Seru 
et  Brett  (de  Toulouse),  Sud.  méd.,  p.  l.Oel,  1919. 

Le  lendemain  d’une  primo-vaccination  T.  A.  B.  apparut  un  syndrome  méningé  avec 
méniiigocoi|uc  dans  le  liquide  céphalo-rachidiiu).  I.a  mort  survint  en  3  jours. 

A  côté  il’iine  réaction  méningée  [uiriforme  aseptique  bénigne,  les  injections  de 
vaccin  antityphoidique  peuvent  déclancher  une  méningite  cérébro-spinale  chez  des 
sujets  vraisemblablement  porteurs  de  méningocoques  pharyngés. 

H.  Roger, 

Un  cas  de  Méningite  Cérébro-Spinale  do  forme  atypique,  i)ar  Planche  et  Bocca, 
Comilé  med.  des  Ruuches-du- Rhône,  5  mars  19‘2U,  Marseille  méd.,  p.  409,  1920. 

IJiplocoque  intra  et  cxtraccllulaire  en  chaînettes,  ne  prenant  fias  le  gram  et  non  agglu¬ 
tiné  fiar  les  sérums  A.  B.  G.  Pas  d’analyse  bactériologique  comfilète. 

11.  Roger. 


Méningite  Otogèno  et  lavage  spinoventriculaire,  par  Molinié  cl  Auzimour, 
Marseille  méd.,  p.  150,  1920. 

Dans  un  cas  de  méningite  otitique  ù  streptocoques  survenue  inopinément  au  cours  de 
la  convalescence  d’une  mastoïdite  trépanée,  ies  auteurs  tentent  le  lavage  des  méninges. 
Pur  la  trépanation  sus-'intrale,  ils  ponctionnent  lu  ventricule  latéral  qui  no  contient 
qu’un  liquide  non  [iiirulent  ;  on  même  tniiqis  ils  injectent  par  l’aiguillo  ù  ponction  lom¬ 
baire  du  sérum  chloruré  coloré  [lar  le  bleu  de  méthylène,  mais  il  n’y  a  pas  d’écoulement 
do  sérum  par  l’aiguille  ventriculaire.  Mort  le  lendemain. 

En  l’absence  d’autopsie,  les  auteurs  .sont  réduits  aux  hypothèses.  Ils  ailmettent  pour 
expliquer  dans  leur  cas  l’iinfiossibilité  du  lavage  sjiinoventriculaire,  soit  une  anomalie 
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anatomiqiip,  l’absence  des  trous  de  Magendie  et  Luscbka,  soit  leur  oblitération  par  du 
pus  fibrineux,  soit  une  inéningile  cloisonnée. 

Pour  le  lavage  des  méninges  ils  préconisent  le  lavage  spinolabyrinthique,  la  ponction 
û  travers  le  labyrinthe  des  espaces  sous-arachnoïdiens  devant  avoir  pour  effet  de  per¬ 
mettre  à  la  fois  1(!  drainage  des  méninges  et  la  cure  pyolabyrinthique  parfois  méconnue. 
Comme  autre  moyen  ils  indiquent  le  lavage  lombaire  par  la  sonde  à  double  courant. 

II.  Hogeh. 

Les  Méningites  Otogènes  septiques,  deux  cas  traités  par  le  Liquide  Céphedo- 
rachidien  modifié.  Guérison,  i)ar  Mouret  et  M.  David.  Montpellier  méd.,  p.  193, 
1er  février  1920. 

Relation  do  deux  cas  de  méningites  otogènos  à  streptocoques  traités  avec  succès  par 
l’injection  rachidienne  du  liquide  cérébro-spinal  du  malade  même  modifié  par  chauf¬ 
fage  au  bain-marie  ù  56-58“  pendant  une  demie-heure  à  trois  quarts  d’heure. 

J.  Euzière. 


NERFS  CRANIENS 


Syndrome  de  la  paroi  externe  du  Sinus  Caverneux.  Ophtalmoplégie  unilaté^^de 
à  marche  rapidement  progressive,  par  Foix.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
Hôpitaux  de  Paris,  n“  34,  p.  1355,  18  nov.  1920. 

Certaines  tumeurs  hypophysaires,  bien  qu’atteignant  de  préiérencc  le  chiasma, 
peuvent,  en  outre,  s’accompagner  de  paralysies  oculaires.  On  sait  aussi  que  parfois  les 
suppurations  du  sinus  sphénoïdal,  ou  les  tumeurs  du  lobe  temporal  peuvent  s’aecom- 
pagner  de  symiitômes  analogues  ;  mais  dans  ces  cas  ce  sont  les  signes  jiropros  aux  tu¬ 
meurs  ou  à  l’hypophyse  qui  font  faire  le  diagnostic  du  siège  do  la  lésion.  Dans  les  cas 
<le  Foix,  au  contraire,  le  tableau  clinique  se  déroula  do  telle  sorte  que  ce  fut  l’allure  des 
ophtalmoplégics  qui  fit  poser  le  diagnostic  de  lésion  do  la  paroi  externe  du  sinus  caver¬ 
neux.  11  existe  ainsi  un  syndrome  de  la  paroi  externe  de  ce  sinus,  syndrome  parfaitement 
•“econnaissable,  permettant  un  diagnostic  et  comportant  une  thérapeutique.  Ce  syn¬ 
drome  no  .s’accompagne  pas  forcément  des  troubles  circulatoires  qui  caractérisent  les 
oblitérations  du  sinus,  surtout  quand  elles  sont  étendues.  Le  sinus  peut,  en  effet,  demeu- 
for  perméabh;  alors  que  les  paralysies  ont  revêtu  déjà  leur  aspect  caractéristique. 

.  En  ce  ([ui  concerne  les  deux  observations,  la  première  a  ôté  suivie  de  constatation 
nécropsique  ;  dans  la  seconde,  ce  fut  une  intervention  chirurgicale  qui  vérifia  le  dia¬ 
gnostic.  Celui-ci  est  donc  certain  dans  l’un  et  l’autre  cas.  Elles  sont  absolument  super¬ 
posables  et  mettent  en  lumière  le  point  essentiel  suivant  :  une  ophtalmoplégie  unila¬ 
térale  à  marche  rapidement  progressive,  surtout  si  elle  débute  par  la  6“  paire  et  si  elle 
8  accorniiagnc  de  douleurs  dans  le  territoire  de  l’ophtalmique,  doit  immédiatement 
fniro  iienscr  au  syndrome  de  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux. 

Le  diagno.stic  de  probabilité  étant  posé,  et  la  syphilis  étant  éliminée  ainsi  que  les 
tumeurs  orbitaires,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  intervenir  par  la  voie  nasale.  Cette  opération 
83113  risques  pourra  être  curative  au  cas  de  lésion  du  sinus  sphénoïdal  et  donnera  une 
smélioration  marquée  au  cas  de  tumeur  de  la  région.  S’il  s’agit  d’une  tumeur,  il  semble 
préférable  d’essayer  d’abord  du  traitement  radiothérapique.  Si  celui-ci  échoue,  on  sera 
justifié  d’essayer  une  opération  curative  ;  mais  ici  les  risques  sont  grands,  les  chances 
'te  succès  médiocres.  L’absence  de  signes  radiologiques  nets,  l’absence  de  symptômes 
t'ypofihysaires  nets  ne  doivent  éliminer  ni  le  diagnostic,  ni  l’intervention. 

E.  F. 
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Contribution  à  l’histoire  d’une  famille  atteinte  d’Ophtalmoplégie  congénitale 
dans  trois  générations,  par  O.  Crouzon  cl  P.  Béhague,  Bull,  ei  Mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  Hôpilaux  de  Paris,  n”  10,  p.  372,  12  mars  1920. 

Co7iipI(iment  do  l’observation  familiale  publiée  par  Chaillous  et  Pagiiiez  on  1905. 
La  grand’mère,  trois  de  scs  filles  et  sa  petite-fille  sont  atteintes  d’ophtalmoplégie  ; 
il  s’agit  d’une  opiitalmofilégie  liérédilaire,  familiale,  congénitale  et  complexe,  suivant 
la  clas.sificalion  de  Cabannes  et  Barncff.  E.  E. 

Un  cas  nouveau  d’Ophtalmoplégie  congénitale,  familiale  et  héréditaire,  par 

O.  Crouzon  et  P.  Bé:HAGUE,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris, 
n”  13,  p.  /t95,  IG  avril  1920. 

11  s’agit  d’une  malade  atteinte  d’Ophtalmoplégie  et  dont  le  père  présentait  la  même 
affection  survenue  chez  lui  vers  trente  ans  fi  la  suite  de  convulsions.  Cet  homme  eut 
quatre  garçons  dont  aucun  n’eut  de  lésions  oculaires;  par  contre,  ses  trois  filles  avaient 
une  ophtalmoplégie.  Ses  fils  eurent  des  enfants  normaux  ;  ses  filles  n’en  eurent  pas. 

Chez  la  malade  présentée,  les  muscles  droit  supérieur,  droit  inférieur,  petit  oblique, 
releveur  de  la  paupière,  sont  paralysés  des  deux  côtés  ;  les  autres  muscles  sont  indemnes 
sauf  le  grand  oblique  gauche  qui  est  parésié.  La  musculaire  interne  est  intacte. 

Voici  donc  une  nouvelle  famille  atteinte  d’ophtalmoplégie  congénitale,  familiale  et 
héréditaire,  analogue  à  celle  présentée  par  les  auteurs  à  la  séance  du  12  mars. 

E.  F. 

Autopsie  d’un  cas  d’ophtalmoplégie  congénitale  et  familiale,  par  O.  CrOUZON, 

P.  Béhague  et  Trétiakofe,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpilaux  de  Paris, 
n"  23,  p.  915,  29  juin  1920. 

La  malade  (37  ans)  a  succombé  à  une  tuberculose  pulmonaire.  Elle  présentait  une 
paralysie  bilatérale  et  presque  complète  des  muscles  moteurs  des  yeux. 

L’examen  anatomique  a  constaté  rabscnc(^  de  la  partie  antérieure  do  la  faux  du  cer¬ 
veau  el  l’atrophie  des  deux  nerfs  moteurs  oculaires  communs,  avec  plaque  do  méningite 
chronique  é  leur  émergence  ;  intégrité  des  autres  nerfs  crâniens.  E.  F. 

Etude  anatomo-pathologique  des  Centres  Nerveux  dans  un  cas  d’Ophtalmo- 
plég;ie  externe  familiale,  par  Crouzon,  Trrtiakoi  f  et  Béhague,  Bull,  el  Mém- 
de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  37,  p.  1479,  9  déc.  1920. 

Cotte  étude  hislo-pathologiquo  relève  deux  ordres  de  faits  : 

1“  D’une  part,  la  lésion  des  nerfs  oculo-moleurs  communs.  Celle-ci  consiste  en  l’atro¬ 
phie  des  racines  et  dos  nerfs,  plus  marqués  à  droite,  avec  intégrité  relative  de  leurs 
noyaux  d’origine.  Cette  atrophie,  du  type  des  atropines  [irogressives  familiales,  est  carac¬ 
térisée  surtout  par  la  diminution  de  volume  des  nerfs,  sans  grande  réaction  conjonctivo- 
vasculaire  ;  l’altération  des  fibres  consiste  en  une  désintégration  lente,  fibre  par  fibre, 
sans  apparition  des  rnyélophages.  Il  semble  important  de  signaler  l’existence  de  ceS 
lésions  toujours  en  évolution,  quoique  très  discrète,  comme  indice  manifeste  do  l’acti' 
vité  persistante  du  processus,  lentement  progressif.  Les  noyaux  d’origine  semblent 
beaucoup  moins  atteints  ipio  les  nerfs,  ils  ne  présentent  qu’une  légère  diminution  du 
nombre  des  cellules  nerveuses  et  une  cliromatolyse  centrale  de  quelques  éléments. 

2»  D’autre  part,  il  existe  une  méningite  fibreuse  ancienne  et  un  «  état  vermoulu  »  de 
la  base  du  cerveau,  associés  à  une  oblitération  d’une  partie  de  sillon  inlerhémisphé- 


ANALYSES 


489 


rique  par  un  feuillet  méningé.  Cette  oblitération  résulte  de  la  fusion  des  méninges  et 
deux  hémisphères  voisins.  Enfin,  il  y  a  un  défaut  de  développement  de  la  faux  du  cer¬ 
veau  à  cet  endroit. 

Reste  à  appliquer  l’enchaînement  des  faits.  La  méningite  fibreuse  de  la  base  et  des 
lobes  frontaux,  aboutissant  à  une  véritable  symphyse  des  deux  hémisphères,  semble 
bien  être  le  fait  primitif.  L’atropliie  des  nerfs  oculo-moteurs,  englobés  dans  l’épaisseur 
de  ce  tissu  fibreux  néoformé,  serait  secondaire  h  cet  état  des  méninges.  L’intégrité  des 
noyaux  d’origine  de  la  3”  paire  et  une  légère  cliromatolyse  centrale  dos  cellules  de  ces 
noyaux,  semblable  à  la  »  réaction  de  Nissl  *■,  qu’on  observe  après  ta  section  expérimentale 
d’un  nerf,  confirmerait  cette  manière  de  voir. 

L’état  vermoulu,  dû  à  l’oblitération  d’un  vaisseau  cortical,  est  également  on  rapport 
avec  la  même  méningo-vasculorite  de  la  base  du  cerveau.  Il  on  est  de  même  de  la  sym¬ 
physe  des  méninges  des  deux  lobes  frontaux  et  du  manque  de  développement  de  la  faux 
du  cerveau  dans  ce  point.  Cette  façon  de  voir  permettrait  d’expliquer  la  coïncidence  des 
faits  pathologiques,  si  disparates  au  premier  abord. 

En  effet,  la  théorie  des  Iransformalions,  fréquemment  évoquée  pour  la  pathogénie  des 
maladies  familiales,  ne  peut  être  appliquée  ici,  faute  de  malformations  bien  carac¬ 
térisées.  Si  l’on  admettait  une  dégénéraiion  primitive,  «  essentielle  »,  des  nerfs  de  la 
3®  paire,  il  paraîtrait  inconcevable  que  cette  dégénération  puisse  porter  uniquement  sur 
les  troncs  nerveux  en  respectant  leurs  noyaux  d’origine.  De  plus,  les  lésions  ménmgo- 
corticales  resteraient  inexpliquées.  Enfin,  une  association  d’une  dégénération  primitive 
des  nerfs  oculo-moteurs  et  d’une  méningite  accidentelle  acquise  (tuberculose)  n’explique 
pas  l’arrêt  de  développement  de  la  faux  du  cerveau,  survenu  certainement  de  très  bonne 
heure.  II  est  difficile,  aussi,  do  croire  que  l’apparition  de  cette  méningite  n’aurait 
déterminé  aucun  phénomène  clinique  surajouté. 

Force  est  donc  de  s’en  tenir  à  l’hypothèse  de  méningite  lésion  essentielle. 

Cette  méningite  paraît  avoir  débuté  dans  la  toute  première  enfance,  ou  même  in  utero, 
vu  les  données  cliniques  et  l’aspect  scléreux  des  lésions  anatomiques;  mais  la  présence 
des  corps  granuleux  dans  la  cicatrice  corticale  et  des  boules  do  myéline  sur  le  trajet  des 
fibres  des  nerfs  oculo-moteurs  communs  témoigne  do  la  persistance  d’une  certaine 
activité  du  processus  pathologique. 

Evidemment,  il  est  difficile  de  comprendre  le  caractère  familial  de  cette  méningite. 
Il  faudra  donc  attendre  d’autres  examens  analogues  pour  vérifier  la  constance  de  ces 
lésions  intéressantes  et  qui  semblent  si  significatives  au  point  de  vue  do  la  conception 
d’une  pathogénic  toxi-infecticuse  des  maladies  familiales  (Foix  et  Trétiakoff). 

Feinoel. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


Résultats  de  la  Suture  secondaire  des  Nerfs  périphériques,  par  John  S.  B. 

Stoefard,  Brain,  vol.  43,  Part.  I,  page  1,  mai  1920. 

Le  pronostic  de  cette  suture  dépend  de  l'infection,  du  lieu  de  la  section  (pronostic  d’au¬ 
tant  meilleur  que  la  blessure  est  plus  proche  de  la  moelle),  du  temps  (les  chances  de 
guérison  sont  moins  nombreuses  16  mois  après  la  blessure  si  celle-ci  est  distale  ;  ce  fait  a 
moins  d'importance  si  la  plaie  est  proximale),  de  la  destruction  de  branches  outre  celle  du 
tronc  nerveux,  do  la  coexistence  d’une  lésion  osseuse,  des  ligatures  artérielles  surtout 
haut  situées,  des  ankylosés  articulaires  et  des  rétractions  tendineuses. 

Certaines  conditions  expliquent  la  gêne  du  retour  à  la  normale  des  muscles  dis¬ 
taux  alors  que  les  muscles  proximaux  guérissent  plus  facilement  ;  c’est  la  distance  que 
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les  nouveaux  cyliiulre-axes  ont  à  parcourir,  la  grosseur  du  nerf  intéressé  (les  plus  gros  gué¬ 
rissent  plus  facilenuint),  l’histoire  phylogénétique  des  muscles  innervés  (les  derniers 
apparus  étant  les  filus  délicats). 

L’auteur  donne  ensuite  des  précisions  sur  la  technique  chirurgicale  ù  suivre. 

P.  Béhague. 

Paralysie  Traumatique  du  onzième  Nerf  Intercostal,  par  Richard  GnuTZNnn. 
Neiirolog.  Cenlralblalt,  11“  1,  p.  11,  2  janvier  1920. 

L’auteur  décrit  un  cas  survenu  à  la  suite  d’une  blessure  de  guerrre. 

STnASBOuno. 

Paralysie  Radiale  familiale,  par  Kurt  Mendel.  Neurolog.  Cenlralblalt,  n“  2,  p.  58, 
16  janvier  1920. 

L’auteur  rapporte  trois  cas  observés  chez  un  père  et  ses  deux  enfants,  dans  lesquels 
la  cause  de  la  paralysie  n’a  pas  pu  être  une  lésion  traumatique.  Elle  doit  Cire  cherchée 
dans  une  vulnérabilité  spéciale  de  ce  nerf  ;  ü.  M.  rapproche  cette  paralysie  de  la  paraly¬ 
sie  faciale  familiale  dans  laquelle  il  faudrait  admettre  la  môme  étiologie. 

Strasbourg. 

Contribution  à  l’étiologie  de  la  Paralysie  du  Sciatique  poplité  externe  bila¬ 
térale,  pur  IP  S.  Slausky.  Neurolog.  Cenlralblalt,  n®  3,  p.  87,  1®’’  février  1920. 

Ohsorvalion  d’un  cas  dû  à  la  compression  des  doux  nerls  pondant  une  narcose. 

Strasbourg. 

Paralysie  du  Médian  par  balle  de  fusil  avec  Peiralysie  secondaire  du  Phrénique, 
par  HiciiARD  Mciss.ner.  Neurolog.  Cenlralblalt,  n°  3,  1920. 

Lésion  du  iiiéiliaii  G.  au-dessus  du  coude  par  balle  do  fu.sil.  Quelques  mois  plus  tard 
névrit(!  du  médian  i|ui  se  propage  au  phrénique  homolatéral  et  provoque  une  paralysie 
de  celui-ci.  Le  diagnostic  de  névrite  ascendante  qui  exige  un  traumatisme,  une  infection 
et  une  névrite  vraie  consécutive  a  été  posé  dans  ce  cas.  La  i)roi)agation  de  la  névrite 
s’ex|iliquerail  fiar  une  lymphangite  ascendante  :  ascension  des  bactéries  et  des  toxines 
le  long  dos  fibres  et  gaines  nerveuses,  comme  dans  le  tétanos. 

Strasbourg. 

Polynévrite  avec  Localisation  spéciale  due  à  l’existence  d’une  Côte  cervicale, 

par  E.  Micyer  (Ramiobery)  Cenlralblalt,  n®  8,  p.  258,  16  avril  1920. 

Localisation  spéciale  d’une  polynévrite  6  un  membre  supérieur  chez  un  sujet  qui  était 
porteur  d’uue  côte  cervicale.  STRASBounc. 

Les  points  d’ Excitation  Électrique  de  la  Musculature  de  la  Plante  du  pied,  par 

!)'■  Oscar  Eizeumann.  Neurol.  Cenlralblalt,  n“  5,  p.  159,  1"  mars  1920. 

L’autiuir  décrit  les  points  moteurs  pour  les  muscles  adducteur  et  abducteur  du  gros 
orteil,  court  fléchisseur  du  gros  orteil,  fléchisseur  commun  des  orteils,  fléchisseur  du  V* 
et  abducteur  du  V»  orteil.  11  est  utile  do  connaître  ces  points  dans  les  cas  où  il  s’agit 
d’une  lésion  du  nerf  poplité  interne  dans  les  deux  tiers  intérieurs. 

Strasbourg. 
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Scoliose  alternative  d’Orlgine  Sciatique,  par  Docamp,  Montpellier  méd.,  p.  337, 
1«  avril  1920. 

Leçon  clinique  recueillie  par  Carricu,  exposant,  ù  propos  d’un  cas  personnel,  la  ques¬ 
tion  de  la  scoliose  dans  la  sciatique  et  celle  de  la  scoliose  alternante  en  particulier.  Pour 
l’auteur  les  scolioses  alternantes  seraient  le  plus  souvent  le  résultat  d’une  sciatique 
double,  dont  l’une  plus  atténuée  passerait  inaperçue  à  un  examen  superficiel.  La  sco¬ 
liose  alternante  deviendrait  ainsi  une  scoliose  double  croisée.  J.  E. 

Paredysie  localisée  consécutive  à  des  Plaies  superficielles  sans  lésion  du  Tronc 
Nerveux  ;  considérations  sur  la  Névrite  ascendante  et  la  Paralysie  réflexe, 
par  F.  M.  R.  Walshe,  Brain,\o\.  XLII,  part.  IV,  pages  339-347,  janvier  1920. 

Une  blessure  superficielle  peut  entraîner  )ino  parésie  ou  une  paralysie  marquée  avec 
athropliie,,  diminution  de  la  contractilité  électrique,  diminution  des  réflexes  tendineux, 
troubles  de  la  sensibilité  subjective  et  objective  et  troubles  vasomoteurs.  Ces  troubles 
Couvrent  le  territoire  d'un  nerf  périphérique  et  sont  souvent  consécutifs  à  la  lésion  des 
terminaisons  cutanées  de  ce  tronc  nerveux.  De  tels  désordres  sont  à  rapprocher  de  ceux 
consécutifs  aux  lésions  articulaires  et  de  la  névrite  ascendante,  car  il  y  a  infection  des 
lerniinaisons  nerveuses.  Il  est  vraisemblable  que  des  cas  semblables  ont  été  décrits  sous 
le  nom  de  paralysies  réflexes.  P.  Béiiague. 

Paralysie  des  Muscles  Pelvi-trochanteriens  apres  Abcès  Quinique  fessier,  par 

IL  Roger  et  G.  Aymes,  Marseille  méd.,  p.  497,  15  mai  1920. 

Syndrome  paralytique  consécutif  à  des  injections  intra-lessiérns  de  quinine  et  se  tra¬ 
duisant  par  l'atrophio  do  la  fesse,  l’attitude  du  membre  eu  rotation  externe  avec  fai¬ 
blesse  de  l’abduction,  une  boiterie  pendulaire  rappelant  celle  de  la  luxation  congénitale 
de  lu  hanche,  l’abolition  du  réflexe  du  tenseur  du  fasria  lata  obtenu  par  le'chatouillemcnt 
plantaire,  les  troubles  des  réactions  électriques,  faciles  ù  mettre  en  évidence  pour  le 
tossior  et  le  /ucia  lata.  IL  R. 

Polynévrite  aiguë  diffusa  vraisemblablement  Syphilitique,  par  Rouslacroix 
et  Manet.  Marseille  med.,  p.  1072,  1«'  décembre  1919. 

Paralysie  ascendante  aiguë  des  membres  inférieurs,  puis  supérieurs  et  de  la  face  chez 
dn  sujet  ayant  eu  la  syphilis  deux  ans  auparavant.  Réaction  do  Uordet-Wassermann 
Positive  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  Amélioration  |)ar  le  traitement 
spécifique.  _  II  Roger. 

Acrocontractures  et  Plicatwes  réflexes,  par  Boinet,  Marseille  méd.,  15  octobre 
et  b”'  décembre  1919. 

Observations  succinctes  recueillies  à  un  Centre  spécial  de  réforme. 

M.  Roger. 

cas  de  Paralysie  ischémique  deVolkmann,  par  Reinrold,  Ttevue  Suisse  de 
Médecine,  24  décembre  1919. 

Ischémie  développée  après  forte  contusion  d’un  avant-bras  par  un  wagon,  chez  un 
Jeune  homme  de  19  ans.  Pas  de  troubles  trophiques,  ni  circulatoires,  ni  sensitifs,  mais 
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formation  d’une  griffe  parfaite  des  deux  derniers  doigts  et  d’une  griffe  partiellede  l’index 
avec  rétraction  des  tendons  du  fléchisseur  profond  dans  l’extension  de  la  main  sur 
l’avant-bras  Pas  d’appareil  fi  incriminer.  W.  Boven. 


fNFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 


Asthénie  postcommotionnelle  chez  des  Syphilitiques  anciens,  par  G.  Boudet. 
Soc.  des  Sc.  méd.  et  biol.  de  Montpellier  et  du  Languedoc,  9  janvier  1920.  Montpellier  ' 
méd.,  15  février  1920. 

Histoires  de  soldats,  syphilitiques  anciens,  qui  après  des  blessures  diverses  présentent 
des  troubles  asthéniques  ou  neurasthéniques  variés,  sans  signes  de  lésion  organique  du 
système  nerveux  et  qu’un  traitement  spécifique  guérit  rapidement. 

J.  Euzière. 

Syphilis  récente  et  déséquilibre  émotif,  par  J.  Euzière  et  J.  Margarot.  Soc.  des 
Sc.  méd.  et  biol.  de  Montpellier  el  du  Languedoc,  12  mars  1920.  Montpellier  méd., 
15  mai  1920. 

Observations  de  déserteurs,  syphilitiques  récents.  Chez  tous  on  retrouve  les  éléments 
de  la  constitution  émotive  de  Dupré.  Il  semble  légitime  d’admettre  que  c’est  la  syphilis 
qui  a  créé  au  moins  en  grande  partie  cette  dernière,  soit  par  action  infectante,  soit  par 
action  morale,  soit  par  l’action  toxique  d’un  traitement  arsenical  intensif,  soit  enfin  par 
l’action  connivente  de  ces  trois  mécanismes. 

J.  E. 


Traumatisme  de  Guerre  et  Syphilis  nerveuse,  par  J.  Euzière  et  J.  Margarot. 
Soc.  des  Sc.  méd.  cl  biol.  de  Monlpcllier  el  du  Languedoc,  2G  décembre  1919,  Monl- 
pellicr  méd.,  1"  février  1920. 

Une  syphilis  ancienne  peut  être  réveillée  ou  accélérée  par  un  traumatisme  crânien 
ou  rachidien.  Dans  la  plupart  des  cas,  il  est  difficile  de  hiérarchiser  les  causes,  les  auteurs 
étudient  un  certain  nombre  d’observations  oii  la  connivence  des  doux  facteurs  est  évi¬ 
dente  i  1“  Malades  en  puissance  do  méningite  tertiaire  jusque-là  latente,  réalisant  à  l’oc¬ 
casion  d’un  traumatisme  une  paralysie  générale  ou  un  tabes.  2®  Traumatisés  présentant 
d’abord  un  syndrome  purement  traumatique  sur  lequel  viennent  se  greffer  des  manifes¬ 
tations  en  rapport  avec  le  développement  insidieux  d’une  syphilis  méningée. 

J.  E. 


Les  Neurorécidives  Syphilitiques  après  traitement  par  les  Arsenobenzolé 
(Etude  clinique),  jiar  Euzière,  Margarot  et  Pietri,  Sud  méd.,  p.  1285-1297) 
15  juin  1920. 

On  doit  entendre  i)ar  neurorécidives,  uniquement  les  manifestations  nerveuses  spé¬ 
cifiques  qui  paraissent  avoir  été  déclanchées  ou  préparées  par  le  traitement  arsenical- 
Los  nourorécidives  précoces  sont  souvent  difficiles  à  interpréter.  Les  phénomènes  mé¬ 
ningés  graves  et  les  lésions  centrales  rentrent,  pour  un  certain  nombre,  plus  dans  1® 
cadre  do  l’apoplexie  séreuse  que  de  la  neurosyphilis  i  quelques  méningoradiculltes  oU 
polynévrites  sont  purement  toxiques. 

Les  neurorécidives  tardives,  dont  les  auteurs  publient  trois  observations  personnelles) 
surviennent  3  à  10  mois  après  le  traitement  arsénobenzolé,  el  se  caractérisent  par  un® 
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phase  de  réaction  méningée,  suivie  de  paralysie  d’un  ou  plusieurs  nerfs  crâniens.  Leur 
nature  syphilitique  n’est  pas  douteuse,  étant  donné  leur  similitude  d’avec  les  accidents 
nerveux  spécifiques  spontanés  et  leur  amélioration  par  le  traitement  arsenical. 

H.  Roger. 

Un  cas  de  Tétanie  post-typhoïdique,  par  Pay  an  et  Gasqvet.  Marseille  méd.,  p.  916, 
15  octobre  1919. 

Fièvre  typhoïde  avec,  ultérieurement,  persistance  de  diarrhée.  Au  cours  de  la  conva¬ 
lescence  et  depuis  trois  ans,  avec  périodes  intercalaires  de  bien-être,  crises  quotidiennes 
de  contracture  douloureuse  des  membres  supérieurs  (main  d'accoucheur),  inlérieurs 
(extension),  des  yeux  avec  diplopie. 

Signe  du  facial  légèrement  positif,  ainsi  que  le  signe  de  Trousseau.  Hyperexcitabilité 
électrique.  H.  Roger. 

Urémie  convulsive  lébrile  méconnue.  Réaction  Méningée.  Hémorragie  du  Lobe 

Occipital,  par  H.  Roger  (de  Marseille),  Comifé  méd.  des  Bouches-du-Rhône,  4  juillet 

1919,  Marseille  med.,  1"  octobre  1919. 

Un  Sénégalais,  mutilé  de  guerre,  ayant  passé  dans  une  série  d’hôpitaux  pour  des 
Crises  convulsives,  sans  qu’on  ait  songé  à  analyser  ses  urines,  meurt  dans  un  état  subco¬ 
mateux,  précédé  de  crises  épidémiques  et  accompagné  de  Kernig,  avec  une  température 
s’élevant  à  39"4.  La  ponction  lombaire  montre  un  liquide  xanthochromique,  hyperal- 
bumineux  :  Igr.  50,  et  à  réaction  hémato-lymphocytaire.  Dosage  d’urée  sanguine  i 
3  gr.7.  Albuminurie  abondante. 

L’autopsie  révèle  une  hémorragie  du  lobe  occipital  droit  communiquant  avec  le  ven¬ 
tricule  latéral,  à  laquelle  il  faut  attribuer  et  la  réaction  méningée  du  malade  et  les  symp¬ 
tômes  fébriles. 

L’auteur  insiste  sur  la  facilité  et  la  rapidité  du  dosage  systématique  des  chlorures  du 
liquide  céphalo-rachidien  qui,  à  condition  d’être  pratiqué  avec  des  pipettes  exactes  et 
des  réactifs  soigneusement  titrés,  donne  des  renseignements  importants  pour  le  pra¬ 
ticien  qui  peut  lui-même  faire  ce  dosage.  Une  hyperchlorurie  au-dessus  de  7  gr.  6  indique 
Une  rétention  chioruréo  i  des  chiffres  plus  élevés  '8,7  dans  le  cas  actuel)  permettent 
presque  toujours  de  penser  à  de  l’azotémie  concomitante,  dont  la  réalité  sera  confirmée 
par  le  dosage  de  l'urée  sanguine  fait  ultérieurement  au  laboraloire. 

H.  R. 

A  propos  de  l’Uérmie,  par  P.  v.  Monakow.  Archives  Suisses  de  Neurologie  ei  de 
Psychialrie,  vol.  VI,  fasc.  2,  p.  183,  1920. 

L’urémie  n’est  due  simplement  ni  à  une  rétention  de  substances  toxiques  dans  le  sang, 
ni  à  l’oedème  cérébral.  Selon  toutes  vraisemblances,  les  plexus  choroïdieus  y  joueraient 
Un  rôle  de  premier  plan  :  ils  doivent  être  assimilés  à  une  membrane  filtrante,  douée  de 
propriétés  électives  et  qui  protège  la  substance  noble  du  cerveau  contre  l’agression  des 
agents  nocifs.  Ils  laissent,  à  vrai  dire,  passer  l’alcool  et  l’urée,  mais  ils  retiennent  l’acido 
Urique  et  la  créatinine.  Il  est  vraisemblable  que  l’urémie  éclate,  smis  sa  forme  convul¬ 
sive,  au  moment  où  les  plexus  sont  enfin  forcés  par  l’intoxication  qui  lésa  gravement  dé¬ 
tériorés  à  la  longue  et  rendus  inuliles.  Ce  qui  parle  en  faveur  de  cette  conception,  c'est 
ipfait  que  sur  deux  cas  d’urémie  grave  examinés  è  l’autopsie,  l’auteur  a  trouvé  de  grosses 
lésions  microscopiques  dans  cet  organe-là  (épaississement  fibreux  des  villosités  cho¬ 
roïdes,  aplatissement  de  leur  épithélium,  etc).  W.  Boven. 
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ENCÉPHALITE  ÉPIDÉMIQUE 


Encéphalite  sans  Létheirgie  pendant  l’épidémie  de  Grippe,  par  Tonv  Cohn 
{Berün).  Nciirolog.  Cetüralhlall,  i\o  8,p.269,  IG  avril  1920. 

Dans  des  cas  d’enc6i)halito  l’aiilour  a  constaté  ; 

l”  Des  altérations  de  la  peau  de  la  face,  qui  était  luisante  (comme  enduite  de  pom¬ 
made),  par  suite  do  lésions  vasomotrices  et  trophiques  dues  ft  une  lésion  Ihalamlquc. 

2”  Des  attitudes  forcées  des  extrémités  par  affection  du  thalamus  et  des  pédoncules 
cérébelleux  ; 

3»  La  rétention  urinaire  et  des  matières  provoquée  par  lésion  tlialamique  et  du  corps 
strié  (peut-être  aussi  par  lésion  corticale). 

4“  Des  troubles  de  la  mastication  par  mampie  d’ÎBÎüalive,  tandis  que  les  mouve¬ 
ments  rélloxcs  des  mâchoires  sont  possibles.  Sthasbourg. 

A  propos  de  l’Encéphalite  léthargique,  par  D'  Ecomomo.  Ncurolog.  Genlralblall, 
n»?,  p.  218,  D' avril  1920. 

L’auteur  compare  l’encéplialite  léthargique  avec  la  pneumonie,  laquelle  peut  être 
provoquée  [par  des  agents  différents.  11  n’y  aurait  pas  de  virus  spécifique  pour  l’encé¬ 
phalite.  Cependant  il  existe  une  certaine  spécificité  en  ce  sens  que  ce  serait  toujours 
diploslrococcus  du  groupe  des  di[)losLreptococci  qui  la  provoque  (d’après  les  expé¬ 
riences  de  Bernard  et  Simon).  11  n’y  a  pas  de  lésions  amitomiques  absolument  pathogno- 
moniqpics  do  l’encéplialite  léthargique.  Stiiashourg. 


Encéphalite  léthargique.  Réplique  aux  considérations  précédentes,  pur  Georges 
Beunhaud  et  Ahtiiuh  Simon.  Neurolng.  Cenlrnlblatl,  1"'  avril  1920. 

Les  auteurs  approuvent  la  conception  de  M.  Econonio.  Aussi  longtem|).s  que  le  virus 
de  la  gri[p[)o  n’aura  pus  été  trouvé,  les  relations  entre  la  grippe  et  rencé[)halito  ne  pour¬ 
ront  être  précisées.  SntASUounG. 

Considérations  sur  l'Epidémiologie  de  l’Encéphalite  Léthargique  et  sur  se* 
différentes  formes,  par  G.  v.  Economo  (do  Vienne).  Arc/iitic.s  Suisses  de  Neurologit 
el  de  Psijchialrie,  tome  Vf,  Eascicule  2,  p.  276,  1920. 

Ce  travail  traduit  on  français,  fort  intéressant,  nécessite  un  compte  rendu  détaillé. 
Les  [iromiers  cas  de  la  maladie  baptisée  Encéphalite  léthargique  par  Economo,  pa¬ 
rurent  à  Vienne  dans  le  cours  de  l’hiver  1916-1917.  Voici  leur  caractéristique  nosogra¬ 
phique  :  [iréliminuiros  d’a[»[)urence  gri|)pale,  méningisme,  |)aralysie  des  muscles  oculaires 
externes,  somnolence,  délire  à  caractère  professionnel,  hypothermie  irrégulière  et  in¬ 
constante  ;  [larésies  légères  des  extrémités,  inégalité  des  réflexes  d’un  membre  à  l’autre, 
Babinski  fréquent  ;  raideur  musculaire,  peu  de  mouvements  choréiformes.  L’aflcction 
dure  do  quelques  jours  à  G  mois.  Mortalité  de  50  0/0,  A  l’autopsie  :  inflammation  do  la 
substance  grise,  surtout  dans  les  [uirois  ventriculaires,  l’intundibulum,  l’aquoduc,  1® 
calotte  et  dans  le  fond  du  11»  ventricule.  Les  ganglions  centraux  sont  fréquemment 
lésés,  l’écorce  cérébralo  l’est  moins  souvent  et  à  un  moindre  degré.  Les  cornes  posté¬ 
rieures  et  latérales  do  la  moelle  épinière  sont  très  légèrement  touchées  elles  aussi.  InfU' 
tration  méningée  très  discrète  ;  pléocytose  faible,  décelable  par  la  ponction  lombaire* 
Un  an  a[irès,  Breinl  décrivit  une  «  maladie  mystérieuse  »  qui  sévissait  dans  le  Queens- 
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land  et  les  Nouvelles-Galles  du  Sud.  Elle  n’était  autre  que  l’E.  L.  (encéphalite  léthar¬ 
gique)  dont  elle  ne  difiérait  que  par  les  traits  suivants  !  état  préliminaire  d’excitation 
convulsive,  tremblement,  symptômes  paralytiques  bulbaires  ;  anatomiquement,  par 
de  fortes  lésions  de  polioencéphalomyélite.  Dans  le  même  temps,  l’épidémie  atteignait 
l’Angleterre  :  mais  elle  ne  s’y  manifestait  que  par  quelques  cas  disséminés  (paralysie  des 
oculo-moteurs  externes  et  somnolence)  et  l’on  n’en  reconnut  pas  la  nature.  On  parla 
de  botulisme  (Hall,  Harris,  Brownlie,  Melland).  Ce  n’est  que  plus  tard, après  les  travaux 
de  Netter,  que  la  maladie  lut  identifiée.  L’épidémie  de  1918,  dans  le  Royaume-Uni, 
différa  de  la  première  invasion  (1916-1917)  par  la  fréquence  des  états  de  stupeur,  par 
l’aspect  parkinsonien  de  beaucoup  de  cas,  par  la  paralysie  des  muscles  oculaires  internes 
et  par  les  troubles  de  l’accommodation. 

En  France,  l’E.  L.  reconnue  par  Netter,  fut  presque  identique  à  la  maladie  d’Economo 
ù  Vienne.  Toutefois, la  plupart  des  patients  français  ne  présentèrent  aucun  symptôme 
d’excitation  méningée;  leur  liquide  céphalo-rachidien  resta  normal,  la  fièvre  fut  cons¬ 
tante  ;  trois  particularités  qui  les  différencient  des  malades  viennois. 

En  Allemagne,  à  Kiel,  on  observait  habituellement  un  état  initial  d’excitation  avec 
délire  et  une  agitation  motrice  grave  à  caractère  chorélforme.  A  Hambourg,  nouveaux 
traits  :  fréquente  participation  des  nerls  bulbaires,  désordres  pupillaires  et  parkin¬ 
sonisme  habituel.  A  Munich,  l’épidémie  s’est  travestie  en  encéphalite  tabiforme  : 
troubles  pupillaires,  hypotonie,  absence  des  réllexes  tendineux. 

L’Italie  a  fourni  son  contingent  de  nouveautés  ;  état  délirant  bref  d’excitation  psy¬ 
chomotrice,  insomnie  puis  convulsions  myocloniques  localisées  surtout  dans  les  muscles 
du  ventre,  dégénérant  parfois  en  vraie  chorée,  douleurs  névralgiques,  [laralysie  des  mus¬ 
cles  oculaires  et  somnolence,  etc...  On  a  noté  parfois  un  début  franchement  infectieux  et 
grippal  '  pharyngite,  hypotliermie,  gonflement  des  lèvres  avec  eschares,  herpès  labial. 
Quelques  semaines  avant  l’apparition  de  ce  fléau,  en  Italie,  il  éclatait  à  Vienne  et  dans 
les  environs  une  petite  épidémie  de  hoquet.  Début  brusque,  sans  prodromes  ;  hoquet 
durant  des  heures  ou  des  jours  avec  guérison  spontanée. 

En  janvier  1920,  nouvelle  pandémie  en  Autriche,  après  quelques  jours  de  vent  du  sud 
soufflant  avec  rage.  Cette  fois-ci  l’E.  L.  fut  identique  àla  maladie  italienne:  mêmes  pro¬ 
dromes  grippaux,  mêmes  convulsions  myocloniques  ou  choréiformes,  mêmes  névralgies, 
tnème  prostration,  mais  les  troubles  pupillaires  qui  faisaient  défaut  en  Italie,  étaient 
constants  en  Autriche.  On  a  constaté  parfois  l’absence  complète  des  réflexes  achilléens 
Pt  palellaires. 

L’autopsie  a  démontré  qu’on  se  trouvait  cette  fois  en  présence  d’une  véritable 
polioencéphalite  suraiguë,  affection  toxique  grave  et  généralLséo.  Kconomo  estime  que 
deux  processus  évoluaient  côte  ù  côte  dans  ces  derniers  cas  i  un  processus  grave  d’in¬ 
toxication  générale  (net  dans  l’épidémie  de  1916-1917),  l’autre  ,  bénin,  de  nature  en- 
céphalomyélitique. 

Economo  récapitule  ces  faits  en  disant  que  depuis  sa  première  apparition,  l’F..  L.  a 
jusqu’à  présent  revêtu  les  aspects  suivants  : 

a)  Forme  méningée  avec  ophtalmoplégie  et  somnolence,  sans  symptômes  d’intoxi¬ 
cation  générale  (Vienne,  1916-1917). 

h)  Forme  simplement  ophtalmoplégique  somnolente  avec  fièvre  (France,  1918). 

c)  Forme  ohptalmoplégiqiie  somnolente  avec  symptômes  ressemblant  au  Parkinson 
(Angleterre,  1918). 

d)  Forme  somnolente,  bulboparaly tique,  ressemblant  au  Parkinson,  avec  i)aresse  des 
pupilles,  sans  symptômes  d’intoxication  générale. 

«)  Forme  délirante,  hypercinétique,  névralgique,  avec  somnolence  légère  ou 
tardive,  fièvre  et  symptômes  d’intoxication  générale.  (Australie,  1918;  Kiel,  1919  ;  Italie 
«t  Autriche,  1920.) 
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t)  l’’ürtne  ou  variété  tabiforme  avec  ou  sans  hypercinésie  (Autriche,  1920). 

Economo  croit  ùla  spécificité  du  Diplostreptococcus  pleomorphusde  Wiesner,  comine 
agent  de  1’  E.  L.  Ce  microbe  n’aurait  rien  à  voir  avec  la  grippe  espagnole.  Toutes  sortes 
d’observations  militent  en  faveur  de  cette  affirmation.  Pour  tenir  compte  de  tous  les 
cas  qui  se  sont  présentés  depuis  trois  ans,  il  faut  envisager  les  hypothèses  suivantes  ; 
l”  Le  virus  grippal  faciliterait,  au  moment  de  l’épidémie  de  grippe,  l’entrée  du  virus 
encéphalitique  dans  le  système  nerveux  central.  2“  L’E.  L.  appartient  au  groupe  des 
maladies  grippales  «  de  refroidissement  »  ;  les  modifications  du  virus  encéphalitique, 
d’épidémie  en  épidémie,  pourraient  en  exalter  les  propriétés  toxiques  et  grippales.  3“  Le 
virus  de  la  grippe  pourrait  à  l’occasion  activer  le  Displostreptococcus. 

Le  professeur  .Monakow  fait  suivre  d’une  remarque  le  travail  d’Economo.  La  diffé¬ 
rence  à  l’autopsie,  entre  l’E.  L.  et  l’encéphalite  de  Tinfluenza  réside  dans  les  faits  sui¬ 
vants  1  l’encéphalite  grippale  se  révèle  par  l’existence  de  thrombus  blancs  dans  les  gros 
vaisseaux  cérébraux,  et  par  suite  par  des  foyers  de  nécrose  étendue.  Il  s’agit,  au  con¬ 
traire,  de  thrombus  dans  les  veines  du  tronc  cérébral  etde  phénomènes  de  stase  veineuse 
et  capillaire,  en  cas  d’encéphalite  léthargique. 

W.  Boven. 


Un  cas  d’Encéphalite  léthargique,  par  L.Baumel,  M""  M.-Th.  Sentis  et  M.  Milhaud, 
Soc.  des  Sc.  méd.  de  Montpellier  et  du  Languedoc,  12  mars  1920. 

Cas  typique  chez  une  fillette  de  U  ans,  remarquable  par  une  polypnée  intense,  l’abo¬ 
lition  du  réflexe  oculo-cardiaque,  l’évolution  a]iyrétique  quoique  rnorlelie. 

J.  E. 

Discussion  sur  l’Encéphalite  léthru-gique.  Soc.  des  Sc.  med.  el  biol.  de  Montpellier 
el  du  Languedoc,  20  et  27  lévrier  1920. 

Le  plus  ancien  cas  observé  dans  la  région  Montpollieraine  parait  dater  d’avril  1918 
(Rauzier).  On  pourrait  se  demander  si  la  somnolence  ne  serait  pas  dans  certains  cas  la 
conséquence  des  paralysies  oculaires  (Rimbaud).  Le  rapport  entre  le  glucose  du  sang  et 
le  glucose  rachidien  serait  normal  dans  l'encéphalite  épidémique,  contrairement  é  ce 
qu’on  observe  dans  les  méningites  aiguës,  réserves  faites  pour  la  méningite  syphilitique 
(Derrien). 

J.  Euzière. 

Encéphalite  aiguë  épidémique  ;  forme  léthargique,  myoclonique,  choréo- 
ataxique,  délirante,  névralgique,  par  Menbi  RoGBn.  Marseille  méd.,  15  avril,  1"  mai 
et  15  juin  1920. 

Celte  longue  élude  qui  réunit  deux  conférences,  faites  en  février  et  avril  1920,  au 
Comité  médical  des  Bouches-du-Rhône,  est  à  la  fois  une  revue  d'ensemble  sur  l’encé¬ 
phalite  épidémique  d’après  les  travaux  français  et  étrangers  parus  à  cette  époque  et 
un  travail  critique,  agrémenté  de  nombreux  points  de  vue  originaux  et  d’une  quinzaine 
d’observations  personnelles  très  détaillées,  pour  la  plupart  inédites. 

L’auteur,  après  avoir  décrit  les  signes  classiques  de  la  forme  lélliargùpie,  insiste  sur 
les  symptômes  négatifs  i  absence  de  signes  méningés  cliniques,  absence  des  réactions 

spécifiques  de  laboraloire  (hémoculture,  enccmencemcnt  de  liquide  céphalo-rachidien, 

réaction  de  Bordel-Wassermann).  Il  réagit  contre  l'opinion,  qui  était  alors  classique,  de 
l’absence  des  réactions  méningées  cytologique  ou  chimique.  Il  attire  particulièrement 
l’attention  sur  deux  seuls  signes  qui  ne  lui  paraissent  pas  occuper  la  place  l'i  laquelle 
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leur  Iréqucncc  cl  leur  caractère  palhognomoniqueleur  donnent  droit  ;  le  syndrome  par¬ 
kinsonien,  avec  ses  trois  degrés  (simple  faciès  figé,  attitude  soudée,  tremblement  au 
repos)  ;  la  paralysie  de  Vaccommodalion  oculaire,  souvent  tenace,  parfois  précoce. 

I.es  autres  formes  d’encéphalite  épidémique  sont  groupées,  avec  exemples  à  l’appui, 
sous  quatre  types  principaux  : 

1“  Type  myoclonique,  caractérisé  par  les  douleurs,  les  secousses  musculaires  brusques, 
d’où  la  dénomination  A'algo-myoclonique,  proposée  par  H.  Roger.  Cette  forme  peut  être 
généralisée  ou  localisée  (abdomen  et  diaphragme,  épidémie  de  hoquet). 

L’auteur  a  donné  de  cette  forme  une  description  d’ensemble  dans  le  Journal  des 
Praliciens  (8  et  15  mai  1920).  Dans  le  présent  travail, il  publie  une  longueetintéressante 
observation,  dont  les  particularités  sont  le  début  ambulatoire  survenu  à  Salonique,  les 
paralysies  du  médian  et  du  radial,  un  purpura  localisé  aux  membres  supérieurs,  la  gra¬ 
vité  des  phénomènes'  généraux. 

2“  Type  choréoalaxique,  où  les  mouvements  sont  moins  brusques  et  plus  étendus  que 
dans  la  myoclonie,  s’accompagnent  d’insomnie  et  de  délire.  Une  forme  particulièrement 
aiguë  emporte  une  jeune  malade  de  15  ans  en  quatre  jours. 

3“  Type  délirant  :  malades  envoyés  dans  des  services  de  psychiatrie. 

4»  Type  névralgique  : 

.  H.  Roger  s’attache  è  démontrer  l'idenlilé  d'origine  de  ces  diverses  formes  encéphalite 
épidémique.  En  ce  qui  concerne  les  deux  plus  fréquentes,  la  forme  oculo-léthargique  et 
la  forme  algo-myoclonique,  qui,  dans  leurs  types  purs,  paraissent  aux  antipodes,  il 
fournit  en  faveur  do  cette  identité  une  série  d’arguments  tirés  do  la  sémiologie  nerveuse, 
de  l’anatomie  pathologique,  do  l’évolution  des  cas  mixtes  où  les  symplémos  en  apparence 
opposés  sont  intriqués  durant  le  cours  de  ia  maladie  ou  se  succèdent  les  uns  aux 
autres.  L’auteur  i)uhlie  des  observations  d’encéphalüe  léthargique  pure  avec  ébauche 
de  quelques  secoussi^s  myocloniques  en  pleine  période  de  somnolence  ou  avec  séquelle 
uiyoclonique  locale,  des  cas  d’encéphalite  léthargique  précédés  par  un  syndrome  algo- 
luyoclonique. 

Insistant  sur  le  polymorphisme  de  l’encéphalite  épidémique,  H.  Roger  propose,  pour 
uiettre  un  peu  d’ordre  parmi  les  multiples  types  cliniques  décrits,  d’adopter  une  classi- 
lioalion  basée  suivant  les  fonctions  du  système  nerveux  plus  particulièrement  frappées, 
dans  chaque  groupe  de  distinguer  les  troubles  fonctionnels  dus  à  une  hyper  ou  hypoac- 
fivité,  ou  à  une  viciation  de  la  fonction  :  formes  hyper,  hypo,  para. 

1®  Forme  motrice  :  hyper  (myoclonique,  choréoalaxique,  choréique,  tétanique,  con- 
'Vulsive),  hypo  (paralytique,  paraplégique,  polynévritique),  para  (parkinson). 

’i®  Forme  sensitive  i  hyper  (algique). 

3“  Forme  psychique:  hyper  (délirante,  mentale), hypo  (dépression  psychique, pseudo 
1“-  U.). 

4®  Forme  suivant  la  fonction  du  sommeil  :  hyper  ou  insomnique. 

Un  important  chapitre  est  conservé  à  la  nalure  de  la  maladie.  L’auteur  prend  tout 
Particulièrement  soin  d’éiiminer  l’hypothèse  de  la  nature  non  spécifique  de  l’encéphalite, 
'lui  d’après  quelques  auteurs  serait  un  syndrome  particulier  ù  l’atteinte  d’une  région 
^Péeialo  du  système  nerveux  (pédoncuie),  mais  pourrait  dépendre  de  causes  diverses  : 
‘ulcctions  telles  que  tuberculose,  syphilis,  grippe,  poliomyélite,  intoxications  comme  le 
•^olulisme.  En  ce  qui  concerne  la  syphilis,  il  publie  deux  cas  personnels  d’encéphalite 
Survenus  chez  d’anciens  syphilitiques,  mais  ne  dépendant  pas  de  la  syphilis  (réaction 
'fe  nordet-Wasserrnann  négative  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien).  Pour  la 
Brippe  ü  discute  les  divers  arguments  donnés  on  faveur  do  l’origine  grippale  de  l’encé- 
Plialite  !  prétendue  concomitance  des  deux  épidémies  actuelles,  grippe  de  1889  et  non 
1890,  coexistence  [dutôt  rare  d’accidents  respiratoires,  et  conclut  nettement  à  la  dis- 
'-‘Uclion  des  deux  infections,  étant  donnés  les  caractères  cliniques  différents  de  l’encé 
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plialitc  cl  de  la  grippe  nerveuse,  leur  dissemblance  comme  contagiosité  et  comme 
lésions  anatomiques. 

II.  Hocr-.n  admet  la  nature  spécifique  de  la  maladie.  11  en  donne  des  preuves  tirées  ; 

1“  Des  lésions  analomiques,  dont  il  passe  en  revue  les  localisations  prédominantes  bien 
spéciales  et  le  type  histologique. 

2“  Des  notions  épidémiologiques  et  étiologiques  actuellement  connues  dont  il  lait 
une  étude  d’ensemble. 

3"  Des  recherches  erpérimenlales  des  auteurs  américains  et  français  concernant  le  virus. 

Pour  l’auteur,  les  diverses  formes  de  l’encéplialite  épidémique  sont  dues  au  même 
virus.  Leurs  modalités  cliniques  spéciales  sont  liées  vraisemblablement  à  la  prédomi¬ 
nance  des  lésions  dans  tel  ou  tel  territoire  du  mésocépliale  ou  du  névraxe,  qui  réalise 
soit  le  type  oculo-léthargique.soit  les  troubles  chorélque.s,  soit  le  syndrome  parkinsonien. 

Sans  nier  l’origine  myélitique  possible  de  certains  mouvements  myocloniques,  l’auteur 
apporte  une  série  de  faits  d’hémyoclonic  alterne  qui  plaident  en  faveur  de  l'origin(^ 
bulbo-protubérantielle  du  syndrome  algo-myoclonique. 

11.  n. 


Encéphalite  aiguë  myoclonique,  par  Bouiidili.on  et  Olmeu,  Comité  méd.  des  Bouches- 
du-Rhône,  5  mars  1920,  Marseille  méd.,  p.  407,  1920. 

Observation  classique,  début  algique  puis  myoclonique,  délire,  fièvre  modérée. 
Albumine  abondante  avec  cylindrurie  par  néphrite  aiguë  chez  un  débile  rénal.  Mort. 

II.  Roger. 

Un  cas  d’Encéphalite  léthargique,  par  Cassouïe,  Comité  méd.  des  Bouches-du- 
Rhône,  19  mar.s  19’20,  Marseille  méd.,  p.  474,  1920. 

Jeune  fille  de  15  ans.  Triade  classique  avec  quelques  soubresauts  tendineux,  incon¬ 
tinence  d’urines,  paresse  de  l’accommodation.  Fièvre  modérée.  Evolution  bénigne.  A 
noter  un  léger  subiclère  conjonctival  au  cours  de  l'infection.  Pas  do  contagion  dans 
le  pensionnat  auquel  apparbuiait  celle  malade. 

II.  Roger. 


Spasmes  douloureux  à  forme  de  Tétanie  et  secousses  Myocloniques  par  Encé¬ 
phalite  aiguë  épidémique  à  type  polymorphe,  Con.ilé  méd.  des  Bouches-du-Rhône, 
2G  mars  1920,  Marseille  méd.,  p.  479,  1920. 

Encéphalite  polymorphe  i  période  algo-myoclonique  au  début,  puis  phase  délirante 
et  clioréoataxique  fébrile,  période  de  somnolence  avec  diplopie.  Enfin  phase  de  spasmes 
de  contracture  douloureuse  des  extrémités  rappelantparfois  la  tétanic,et  de  contractions, 
myocloniques  qui  par  leur  bizarrerie  avaient  fait  penser  é  des  crises  névropathiques. 

II.  R. 


Encéphalite  algo-myoclonique,  par  11.  Roger,  Comilc  méd.  des  Bouches-du-Rhône, 
IG  avril  1920,  Marseille  méd.,  p.  5G0,  1920. 

M.  Roger  propose,  en  raison  des  douleurs  qui  occupent  une  place  des  plus  importantes 
dans  le  tableau  clinique,  de  donner  ii  l’cncéphalile  dite  myoclonique  le  nom  d’algO' 
myoclonique. 

L’auteur  indii|ue  les  chillres  actuels  de  su  statisli(pio  d’encéphalite  épidémique 
comportant  quinze  cas  : 
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1”  Forme  oculolétliargique  :  5  cas,  5  guérisons. 

2“  Forme  algomyoclonique  :  5  cas,  2  morts. 

3“  Forme  niixtÆ  !  3  cas,  2  morts. 

l>eux  cas  en  évolution.  H.  H. 

Encéphalite  léthargique  à  début  douloureux  névralgiiorme,  parOcMBR  et  Foata, 
Comité  méd.  des  Bouches-du-lUiône,  16  avril  1920,  Marseille  méd.,  p.  465,  1920. 

Début  par  des  douleurs  violentes  de  la  face,  du  cou,  des  épaules,  ayant  duré  une 
Vingtaine  de  jours,  puis  phénomènes  d’excitation  avec  délire  et  secousses  des  membres 
intérieurs,  enfin  somnolence,  guérison, 

Statistique  d’Olmer  :  7  cas,  3  morts.  H.  Roger. 

Cinq  cas  d’Encéphalite  épidémique,  par  Boinet  et  Petit.  Marseille  méd., 
p.  618,  15  juin  1920. 

I.  Encéiihalib!  avec  parésie  faciale,  secousses  myocloniques.  Bordet-Wassermann 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  A  l’autopsie  :  réactions  viscérales  infectieuses. 
II.  Syndrome  léthargique  au  cours  d  une  grippe.  III.  Forme  délirante,  choréoataxique 
avec  parotidite  suppurée.  Guérison.  V.  Forme  léthargiomyoclonique.  Mort.  V.  Forme 
myoclonique  chc/.  un  adolescent.  H.  Roger. 

Un  cas  d'Encéphalite  léthargique,  par  Sepet  et  Benet,  Marseille  méd.,  p.  626, 
15  juin  1920. 

Observation  détaillée  de  forme  oculo-lôthargique,  paralysies  oculaires,  uystagmus. 
Hypotension  artérielle  accentuée,  froubles  mentaux  et  aspect  parkinsonien  à  la  conva¬ 
lescence. 

H.  Roger. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES. 

Etude  comparée  du  développement  et  de  la  fonction  de  la  Glande  Pinéale  chez 
les  mammifères,  par  Kxud  II.  Kraube,  Diologiske  Meddelscr,  II,  2. 

L’auteur  a  analysé  la  glanile  pinéale  d’autant  de  diftéreni  i  mf  e  p’illuiaété 
donné  de  se  jirocurer  ;  en  [ilus  il  a  parcouru  le.s  différents  ouvrages  traitant  ce  sujet,  dans 
but,  non  .seulement  de  donner  (me  description  de  l’organisation  histologique  de  l’or- 
Sane  et  de  son  déveloiipeinent  dans  la  vie  de  l’imibryon  à  travoirs  toute  la  classe  des  mam- 
hiifères,  mais  aussi  pour  faire  des  analyses  anatomiques  com])aratives  sur  la  glande 
pinéale. 

Il  décrit  quatre  types  :  l’un  en  forme  de  bouton  plat,  semblable  à  un  œil  pariétal,  Chez 
•es  rongeurs,  il  décrit  un  second  asiioct  diverticulaire  (jui  se  forme  et  se  solidilie.  Chez  le 
Pore  et  clii'z  le  clieval,  il  ne  s’agit  pins  de  diviTticule,  mais  d’un  ventricule;  enfin  cliez 
•  l'omme  on  trouve  une  partie  ventriculaire  postérieure  et  une  double  masse  cellulaire 
®olide,  qui  bientôt  s’unilie  [jendant  que  le  ventricule  s’oblitère. 

L’auteur  ne  croit  pas  que  la  glande  pinéale  est  un  organe  rudimentaire.  Il  pense  qu’il 
8git  d’un  organe  sécréteur  jouant  un  rôle  dans  l’écoulement  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  dans  l’évacualion  des  produits  de  métabolisme  du  cerveau. 

1‘.  Béiiague. 
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Sur  le  Mécauisme  des  Inlections  bactériennes  et  en  particulier  de  la  Gangrène 
Gazeuse.  Le  rôle  défensif  des  Surrénales,  par  W.  E.  Bullock  et  W.  CRAMEn, 
Si.clh  Scienlific  Tteporl  on  lhe  Invesligalions  0/  lhe  Impérial  Cancer  Ttesearch  Fmd, 
p.  23-71,  1919. 

I/ftpiiismicnl  des  sum'iialcs  joue  un  rôle  décisif  dans  les  cas  à  issue  fatale  de  la  gan- 
grène  gazeuse.  11  est  provoqué  [lar  des  conditions  dont  les  unes  tiennent  à  l’infection 
mémo  (production  d’une  toxine  agissant  électivement  sur  la  glande,  production  d’une 
acidose)  et  dont  les  autres  sont  étrangères  à  l’infraction  (froid  ;  épuisement  physique, 
hémorragie,  anesthésie,  excitation  mentale).  Toutes  ces  conditions  imposent  aux  surré¬ 
nales  un  surmenage  ([ui  comhine  scs  effids  à  celui  de  la  toxine  baderienne.  C’est  ainsi 
sur  les  surrénales  s’épuisent.  II  faut  donc,  dans  la  gangrène,  veiller  aux  surrénales  et 

Tiioma. 

Glandes  Surrénales  et  Toxi-Infections,  par  A.  Marie,  Annales  de  VInslilul  Pasteur, 
an  XXXII,  n»  3,  p.  97-110,  mars  1918. 

Depuis  que,  l’importance  fonctionnelle  des  capsules,  entrevue  en  1855  par  Addison, 
a  été  mise  en  lumière  par  les  travaux  de  l’école  françaLse  (Brown,  Séquard,  Vulpian- 
(lley,  Langlois,  etc.),  elles  iiassaient  pour  détruire  des  poisons  dans  l’organisme,  tels 
(pie,  ceux  résultant  du  travail  musculaire.  C’est  plus  tard  que  l’attention  s’est  portée  sur 
le  rôle  des  surrénales  dans  les  maladies  infectieuses.  La  découverte  de  l’adrénaline  par 
Takamino  en  1901  devait  faciliter  l’étude  expérimentale  de  ces  glandes  ;  ses  résultats 
s’accordent  avec  les  données  cliniques  et  anatomo-pathologiques  pour  montrer  qu'au 
nombre  des  moyens  de  défense,  de  nature  extrêmement  complexe,  que  l’organisme 
oppose  aux  toxi-iiifections,  il  faut  compter  les  surrénales  et  leur  sécrétion,  l’adrénaline. 
Pour  ce  qui  est  de  la  toxine  tétanique,  les  recherches  des  auteurs  montrent  que,  tout 
en  neutralisant  ses  [U’opriélés  tétanigènes,  l’adrénaline  rend  la  toxine  dialysable  et 
capable  de  facilement  provoquer  l’apparition  dans  les  humeurs  dos  anticor])s  spéci- 
tiipics. 

Contribution  à  l’étude  du  fonctionnement  de  la  Capsule  Surrénale  humaine 
dans  les  états  infectieux,  par  Goormaohtigh  (de  Gand),  Archives  médicales  belges, 
t.  LXX,  n<>8,  p.  097-709,  avril  1917. 

Constitutions  Endocrinopathiques  et  Pathologie  de  Guerre,  par  N.  Pende,  En- 
docrinology,  vol.  III,  n”  3,  p.  329-341,  juillet-sept.  1919. 

Lu  guerre  a  révélé  la  constitution  cndocrinopathiquc  de  nombreux  sujets  ;  l’hyper- 
thyro’idi(!  et  l’hyposurrénalie  en  sont  l’expression  habituelle,  'l'hyroïde  et  surrénales 
sont  les  glandes  les  pins  sensibles  aux  influences  psychiques. 

Thoma. 

A  propos  d’un  cas  de  Déséquilibre  Endocrinien  Pluriglandulaire  avec  prédom»" 
nance  de  l’Insuffisance  Surrénale,  par  C.  B.  PAnMAcniDis,  informa  medica. 
an  XXXV,  11“  39,  p.  827,  27  sept.  1919. 

Observation  concernant  un  garçon  de  19  uns.  L’exagération  de  la  sensibilité, 
diffusion  des  douleurs,  les  battements  épigastriques,  les  nausées  et  vomissements. 
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les  sueurs  abondantes  traduisent  une  irritation  du  plexus  cœliaque.  La  mélanodermie 
en  des  régions  déterminées  du  corps,  les  taches  plombées  de  la  bouche,  l’asthénie 
indiquent  rinsufTisance  surrénale.  La  polyurie  est  à  rapporter  à  une  altération  hypo¬ 
physaire.  F.  Deleni. 


Surrénales  et  Allaitement,  par  C.  Verdozzi,  Archives  ilaliennes  de  Biologie,  t.  LXVI, 
fasc.  2,  p.  121-136,  20  oct.  1917. 

Les  surrénales  s’hy|)ertrophient,  au  cours  do  la  gestation,  chez  la  femelle  du  cobaye. 
Après  la  parturition,  s’il  n’y  a  pas  allaitement,  les  surrénales  reviennent  rapidement 
à  la  normale.  Mais  si  la  femelle  allaite,  l’hypertrophie  s’accentue,  continuant  à  inté¬ 
resser  exclusivement  la  substance  corticale,  et  s’accompagnant  d’une  surproduction 
do  lipo'idos  et  do  pigment. 

Cette  hypertrophie  n’a  pas  pour  objet  de  faire  passer  au  petit,  lui-même  bien  pourvu 
de  cortico-surrénale,  une  partie  de  la  sécrétion  maternelle  ;  elle  ne  semble  pas  répondre 
à  un  besoin  do  désintoxication  ;  elle  paraît  en  rapport  avec  l’activité  générale  de  la 
nutrition  do  la  nourrice. 

F.  Deleni. 

Tuberculose  de  Capsules  Surrénales  chez  un  homme  de  vingt-six  ans.  Mort  par 
Cachexie,  par  R.  Moutard-Martin,  Bull.  Mém.  de  la  Société  méd.  des  Hôpitaux 
de  Paris,  an  XXXIII,  n»  31-32,  p.  1I6I-I162,  23  novembre  1917. 

Les  surrénales  étaient  transformées  en  blocs  caséeux.  Il  est  exceptionnel  de  ren¬ 
contrer  une  lésion  aussi  prononcée  des  capsules  sans  que  des  souffrances  se  soient  ma¬ 
nifestées  en  un  point  quelconque.  Le  malade  disait  simplement  avoir  maigri  progressi¬ 
vement  et  s’être  arrêté  dans  son  travail  professionnel  huit  jours  seulement  avant 
Son  entrée  à  l’hôpital. 

Feindel. 

Destruction  par  Eclat  d’Obus  de  la  Capsule  Surrénale  droite.  Apparition 
rapide  d’un  Syndrome  Addisonien,  par  Maisonnet,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  de 
Chirurgie  de  Paris,  t.  XLIV,  n»  36,  p.  1874,  4  décembre  1918. 

La  destruction  d’une  seule  glande  a  suffi  pour  déterminer  le  syndrome  addisonien  ; 
>1  est  vrai  que  la  surrénale  de  côté  opposé  était  réduite  à  des  dimensions  minimes  (un 
demi-centimètre  do  long  sur  1  de  large  au  lieu  de  3  centimètres  sur  4  ou  5). 

E.  F. 

Syndrome  Pluriglandulaire  (Hyposurrén^llisme,  Hypopituiteirisme,  Hyjjoova- 
risme.  Etat  Lymphatiqne  et  Splénomégalie),  par  Vincenzo  Fici  (de  Palerme), 
informa  medica,  an  XXXV,  n'>38,  p.  778,  13  sept.  1919. 

Les  trois  insufllsances,  dont  aucune  n’est  prépondérante,  concourent  pour  constituer 
un  état  grave.  La  malade  (33  ans)  est  de  petite  taille  ;  les  proportions  de  son  squelette 
sont  infantiles,  l’abdomen  est  très  développé  et  les  membres  sont  courts.  Le  tissu 
odipeux  est  abondant  au  ventre,  aux  fesses,  aux  cuisses,  aux  seins.  Hypoplasie  des 
organes  génitaux  internes,  liypotrichose  pubienne  et  axillaire.  La  petitesse  des  orbites 
et  des  yeux,  le  nez  court  et  étroit,  le  caractère  puéril  des  mains  et  des  pieds  effilés 
complètent  la  présomption  do  l’origine  hypophysaire  de  cette  ébauche  do  dystrophie 
odiposo-génitale  ;  la  radiographie  montre  d’ailleurs  une  selle  turcique  de  cavité  réduite. 
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L’insufTisanco  d’miR  troisièina  jjlaiide  se  iriarqiic  par  la  pigmentation  dn  front,  du 
visage,  d\i  dos,  d(!  nombreuses  cicatrices  cutanées,  la  diarrhée,  les  vomissements,  la 
prostration  physique  et  psychique,  l’adynamie  d’un  cœur  petit  s’expliquent  par  la 
lésion  surrénale.  II  y  a  aménorrlié(î  deqmis  trois  ans,  oligohémie  avec  lymphocytose 
et  splénomégalie  ;  l’état  thymo-lymphatique  est  très  probable  ;  les  os  longs  sont 
grôles.  Polyurie,  hypothermie,  céphalée  martelante.  Enfin  il  convient  de  signaler  un 
eczéma  ndielle  d(!s  jandies  ;  c’est  un  phénomène  do  dystrophie  cutanée  d’origine  glan- 

Etude  d(w  réactions  de  la  malade  à  diverses  opothérapies  et  discussion  sur  l’étio¬ 
logie  du  syndrome. 

F.  Deleni. 

Alopécie  Peladoïde  généralisée  d’origine  Surrénalienne,  par  Balzbr  et  R.  Bar- 
TIIÉI.HMV,  Tiull.  de  la  Soc.  française  de  Dermaîologie  el  de  Syph.,  12  juin  1919, 
p.  189. 


Tuberculose  chez  un  pottique,  alopécie  peladoïde  généralisée,  troubles  cérébro- 
médullaires  intercurrents.  A  l’autopsie,  constatation  de  dégénérescence  caséeuse, 
massive,  déjè  ancienne,  des  surrénales. 

L’insullisancc  surrénale  ne  s’est  pas  manifestée  ici  sous  sa  forme  habituelle,  mais 
bien  par  des  perturbations  d’ordre  trofihique  portant  sur  le  système  pileux. 

E.  F. 

Pemphigus  successif  à  kystes  épidermiques  avec  Syndrome  Endocrinien.  Ses 
rapports  avec  l’Hérédo-spécificité.  Amélioration  par  le  traitement  polyopo- 
thérapique,  par  IIunp.Lo  et  Montlaur,  Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  Dermaîologie, 
p.  335,  18  déc.  1919. 

•Malade  de  16  ans,  non  réglée.  Depuis  Tègc  de  4  ans,  éruptions  bulbeuses  récidivantes. 
En  outre,  syndrome  surréno-hypophyso-thyro'ido-ovarien  :  hyfairtrichose,  [)igmenta- 
tion,  adiposité,  tuitiéfaction  thyroïdienne,  troubhts  trophiques  dos  extrémités.  Syphilis 
paternelle.  Plusieurs  cures  intensives  d’arsénobenzol  sans  résultat.  Amélioration  consi- 
dérabh^  et  rapide  par  l’opothérapi(!  condiinéo. 

E.  F. 

Association  d’une  Pigmentation  considérable  et  d’un  Lichen  de  la  Muqueuse 
Buccale  au  cours  d’une  Insuffisance  Surrénale  truste,  par  Crouzon  et  Bout- 
TiER,  Bull,  cl  Mém.de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXVI,  n-2,  p.  67 
16janv.  1920. 

Maladie  d’.\ddison  fruste  avec  pigmentation  cutanée  discrète.  A  l’occasion  du  déve- 
lopjaunent  d’un  lichen  buccal  apparaît  une  pigmentation  de  la  bouche  d’une  intensité 
(exceptionnelle. 

l.(î  liclnm  a  servi  de  point  d’app(d  à  la  localisation  du  pigment  d’origine  surrénale. 

E.  F. 


Grippe,  Insuffisance  Surrénale  et  Psychose  Maniaque-dépressive,  par  SantiN 
G.  Rossi,  Anales  de  la  Pacutlad  de  Med.  de  Monlevideo,  t.  IV,  n»  12,  p.  801-812, 
déc.  1919. 

Neuf  observations  de  dépression  inélaneolirpie  à  la  suite  rh;  la  grippe  ;  c’(^st  par 
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l’intermédiaire  de  l’insullisance  surrénale  que  la  grippe  appelle  la  psychose.  Ladite 
insuITisanco  surrénale  se  constate  chez  des  mélancoliques  n’ayant  pas  eu  la  grippe. 

F.  Deleni. 

Emploi  des  produits  Surrénaux  dans  la  maladie  d’Addison,  par  Judson  Da- 
LAND,  Endocrinologtj,  vol  II,  n»  3,  p.  301-308  ;  juillet-septembre  1918. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  maladie  d’Addison,  arrivé  à  sa  période  terminale,  remarqua¬ 
blement  amélioré  par  l’opothérapie  surrénale  (action  considérable  sur  la  pression  du 
sang).  Le  malade  a  pu  se  relever,  reprendre  un  métier  fatigant,  et  vivre  encore  cinq 
années.  L’adrénaline  avait  été  sans  effet  ;  la  poudre  de  thyroïde,  délivrée  par  erreur, 
s’était  montrée  toxique 

Sur  les  Altérations  des  Capsules  Surrénales  chez  les  Aliénés  Pellagreux,  par 

G.  I.  Parhon  et  Soc.  (le  Neur.,  Psychialr.  et  Psychol.  de  Jassy,  10  mars 

1919.  liullelin  n»  2,  décembre  1919. 

Elude  de  8  cas.  Les  altérations  de  ces  organes  sont  très  fréquentes,  la  sclérose  surtout. 
-Mais  même  cette  dernière  est  loind’êtreconstante,carParhon  ne  l’arencontrée  que  deux 
fois  sur  dix  cas  qu’il  avait  étudiés  antérieurement  (1910).  La  médullaire  ne  présente  pas 
en  général  de  lésions  importantes.  Les  auteurs  ne  pensent  pas  que  les  altérations  obser¬ 
vées  puissent  permettre  de  conclure  que  les  symptômes  pellagreux  soient  dus  à  l’insuf¬ 
fisance  surrénale,  bien  qu’ils  admettent  comme  possible  que  certaines  modifications  des 
fonctions  do  ces  organes  et  de  concert  avec  des  altérations  d’autres  glandes  puissent  con¬ 
tribuer  li  expliquer  certains  phénomènes  observés  chez  ces  malades. 


L’influence  do  l’Inanition  sur  le  Métabolisme  du  Têtard,  par  L  A.  ScniUAN.  Soc. 
de  Neur.,  Psychiatr.  et  Psychol.  de  Jassy,  10  mars  1919. 

Arrêt  de  développement  que  l’auteur  tend  à  mettre  sur  le  compte  d’une  absence  de 
fonction  des  glandes  endocrines. 

Dans  la  discussion,  Parhon  a  rappelé  les  recherches  de  Nerking  et  de  Komlis  montrant 
•'accélération  de  la  métamorphose  sous  l’influence  du  traitement  thyroïdien  et  les 
idées  de  llerloghe  et  Hrissaud  sur  la  nature  thyroïdienne  de  l’infantilisme. 

C.  I.  Parhon. 

Contribution  à  l’étude  de  l’Epreuve  de  l’Adrénaline  et  de  l'Hypophyse  dans  les 

Syndromes  Endocriniens  et  en  particulier  dans  les  Syndromes  Basedoaviens. 

par  P.-H.-L.  Drouet.  Thèse  de  Nancy,  1920. 

Recherches  inspirées  par  le  professeur  G.  Etienne,  comme  suite  aux  travaux  de  Claude 
6t  Porak,  Gœtsch,  etc.  Treize  observations,  dont  4  à  titre  de  comparaison. 

Conclusion  i  I.  L’injection  d’extrait  du  lobe  postérieur  do  l’hypophyse  parait  délcr- 
hiinéo  nettement  avec  hypotension  passagère,  en  opposition  avec  l’hypertension  si¬ 
gnalée  à  la  suite  do  l’injection  d’extrait  total  d’hypophyse. 

II.  Dans  la  maladie  de  Basedow  l’épreuve  de  l’adrénaline  et  de  l’hypophyse  donne 
•es  résultats  suivants  ;  1“  A  l'adrénaline  :  hypertension  plus  ou  moins  marquée,  aug- 
hienlation  do  fréquence  du  ])ouls  (cette  réaction  d’hypertension  rapide,  signalée  par 
Eoclsch,  a  été  constatée  dans  la  plupart  des  cas  de  D.)  2“  A  l'hypohyse:  baisse  cons- 
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Untd  (le  la  pression  maxinia  ;  ralentisscnicnt  constant  aussi  et  souvent  consicKirable  du 
pouls. 

III.  Résultats  identiques,  mais  moins  marqués  dans  les  cas  de  Basedowisme  fruste  ; 
C(d,te  constatation  sullit  pour  faire  le  départ  parmi  les  cas  do  tachycardie  et  d’instabilité 
nerveuse,  entre  eux  relevant  de  l’hyperthyroïdisme  et  ceux  dont  la  névrose  vaso-motrice 
relève  d’une  autre  cause. 

IV.  Dans  le  goitre  simple  l'injection  d’adrénaline  ne  provo(iue  qu’une  très  légère 
réaction  hypertensive  ;  l’injection  d’hypophyse  détermine  une  ascension  du  pouls. 

V.  Dans  les  affections  endocriniennes  A  l’origine  desquelles  on  relève  une  émotion, 
l’épreuve  de  l’adrénaline  permet,  par  ses  résultats  (hypertension,  glycosurie,  etc.),  de 
distinguer  les  malades  dits  sympathico-toniques. 

VI.  Dans  un  cas  d’insulTisancc  thyroïdienne,  la  réaction  à  l’hypohyse  a  donné  une 
accélération  du  pouls  (à  l’inverse  de  ce  qu’on  observe  dans  la  maladie  de  Basedow). 

M.  Perhin. 

Sur  un  cas  de  Psychose  Thyro-ovarienne  guérie  par  la  Thyroïdectomie  et 

l'Opothérapie  ovarienne,  par  J.  Goldnër  et  V.  Gheorghiu.  Bull,  el  Mém.  de  la 

Soc.  de  Neurol.  Psychialr.  et  Psycliol.  de  Jassy.  Décembre  1919. 

Au  point  de  vue  psychi(iue  la  malade  présentait  en  môme  temps  des  symptômes  rap¬ 
pelant  la  [)sychoso  maniaque  dépressive  et  la  démence  précoce.  Guérison  par  la  thy¬ 
roïdectomie  partielle  suivie  d’injections  intraveineuses  de  lipoïdes  ovariens. 

C.  I.  Parhon. 

Psychose  Menstruelle  guérie  par  la  Thyroïdectomie,  par  C.  I.  Parhon.  Bull,  el 

Mém.  delà  Soc.  de  Neurol.,  Psychialr.  el  Psychol.  de  Jassy.  Décembre  1919. 

Il  s’agit  d’um(  femnni  (3.S  ans),  nialade  (hqnus  l’ôge  de  Ifians.  Taille  courte  1  m.  18. 
Thyroïde  augmentée!  de  volume.  Le  lob((  droit  dur  à  la  pal[)ation.  Menstruation  de  courte 
durée  et  très  peu  abondante.  Dans  les  jours  qui  précèdent  les  règles,  grande  agitation 
avec  forte  irascibilité  et  souvent  un  état  confusifonncl  très  accentué. 

la  suite  d’un  traumatisme  psychitpie  elle  a  présenté  aussi  une  psychose 
mélancolique  ayant  nécessité  l’internement.  La  maladernena  sa  vie  d’un  asile  ûun  antre. 
Elle  tut  opérée  au  mois  de  février  1909.  Le  lobe  droit  extir|)é  ((résentait  des  (lortions 
calcitiées.  A  l’examen  microsco[iiqne,  on  trouve  des  grands  follicules  distendus  par 
la  colloïde  et  en  [)artie  éclatés.  Iiillltration  par  la  colloïde  du  tissu  conjonctif  de  la 
glande  et  [)ar  endroits  dégénérescence  myxoïde  de  ce  tissu. 

L’autour  ne  [icnse  |)asqne  les  [(sychoscs  menstruelles  on  mieux  prèmenstruellcs  soient 
dues  à  une  intoxication  d’origine  génitale.  L’o[(othéra[)ie  ovarienne  les  améliore.  Elle 
devrait  faire  (dutôt  le  contraire  dans  l’hypothèse  citée.' 

L(!  remarquable  résultatthérapeutirpie,  obtenu  dans  ce  cas  [)ar  la  thyroïdectonne,  les 
altérations  macro  et  microscopi(pie  du  cor|)s  thyroïde,  ap|iuient  (tar  contre  les  idées 
de  l’auteur  sur  une  pathogénie  thyroïdienne  de  ces  psychoses  qui  sont  à  rapprocher  de 
la  maniaque  défiressive.  A. 

Sur  l’évolution  de  l’Infection  Staphylococcique  chez  les  Cobayes  Ethyroïdés, 

par  G.  .1.  Parhon  et  Em.  Savini. /fu//(;/in.i  el  .Mémoires  de  la  Soc.  de  Neurol.,  Psychid 

trie  el  Psychol.  de  Jassy.  Décembre  1919. 

L’injection  sous-cutanée  de  culture  staphylococeiqueévolua  de  la  môme  façon  ou  aU 
moins  sans  différence  visible  chez  les  opérés  et  chez  les  témoins. 
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Les  auteurs  ne  pensent  pas  que  ces  résultats  négatifs  infirment  les  positifs  obtenus  par 
d'autres  auteurs.  A. 

Sur  la  Cicatrisation  des  Plaies  chez  les  Cobayes  Ethyroïdés,  par  C.  J.  Pahhon 
et  Em.  Savini.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Soc.  de  Neurol.,  Psychialr.  ei  Psychol.  de 
Jassij.  Décembre  1919. 

Chez  les  6  animaux  opérés  et  les  six  témoins  qui  ont  servi  auxexpériences  précédentes, 
les  auteurs  ont  extirpé  les  abcès  avec  les  téguments  qui  les  recouvraient.  La  cicatrisation 
eut  lieu  en  23,  27,  32,  40,  40  et  69  jours  chez  les  témoins  et  en  27,  44,  53,  60,  60  et  71 
jours  chez  les  éthyroïdés.  Donc  un  ensemble  de  315  jours  pour  les  6  animaux  opérés,  et 
seulement  231  jours  pour  les  témoins. 

L’ablation  de  la  glande  thyroïde  retarde  donc  le  processus  de  cicatrisation. 

A. 


Auto-observation  de  Migraine  guérie  par  le  traitement  Thyoïdien,  par  M™"  Chah- 
lotte  Balif.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Neur.,  Psychialr.  et  Psychol.  de  Jassy. 
Décembre  1919. 

Résultats  excellents.  C.  1.  Pahhon. 

Sur  un  cas  de  Migraine  guérie  par  le  traitement  thyroïdien,  par  C.  J.  Pahhon 
et  N.  Hortoloméi.  Bull,  de  la  Soc.  de  Neur.,  Psychialr.  el  Psychol.  de  Jassy.  Dé 
cembre  1919. 

L’opothérapie  donna  dans  ce  cas  un  résultat  remarquable.  A. 

DYSTROPHIES 


Double  Syndactylie  symétrique  et  Mélancolie  stuporeuse  à  Attitudes  Catalep- 
siques,  par  C.  1.  Pahhon,  C.  Popéa,  Radu  et  A.  Stocker.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc. 
de  Neurol.,  Psychialr.  et  Psychol.  de  Jassy.  Décembre  1919. 

Le  cas  démontre  l’existence  de  la  mélancolie  stuporeuse  que  certains  auteurs  ont 
voulu  confondre  avec  la  forme  catatonique  de  la  démence  précoce.  La  psychologie  du 
malade  diffère  nettement  de  celle  des  déments  précoces.  A. 

Acromégalie  à  début  tardif,  par  A.  Hamant  et  L.  Caussade.  Revue  méd.  de  l’Est 
■  p.  446,  1«'  mai  1920, 

Kemme  de  53  ans,  mère  do  3  enfants,  dont  la  maladie  a  débuté  au  moment  de  la  mé¬ 
nopause.  Aspect  typique  du  faciès  el  des  extrémités,  ebsence  de  symptômes  viscéraux 
et  do  signes  cliniques  de  tumeur  cérébrale.  La  radioscopie  révèle  l’élargissement  de  la 
selle  turciquo  et  la  disparition  des  apophyses  clinoïdes  antérieures.  (2  fig.) 

M.  Perhin. 


Sclérodermie  en  plaques,  du  type  morphée,  par  L.  Spillmann  et  Huffschmitt. 

Soc.  de  méd.  de  Nancy,  12  mai  1920,  Revue  méd.  de  l'Est,  p.  528,  !«'  juin  1920. 

Jeune  fille  de  21  ans.  Début  par  une  tache  sclérodermiquc  derrière  l’oreille  uauche  en 
1914  ;  peu  après,  nouvel  élément  sur  l’avant-bras  droit  ;  en  1917,  lésion  sur  le  bras. 
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Actuollcmcnl  sclérodermie  en  bando  typique  qui  s’étend  de  l’épaule  a>i  coude  droit. 
Etiologie  obscure  (pas  do  troubles  nerveux,  pas  d’infection).  Légère  amélioration  par  le 
traitemiMit  tliyroïdion,  malgré  l’absenc  ‘  do  sym[)tômos  d’iiypothyro'fdie. 

M.  Pkrmin. 


Un  cas  atypique  de  Myopathie  primitive,  par  P.  Simon  et  L.  Caiissadu  Ttcuiie 
inéil.  de  l' Est,  11“  b2b,  1=''  juin  lOiiÜ. 

Homme  âgé  de  ’.i7  uns  ;  début  a|)parenL  d(i  la  malailie  à  l’âge  de  10  ans  par  diminution 
de  force  des  4  membres.  Im|)ote.nce  depuis  2  ans.  Amyolropliic  intéressant  la  plupart  des 
muscles  du  tronc  et  les  muscles  de  la  racine  dos  membres,  mais  ne  se  rattachant  nettement 
à  aucune  forme  classée  ;  toutefois,  à  part  la  lenteur  do  l’évolution,  le  mode  d’enva- 
hissement  des  paralysies  rajipidli^  plutôt  le  type  I.eyden-Mia'hius. 

M.  l'iamiN. 

Les  Maladies  Familiales,  par  J.  Audry,  Lyon  méd.,  p.  409,  10  juin  19’20. 

Revue  d’actualité  sur  les  malformations  héréditaires  et  les  maladies  familiales  pro- 
jirement  dites  dont  les  affections  du  système  nerveux  sont  les  plus  fréquentes  (ainyotro- 
phies  diverses,  maladie  de  Thornsen,  myotonie  périodiipie,  chorée  d’Huntington, 
idiotie  familiale  amauroti(|uc,  clc.) 

I>.  Rociiaix. 


Myopathie  du  type  Leyden-Moebius  chez  un  garçon  do  10  ans,  jiar  Phéu,  Uu- 
l'OURT  et  L.anguron,  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Lyon,  8  juin  19’20,  Lyo/i  méd.,  p.  667, 
IG  août  1920. 

Il  s’agit  d’une  atrophie  systématisée,  à  marche  progressive  de  type  classique. 

1’.  Rouuaix. 


Sur  la  Myatonie  congénitale  (Maladie  d'Oppenheim],  par  P.  Haushalter  (de 
Nancy),  Archives  de  Médecine  des  Ln/an/.v,  n»  3,  p.  133,  mars  1920.(3  observations, 
4  figures.)  Une  autopsie. 

Une  observation  d’un  garçon  de  G  semaines,  une  autre  d’une  fille  de  2  ans  et  demi, 
(Georgette  A.,  autopsie),  une  autre  d'un  garçon  de  11  ans(G.  L.).Signcsmajeursdansle 
1“'  âge  :  inertie  des  membres  et  de  la  tête,  presque  sans  réaction  possible  à  la  piqûre, 
mollesse  des  muscles,  respiration  purement  diaphragmatique,  faiblesse  évidente  du  cri. 
Dans  le  cas  autopsié,  il  y  avait  atrophie  musculaire  progressive  avec  déformation  (atro- 
plwe  do  la  fibre  musculaire  avec  développement  du  tissu  fibro-adipeux  interstitiel)  et  im¬ 
potence  consécutive.  L’évolution  do  la  maladie  chez  G.  L.  fut  remarquable.  L’inertie 
typique  jusque  vers  l’âge  do  4  ans  disparut.  La  parole  se  développa, ainsi  que  le  mouve¬ 
ment,  malgré  une  atrophie  musculaire  accompagnée  de  laxité  ligamenteuse.  L’auteur 
se  demande  si,  sous  le  nom  do  myatonie  congénitive,  on  n’a  pas  rangé  des  laits  dis¬ 
parates.  P.  Lonue. 

La  Tache  bleue  mongoUque  chez  les  enfants  européens,  jiar  J.  Comliy,  Archives  de 
Médecine  des  Enfants,  n»  6,  p.  321,  juin  1920  (10  figures,  14  observations). 

La  tache  congénitale  ardoisée  de  la  région  sacro-lombaire  qui  existe  90  foissur  100,  au 
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moins  dans  la  race  jaune,  ne  se  rencontre  chez  les  blancs  que  parmi  les  individus  bruns. 
Cette  tache  serait  un  vestige  du  nudange  très  ancien  des  Asiatiques  avec  les  Européens. 
Cette  tache  n’a  aucun  rapport  avec  l’idiotie  mongolienne  où  elle  n’existe  pas.  Elle  dis- 
parait  dans  la  seconde  enfance.  Parfois  très  minime,  elle  est  parfois  plus  étendue  ou  mul¬ 
tiple.  Elle  est  due  à  l’infiltration  des  cellules  profondes  du  derme  par  un  pigment  noir. 

P.  Londe. 


Sur  deux  cas  de  Myopathie  primitive,  par  C.  J.  Paiuion.  Bull,  cl  Mém.  de  la 

Soc.  de  Neurol.,  Psychialr.  et  Psychol.  de  Jassy.  Décembre  1919. 

Le  premier  cas  présente  d’importantes  déformations  thoraciques  ainsi  que  le  faible 
développeuicnt  de  certain.^  os,  l’absence  du  caractère  familial.  La  mère  a  eu  deux 
avortements  avant  la  naissance  de  cette  malade.  Los  parents  nient  la  syphilis.  La 
réaction  de  Wassermann  n’a  pas  été  faite.  Dans  le  second  cas,  il  s’agit  d’un  fait 
moins  accusé.  La  malade  présente  une  hypertrophie  thyroïdienne  etl’auteur  se  demande 
si  celte  dernière  n’est  pas  consécutive  au  processus  amyotrophique  étant  à  rappro¬ 
cher  des  modifications  thyroïdiennes  à  la  suite  d’un  régime  trop  azoté  ou  bien  de  celles 
qu’on  observe  dans  la  chlorose,  la  leucémie,  etc. 

Dans  les  deux  cas,  on  employa  comme  traitement  des  extraits  fmtau.v  (surtout  de 
muscles).  Après  3  mois  de  ce  traitement,  la  première  malade  tombe  moins  souvent,  son 
visage  a  [dus  de  tonicité,  etc. 

La  seconde  malade,  déjà,  après  quelques  jours  de  ce  traitement,  commence  à  fermer 
mieux  les  yeux  et  à  présenter  |)(mdanl  cet  acte  des  rides  au  niveau  des  commissures 
palpébrales,  fait  rpi’on  n’observait  pas  avant  le  traitement.  Deux  autres  malades  traités 
antérieurement  par  ce  mémo  traitement  myocyto|ioïétique,  et  revus  récemment,  se  main¬ 
tiennent  également  en  étal  d’amélioration  malgré  rinlerruption  du  traitement. 


Syndrome  Dystrophique  pluriglandulaire,  Faciès  simiesque  et  Troubles 

Mentaux,  par  A.  Stocker  et  M"">  Alice  Stocker.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc. 

Neurol.,  Psychialr.  et  Psychol.  de  Jassy.  Décembre  1919. 

Observation  anatomoclinique  d’une  femme  atteinte  en  même  temps  de  Iroublespsy- 
éhiques  avec  phases  d'excitation  et  de  ilépression  avec  un  décousu  schizo-phrénique 
et  de  troubles  de  la  conformation  somatique  avec  asficct  vaguement  acromégaloïde, 
de  prognatisme  supérieur  et  inférieur,  ce  qui  lui  donne  une  apparence  simiesque,  déve¬ 
loppement  du  système  pileux  de  la  face  (faciès  masculin).  Ce  cas  montre  l’union  étroite 
entre  un  terrain  somatique  altéré  et  les  troubles  psychif[ues.  Ce  sont  les  troubles 
glandulaires  qui  doivent  expliquer  les  troubles  psychiques  et  les  somatiques. 

Description  détaillée  des  organes.  Dans  la  tliyroïde  (‘2G  grammes),  les  cellules  sont 
cubiques  ou  mémo  prismatiques,  avec  beaucoup  de  tissu  épithélial  interfolliculaire,  des 
follicules  à  colloïde  basophile  ou  contenant  des  corpuscules  basophiles  rappelant  les 
lïèmaties.  Riche  vascularisation.  Dans  l’hypophyse,  prédominance  des  éosinophiles,  pré¬ 
sence  de  grands  follicules  riches  en  colloïde  dans  le  lobe  intermédiaire,  beaucoup  de 
pigment  dans  le  lobe  nerveux  qui  est  richement  vascularisé.  Portions  adhérentes 
Corticales  dans  la  médullaire  surrénale.  Los  ovaires  avec  de  rares  follicules  cl  des 
corps  blancs.  Pigment  jaune  dans  le  tissu  interstitiel.  Sclérose  accentuée  du  pancréas 
avec  légère  prolifération  des  Ilots  de  Langerhans.  Stéatose  hépatique  avec  richesse  en 
pigment  des  cellules.  C.  1.  Partiion. 
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Sur  un  cas  de  Macromastie  chez  une  Idiote,  pur  C.  I.  Parthon,  C.  Uréchia 
et  A.  PoPÉA  Hevisla  Slinlelor  méd.,  juin  1919. 

()l)si'rvali(ui  il'inio  malade  pr6senlanl,  outre  les  sxmplômos  indiqués  dans  le  titre, 
de-i  troubles  menstruels,  les  réffli^s  ne  venant  pas  réf,mliérernent  et  pouvant  manquer  pen¬ 
dant  trois  mois  ;  mononucléose  sanf^uine.  Los  autours  passent  on  revue  les  relations  qui 
mussent  les  glandes  mammaires  avec  l’appareil  endocrine  et  admettent  comme  patho- 
génie  probable,  dans  leur  cas  uiu!  insuirisauce  thyroïdienne  relative  avec  liyperfonction 
ovari(mne  pendant  l’époque  pubérale,  d’oü  le  développi  ment  exagéré  des  mamelles. 
Ils  pensent  aussi  au  réle  des  glandes  endocriniennes,  rôle  rendu  [irobablo  par  la  présence 
des  tro\diles  ])sycbi(pu;s,  lesquels  impliquent  \ine  altération  de  cerveau  auquel  sont 
attaclu'a^s  également  l’bypo  et  l’épipliyse.  Lomme  traitement,  ils  pensent  au  traitement 
ovarien,  au  thyroïdien  et  meme  à  l’opothérapie  testiculaire.  A. 

Deux  cas  d’imbécillité  avec  Macromastie  et  Obésité,  par  M"'-'*  M.  Srnoiiif.  et 
E.  Toponiicso.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  de  Neurol.,  Psycldalr.  el  Psychol.  de  Jassy, 
décembre  1919. 

Une  de  ces  malades  est  aménorrhéique  ;  chez  l’autre,  les  règles  sont  abondantes.  Chez 
l’um'  de  ces  malades,  l'hyp(U’trophie  mammaire  semble  avoir  été  conditionnée  par  un 
début  de  grossesse,  mais  elle  persista  ensuite.  La  thyroïde  est  augmentée  do  volume 
dans  le  cas.  Comme  interprétation  pathogénétique,  M""  S.  (d  T.  pensent  à  l’insuf- 
lisance  Ihyroïdienne  ainsi  qu’à  des  troubles  hypophysaires,  ce  qui  rapprocherait  ces 
cas  de  la  dystrophie  diposo-génitalc.  Dans  la  di.scussion,  Parhon  montre  qu’une 
im'me  cause,  telhi  qu’une  méningite  de  la  première  enfance,  pourrait  expliquer  en 
mémo  temps  les  troubles  psychiques  et  les  phénomènes  somatiques  par  l’altération 
des  glandes  endocriniennes. 

Myokymie  et  Altérations  Musculaires  dans  la  Sclérodermie,  par  S.  NeumarK 
(de  Bàlo).  Archives  suisses  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie,  vol.  VI,  fasc.  l,p.  125,  1920 

Sous  le  nom  de  my.ikymie,  Schultze,  après  Kny  et  Morvan,  a  décrit  un  syndrome 
caractérisé  notamment  par  des  contractions  musculrdres  ondulant  en  vagues  dans  les 
muscles  des  extrémités  inférieures,  sans  aucun  effet  moteur,  par  des  crampes  brèves  et 
douloureuses  dans  la  muscul  .turc  du  mollet,  par  un  allongement  de  la  secousse  au  cou¬ 
rant  faradique,  môme  faible,  enfin  par  l’hyticridrose  des  pieds  et  des  mains. 

Dans  le  cas  présent,  il  s’agit  d’un  homme  de  65  ans,  neurasthénique  depuis  des  années. 
L’alh'Ction  décrite  plus  bas  date  d’au  moin  ■  10  ans.  En  voici  (juclques  particularités  : 

Mouvements  fasciculaires  persist  nts,  ondulant  en  vagues,  dans  le  domaine  des  deux 
faciaux  et  |)lus  accusés  à  gauche  qu’à  droite.  Le  front  se  (ilisse  sans  cesse  ;  les  muscles  du 
visag(!  se  contractent  sans  ce-se  par  faisceaux.  La  fatigue,  l’émotion,  exagèrent  l’ano¬ 
malie.  La  volonté  peut  suspe  nlre  moment  inément  ces  manifes  allons  ;  le  visàge  prenJ 
alors  l’aspect  d’un  masiiue.  Ces  itiouvemeals  ne  sont  pas  douloureux  ;  le  malade 
n’éprouve  qu’une  im[)rc.ssion  de  tension  sur  le  front.  A  noter,  en  outre,  un  spasme  facial 
léger  à  gauche.  A  gaucho  encore,  la  fente  [lalpébralo  est  plus  étroite, le  pli  naso-labia' 
plus  i  ccu.sé.  Les  dents  mancjuent  ;  1"  maxillaire  inférieur  est  légèrement  atrophié  1  La 
peau  du  cou,  extrêmement  mince,  lisse,  biill  nt  est  fixée  ru  plan  sous-jacent  ;  la  peau 
du  visage,  au  contraire,  est  épaisse  et  coriace.  Ilexist  'surlu  pommette  gauche  une  plaque 


ANALYSES 


509 


scl6roiIeriiiiquc  grosse  comme  une  pièce  do  2  francs  ;  une  plaque  nacrée,  d’une  surface 
de  2  cm®,  se  remarque  à  la  région  postérieure  de  l’avant-bras  gauche.  L’articulation  du 
Coude,  du  même  côté,  est  légèrement  onraidie. 

Aux  mains,  diverses  anomalies  :  épaississement  de  la  peau  palmaire,  amincissement 
de  la  peau  de  la  région  dorsale  des  doigts,  ainsi  que  des  premières  phalanges  des  doigts 
III  et  IV. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Wassermann  négatif.  Réactions  électriques  normales. 
Au  ROntgen,  altération,  atrophique  du  squelette  des  mains.  Les  mouvements  ondulants 
et  le  spasme  disparaissent  pendant  le  sommeil. 

Il  s’agit  donc  ici  d’un  cas  de  myokymie  avec  sclérodermie  disséminée.  L’auteur  pro¬ 
pose  de  distinguer  désormais  la  myobymie  essentielle  do  la  myokymie  symptomatique  ; 
la  première  seule,  exempte  do  toute  altération  anatomique  du  système  nerveux,  serait 
proprement  une  névrose. 

La  m.  symptomatique,  on  revanche,  serait  due  à  une  lésion  du  neurone  périphérique. 
G"  qui  parle  en  faveur  de  la  nature  fonctionnelle  de  la  myokymie  essentielle,  c’est  sa 
conjugaison  si  fréquente  avec  la  neurasthénie  et  la  constituton  névropathique  et, 
d’autre  part,  l’arrêt  do  ses  vagues  pendant  le  sommeil. 

L’auteur  passe  en  revue  tous  les  cas  publiés  à  ce  sujet  et  conclut  ô  la  rareté  de  la 
forme  essentielle. 

Q\iant  i\  la  sclérodermie  dont  N.  fait  consister  les  altérations  à  la  fois  en  myatrophie, 
niyosite  et  myosclérose,  elle  procéderait  vraisemblablement  d’un  agent  infectieux  dont 
les  méfaits  s  étendraient  aux  petits  vaisseaux  musculaires  ou  peut-être  aux 
nerfs  desdits  vaisseaux. 

W.  Boven. 

Myotonie  hypertrophique  type  Thomsen,  par  H.  Roger  et  G.  Aymês.  Comité  méd. 

des  Bouches-du-Rhône, ‘Il  novembre  1919,  Marseille  méd.,  ■p.  1114, 15  décembre  1919. 

Travailleur  cambodgien,  présentant  de  l’hypertrophie  musculaire,  de  la  difficulté 
et  do  la  lenteur  de  la  décontraction  musculaire,  de  la  réaction  myotonique  à  l’excita¬ 
bilité  mécanique.  .\u  point  de  vue  des  réactions  électriques,  l’hyporexcitabilité  faradique 
et  galvanique  apparaît  quand  on  excite  inopinément  le  muscle  i  dans  le  cas  contraire 
(peut-être  par  suite  d'une  mise  en  défense  musculaire  subconsciente),  on  constate  de 
•’hypocxcitabilité. 

Les  dillicultés  de  l’interrogatoire  rendent  insoluble  la  question  du  début  de  cotte 
kiyotonic,  do  son  hérédité,  des  troubles  psychiques. 

Une  anesthésie  généralisée  d’origine  psychonévrosiquo, constatée  au  premier  examen, 
disparaît  en  partie  lors  d’examens  intérieurs,  alors  que  les  troubles  myotoniques  por- 
®'stent. 

H.  R. 


Svw  une  variété  singulière  d’Amyotrophie  familiale,  par  Crouzon  et  Bouttif.r. 
Oull.  el  Mém.  de  la  Soc.  m'éd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  n”  37,  p.  1097,  1 9  décembre  1919. 

Il  s’agit  d’une  maladie  tamiliale  ;  les  trois  sœurs  (33  ans,  27ans,  25  ans)  sont  frappées, 
'*'eis  inégalement  ;  l’observation  la  plus  chargée  est  celle  de  la  sœur  aînée. 

Cette  affection  complexe  est  caractérisée  :  1“  par  des  symptômes  d’ordre  encéphalique 
(troubles  de  la  parole  et  modification  de  la  tonicité  des  muscles  delà  face,  tremblement 
instabilité  choréiformo)  ;  2»  par  des  symptômes  d’allure  amyotrophique  (atrophie 
hiusculaire  et  troubles  moteurs  prédominant  au  niveau  de  la  ceinture  scapulaire  avec 
•ébauche  de  la  réaction  myotonique)  ;  3»  jiar  des  symptômes  d’allure  polynévritique 
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ou  myopalhique  (amyotrophie  des  membres  inférieurs, abolition  des  réflexes  tendineux 
et  troubles  des  réactions  électriques  à  caractères  névriliquos). 

Les  trois  maladiw  sont  filhis  de  juifs  polonais  ;  pas  de  donnée  étiologique  précise. 

Par  sa  complexité  même  cette  variété  d’amyotrophie  se  distingue  de  toutes  les  mala¬ 
dies  familiales  cataloguées  ;  la  discussion  ouverte  sur  cette  question  aboutit  à  cette 
conclusion  que  parmi  les  formes  rares  décrites  par  Jendrassik  trois  seulement  peuvent 
être  rapprochées,  et  encore  dans  une  certaine  mesure,  de  la  forme  Crouzon-Bouttier  ; 
celle-ci  doit  être  considérée  comme  nouvelle.  L.  F. 

Sur  un  cas  d’Amyotrophie  périscapulaire,  on  apparence  réilexe,  par  André 

Léri  et  Perpèiie.  Bull,  el  Mém.  de  la  Sac.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  n'”*  34-35, 

p.  1065,  15  novembre  1918. 

On  a  publié  d(!s  exemples  de  paralysies  atrophiques  survenant  après  une  blessure, 
mais  loin  de  la  blessure  ;  le  plus  souvent  il  s'agissait  d’uiu!  amyotrophie  périscapulaire. 
i\l.  Léri  a  vu  de  ces  amyotrophies  périscapulaires  chez  des  sujets  n’ayant  jamais  été 
blessés. 

Le  cas  relaté  ici  jieut  explitpuT  la  patliogéni(^  de  ces  atrophies  supposée.s  quclquelois 
do  nature  réilexe.  Clu^z  le  sujet  la  relation  de  causalité  entre  la  blessure  de  la  main, 
datant  d’avril,  et  l’amyotrophie  périscapulaire  du  même  côté,  constatée  en  juin,  pa- 

Or,  la  radiugra[)hie  révéla  une  lésion  très  limitée  d(!  la  colonne  cervicah^,  sous  forme 
d’utui  ostéo-artiiropathie  siégeant  surtout  sur  les  apophyses  articulaires  gauchos  de 
C4  et  C5,  c’est-à-dire  au  point  d’émergence  du  5®  nerf  cervical  ;  c’est  précisément  cette 
5®  racine  qui,  d’après  les  anatomistes,  constitue  essentielhîment  le  ncrl  sus-scapulaire, 
lequel  innerve  les  muscles  sus  et  sous-épineux,  particulièrement  atrophiées  chez  le  ma¬ 
lade.  H  ne  pouvait  donc  guère  paraître  douteux  qm?  le  rhumatisme  vertébral  était  la 
cause  réidle  de.  c(d  te  amyotrophie. 

S’agi.ssait-il  de  la  simple  co'mcidence  d’une  blessure  de  la  main  et  d’un  rhumatisme 
cervical  ?  C’est  tout  à  fait  admissible  ,  car  le  rhumatisme  vertébral,  el  notamment  cer¬ 
vical,  est  iniiniment  plus  Iréqucnl  qu’on  ne  l’avait  cru  jusqu’ici.  11  est  possible  aussi  que 
les  mauvaises  conditions  hygiéniques  auxquelles  le  malade  s’est  trouvé  soumis,  le  séjour 
prolongé  dans  les  lieux  sans  doute  humides,  le  port  d’une  écharpe  et  l’immobilisation 
du  bras  gaucho  pendant  plusieurs  semaines  aient  influé  sur  la  proiluclion  d’un  rhuma¬ 
tisme  et  peut-être  sur  sa  localisation. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  |)eu  vraiseudilable  que  ce  cas  soit  unique,  et  [)eut-être  des 
recherches  ultérieures  montreront-elles  que  c’est  dans  de  semblables  lésions  vertébrales 
qu’il  faut  chercher  la  cause  habituelle  do  ces  curieuses  amyotrophies  périscapulaires, 
l)ost-traumatiques  ou  non,  encore  si  inexpliquées.  Y  aura-t-il  lieu  de  maintenir  une  di¬ 
vision  absolue  suivant  qu’il  y  aura  ou  non  R.  D.  ?  On  peut  on  douter,  si  l’on  songe  «luo 
la  H.  I).  n’a  |ias  une  importance  absolue, qu’elle  a  une  valeur  presque  autant  quantita¬ 
tive  (pjc  (pjalificativc,  qu’elle  ne  se  décèle  que  quand  le  nombre  des  fibres  malades  l’em¬ 
porte  sur  celui  des  fibres  saines,  qu’on  l’a  observée  dans  certains  cas  do  myopathies 
uvéré(^s  et  que  beaucoup  plus  souvent  elle  a  fait  défaut  dans  des  atuyolrophies  d’origine 
indi-;culablement  nerveuse. 

L(^s  auteurs  appellent  l’attention  d’une  part  sur  ce  que  des  douleurs  ont  été  signalées 
au  cours  do  la  plu|)arl  do  ces  amyotrophies  i)ériscai)ulaires,  post-traumatiques  ou  non, 
à  type  myopalhirpie  ou  névritique,  el  d’autre  part  sur  ce  que,  dans  des  cas  indiscutables 
do  rhumatisme  vertébral,  il  n’y  a  pas  toujours  do  douleurs  et  qu’en  tout  cas  les  douleurs 
sont  souvent  passagères. 


E.  Feindel. 
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Les  Paralysies  Amyotrophiques  du  Plexus  Brachial  par  Rhumatisme  cervical 
chronique,  par  André  Léri.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  mêd.  des  Hôpitaux  de  Paris, 
an  XXXIV,  n“  34-35,  p.  1061-1065,  15  novembre  1918. 

L’auteur  a  observé  une  s6rio  de  paralysies  jdus  ou  moins  complètes  du  plexus  brachial, 
dont  rètiolof?ie  serait  restée  absolument  mystérieuse  sans  le  secours  de  la  radiographie. 
Celle-ci  a,  en  effet,  révélé  des  lésions  vertébrales  de,  la  région  cervicale  dont  la  nature 
thumatistnale  ne  ])()nrrait  laisser  aucun  doute. 

Uans  ces  cas,  il  s’agissait  d’une  parésie  amyotrophique  ;  mais  la  parésie  était  souvent 
modérée  otsurtout  elle  était  à  la  fois  «  dissociée  »  et  «  associée  »,pour  ainsi  dire, comme  il 
arrive  dans  les  radiculites  inflammatoires  ou  i)ar  compression  ;  c'est-é-dire  qu’elle  attoi- 
pnait  rarenumt  la  totalité  dos  muscles  tributaires  d’un  tronc  nerveux,  mais  qu’elle 
touchait  souvent,  en  plus,  certains  muscles  relevant  des  troncs  nerveux  voisins,  voire 
des  plexus  voisins  (plexus  cervical,  jjar  exemple).  Elle  était  parfois,  au  moins  momenta¬ 
nément  bilatérale,  quehpiolois  régressive  successivement  d  un  côté  plus  de  l'autre. 
L’amyotrophie  paraissait  ordinairement  plus  importante  et  plus  précoce  que  la  parésie, 
ainsi  qu’on  le  voit  dans  nombre  de  névrites  irritatives.  Des  douleurs  du  cou  propagées  au 
bras  étaient  fréquentes,  d’ordinaire  passagères,  mais  non  constantes.  Une  hypoesthésie 
en  bande, la  disparition  de  l'un  des  quatre  réflexes  tendineux  essentiels  du  membre  su¬ 
périeur,  la  distribution  de  la  R.  D.  totale  ou  partielle  fiermcttaicnt  souvent  de  préciser 
le  niveau  de  la  lésion  radiculaire. 

Quant  é  la  forme  clinique,  elle  était  parfois  nettement  celle  de  la  paralysie  radiculaire 
du  plexus  brachial, supérieure,  inférieure  ou  totale  ;  d’autres  fois,  elle  prenait  le  masque 
Soit  d’une  amyotrophie  primitive,  soit  do  la  paralysie  d’un  nerf  périphérique 
Les  lé.sions  anatomo-pathologiques  répondaient  aux  deux  variétés  que  l’on  trouve 
plus  ou  moins  juxtaposées  dans  toutes  les  localisations  du  rhumatisme  chronique,  mais 
avec  une  fréquence  particulière  au  cours  do  cotte  guerre,  au  niveau  du  rachis  lombaire,  à 
Savoir  :  d’une  part  néo-ossilications,  caractérisées  par  des  soufflures  osseuses,  des  nodo¬ 
sités  exubérantes,  des  crochets  souvent  couplés  en  bec  do  corbeau  ou  en  bec  de  perroquet, 
etc....  ;  d’autre  part,  décalcification  ou  mieux  désossitication  caractérisée  i)ar  la  trans¬ 
parence  anormale  et  la  disparition  de  la  Irabéculation.  E.  Eeindel. 

Atrophies  Musculaires  congénitales  et  familiales,  relevant  de  Lésions  de  la 
Moelle,  et  leurs  relations  avec  l’Amyotonie  congénitale  par  Knud  H.  KRAuni:, 
Brain,  vol.  43,  p.  166,  Part.  II,  juillet  1920. 

L’autour  décrit  0  nouveaux  malades  qui  avec  ceux  de  Batten,  de  Ilaward,  do  Wimmor 
et  de  Jendrassik,  doivent  être  considérés  comme  des  cas  d’atrophie  congénitale  et  lami- 
Uale  d’ordre  spinal.  Ces  cas  sont  voisins  du  type  Werdnig-lloffmann,  mais  ils  sont  con- 
Bènitaux.  Ils  ressemblent  beaucoup  à  l’amyotonie  congénitale,  mais  ils  en  diffèrent  par 
l’atrophie  marquée  dos  muscles'  par  la  tendance  ù  l’aggravation  ou  tout  au  moins  par 
la  non-amélioration,  enlin  par  ce  fait  que  dans  quelques  cas  la  maladie  est  familiale. 

P.  Béhague. 


Synostose  rapide  des  Epiphyses  avec  Nanisme  en  cas  de  Puberté  précoce,  par 
Knud  IL  Krabbe,  Endocrinofojry,  octobre-décembre  1919,  vol.  HT,  p.  459. 

L’auteur  publie  un  cas  de  puberté  précoce  dans  lequel  il  a  observé  une  synostose  ra¬ 
pide  des  épiphy.ses  qui  explique  le  nanisme.  Dans  des  cas  analogues,  on  aurait  trouvé  une 
tunuuir  do  la  glande  i)inéale  ou  de  l’ovaire  ou  des  testicules.  Dans  l’observation  de  l’au- 
leur  une  tumeur  pinéale  n’est  pas  invraisemblable,  mais  il  est  possible  qu’il  en  existe  une 
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au  niveau  de  l’ovaire  ou  de  la  surrénale  ou  simplement  qu’il  y  ait  liyperlonctionnement 
de  ces  glandes. 

Ce  nanisme  est  à  opposer  au  gigantisme  des  eunuques. 

L’auteur  cite  d’autres  cas  et  en  lire  des  conclusions  thérapeutiques. 


NÉVROSES 

Sur  un  cas  d'Epilepsie  Myoclonique,  par  C.  I.  Pa7Uion  et  A.  Stock™.  Bull,  et 
Mérn.  delà  Soc.  deNeurol.,  Psijchialr.  et  Psychol.  deJassy,  Décembre  1919. 

Observation  d’une  femme  de  35  ans  originaire  do  Galicie.  La  malade  présente,  outre 
les  mouvements  myocloniques,  qui  varient  en  intensité,  étant  jiarfois  très  forts  et  très 
nombreux,  dos  accès  typiques  d’épilefisie. 

Le  traitement  tliyroïdien  aggrava  plutôt  les  symptôtnes,  le  chlorure  de  calcium  donna 
des  résultats  incertains,  le  bromure  de  potassium  exerça  par  contre  une  action  sédative 
certaine.  La  localisation  précise  des  lésions  est  difficile.  En  tout  cas  les  secousses  myo- 
cloniqucs  iliffèrent  des  convulsions  cloniques  de  i’épilopsic  dans  Icsquidlcs  on  remarque 
une  certaine  régularité  dans  la  propagation  des  niouvcrncnls  convulsifs  d’un  territoire  ù 
un  autre.  A. 

Sur  l’action  des  Lipoïdes  Surrénaux  dans  l’Epilepsie,  par  C.  J.  Pauiion.  Bull,  et 
Mém.  de  la  Soc.  de  Neurol.,  Psyehialr.  el  Psych.  de  Jassy.  Décembre  1919. 

L’auteur  essaya  ces  lipo'ides  {5  ô  10  centigrammes  par  dose  tous  les  deux  jours  ou  plus 
rarement)  dans  8  cas  d’épilepsie.  Saut  dans  un  cas  dans  lequel  le  malade  recevait  le  trai¬ 
tement  avec  beaucoup  de  mauvaise  volonté, il  y  a  ou  une  diminution  nette  desaccès  dont 
le  nombre  tomlia  le  |)lns  souvent  à  la  moitié  et  mémo  au  tiers  de  ce  qu’il  était  avant  le 
trailenienl.  Ce  dernier  fut  administré  sons  forme  d’injections  intraveineuses.  Les  lipoïdes 
furent  d’abord  émulsionnés  (ians  de  l’eau  légèrement  alcaliniséo.  A. 

Action  des  Lipoïdes  Orchitiques  dans  l’Epilepsie,  par  G.  J.  Parhon.  Bull,  el  Mé¬ 
moire  de  la  Soc.  de  Neur.,  Psyehialr.  cl  Psychol.  de  Jassy.  Décembre  1919. 

Les  lipoïdes  orchitiques,  employés  delà  mémo  façon  que  ceux  surrénaux,  ont  coïncidé 
aussi  avec  une  diminution  des  accès,  moins  marquée  pourtant  que  dans  les  cas  où  on 
avait  administré  ces  derniers.  Le  traitement  fut  essayé  dans  6  cas. 

A. 

Action  des  Lipoïdes  Cérébraux  et  Ovariens  dans  l’Epilepsie,  par  C.  J.  Pariion. 

Bull,  de  la  Soe.  de  Neur.,  Psyehialr.  el  Psychol.  de  Jassy.  Décembre  1919. 

Les  lipoïdes  cérébraux  essayés  dans  6  cas  n’ont  pas  exercé  une  action  certaine  et  tou¬ 
jours  de  même  sens.  Les  lipoïdes  ovariens  dans  le  seul  cas  où  ils  furent  essayés 
n’exercent  pas  non  plus  un  effet  évident.  A. 

Epilepsie  pleurale  récidivante  ;  étude  détaillée  du  phénomène,  par  V.  Gordieb, 
Soc.  méd.  des  hôpilaux  de  Lyon,  ,13  avril  1920,  Li/on  mét/ieuf,  i).  492,  10  juin  19‘20. 

Cas  d’origine  réflexe  indiscutable  déclanché  par  une  action  purement  mécanique.  A 
rapproclier  des  cas  analogues  observés  chez  les  anaphylactiques,  les  asthmatiques,  les 
urticarien.s.  P.  Rüchaix. 
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Le  Syndrome  Atonique  des  Voies  Digestives  chez  les  Nerveux.  Etude  de  Radio¬ 
logie  clinique,  par  F.  Babjon,  Lyon  méd.,  p.  109,  10  février  1920. 

Ce  syndrome,  qu’il  faut  connaître  pour  éviter  une  intervention  chirurgicale  parfois 
réclamée,  toujours  inutile  et  souvent  nuisible,  se  traduit  par  des  troubles  objectifs  du 
côté  de  l'œsophage  (à  la  radioscopie  déglutition  des  solides  en  marche  d’escalier  ;  immo¬ 
bilisation  ou  oscillation,  sans  antipéristaltisme)  ;  du  côté  de  l’estomac,  par  des  troubles 
subjectifs  (gonflement,  po.santeur,  éructations,  hoquet)  et  objectifs  (ptose  et  atonie)  ;  du 
côté  de  l’intestin  par  une  douleur  localisée  dans  la  fosse  iliaque  et  une  constipation  re¬ 
belle  avec  ptose  et  atonie.  Ces  malades  sont  toujours  des  émotifs,  des  neurasthéniques, 
parfois  des  aliénés  intermittents.  P.  Rochaix 

Algie  mastoïdienne  Hystérique,  par  Collet,  Lyon  méd.,  25  octobre  1920. 

Chez  une  malade  trépanée  pour  mastoïdite  et  guérie,  se  déclare  une  algie  mastoï 
dienne  gauche  violente  avec  vomissements  répétés,  faisant  craindre  une  affection  céré¬ 
brale.  L’absence  d’amélioration  par  traitement  médical  et  le  trouble  de  l’état  général 
rendirent  nécessaire  un  simulacre  d’opération,  qui  .amena  la  guérison. 

P.  Rochaix. 

Diagnostic  et  traitement  des  Paredysies  Hystériques,  par  .J.  Froment,  Lyon  méd., 
p.  21,  10  janvier  1920. 

Rappel  do  la  conception  moderne  de  l’hystérie  selon  Babinski  et  de  sa  symptomato¬ 
logie  basée  sur  la  constatation  ou  l’absence  des  signes  objectifs  proprement  dits.  Impor¬ 
tance  du  traitement  immédiat  dès  le  diagnostic  posé,  par  la  contre-suggestion  à  l’état 
de  veille  (traitement  brusque),  mais  il  faut  distinguer  les  cas  d’hystérie  pure  des  cas 
d'hystérie  associée  à  dos  troubles  organiques,  physiojiathiqucs  ou  mentaux. 

P.  Rochaix. 


Quelques  remarques  sur  les  Psychonévroses  de  guerre,  par  Léo  ïaussig 
de  Prague).  Casopis  léknrii  ceskych,  1919. 

D’après  Oppenheim,  ces  états  devraient  leur  naissance  à  un  choc  des  éléments  cellu¬ 
laires  du  système  nerveux  central,  choc  provoqué  par  de  fortes  explosions;  les  secousses 
propagées  par  les  voies  sensitives  ou  sensorielles  iraient  choquer  les  éléments  nerveux. 
Oppenheim  tient  ces  états  comme  intermédiaires  entre  les  affections  traumatiques  à 
base  organique  et  les  affections  psychogènes. 

Bien  dos  raisons  s’opposent  à  cette  manière  de  voir  :  1.  On  ne  trouve  pas, 
blême  dans  les  phases  initiales  de  la  maladie,  do  symptômes  nets  qui  puissent 
hiotiverl’avisci-dossus  marqué. — 2.  Le  tableau  de  cos  affectionsest  au  contraire  pénétré 
'le  nombreux  traits  de  nature  psyciiogène.  —  3.  Un  assez  grand  nombre  de  ces  cas  est 
susceptible  de  céder  à  la  simple  psychothérapie  suggestive. 

Los  objections  suivantes  sont  oncoreplus  importantes:  4.  Les  névroses  de  guerre  d’o- 
•■igine  traumatique  sont,  quant  aux  symptômes  et  au  décours  delà  maladie,  identiques 
aux  névroses  do  guerre  non  traumatiques  dont  l’étiologie  ne  présente  ni  lésion  ni 
choc.  —  5.  Chez  les  mutilés,  bien  qu’ils  soient  des  choqués,  on  ne  trouve  que  rarement 
lies  symptômes  psyctionévrosiques  prononcés.  Ces  malheureux  n’en  ont  pas  besoin, 
••andis  que  la  surcharge  neurotique  se  montre  utile  aux  autres  qui,  légèrement  blessés  ou 
point  du  tout  blessés,  sont  encore  menacés  par  le  service  au  front  tpi’ils  désirent  éviter. 
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6.  Chez  les  prisonniers  de  guerre  on  ne  voit  que  rarenienl  des  névroses  Iraumaliqiics, 
quoique  des  luilliers  et  des  milliers  de  soldats,  de  toutes  les  nations,  soient  tombés  en  cap¬ 
tivité  par  suite  de  feux  de  barrage,  donc  dans  des  circonstances  iiarticulièrcinent  l'a- 
vorablesàla  production  du  choc  nerveux.  —  7. La  menace  du  service  au  front  écartée, 
l’invalidité  et  la  rente  accordée,  beaucoup  de  neurotiques  de  guerre  surprernient  par  une 
amélioration  rapide  et  définitive.  Combien  la  journée  du  28  octobre  1918  en  a-t-elle 
guéris?  Pas  tous  naturellement;  la  névrose  de  guerre  s’est  métamorphosée  chez  beau¬ 
coup  en  une  simple  névrose  de  revendication. 

Après  cela,  peut-on  encore  admettre  la  conce|)tion  d’Oppenlicim  ?  Pas  du  tout  !  On  ne 
peut  plus  douter  de  l’origine  psycliogèuc  de  ces  névroses  et  l’expérience  quotidienne 
persuade  aussi  que  ce  sont  surtout  des  sujets  à  tare  ncuropsycliopathologique  qui,  en 
face  d’une  situation  difficile,  aiment  i’i  y  réagir  par  l’étrange  mécanisme  do  la 
conversion  psychophysif[uc.  Ce  système  de  défense,  il  est  vrai,  s’effectue  au-dessous  du 
seuil  de  la  connaissance  ;  mais  il  vise  cependant  bien  son  but. 

Quant  aux  limites  de  ces  jisychonévroses  ùl’égard  de  l’aggravationct  de  la  simulation, 
il  faut  avouer  que  nous  ne  savons  guère  jusqu’à  quel  point  précis  on  peut  ajouter  toi  à 
l’examen  du  nialado.  On  constate  un  syndrome  d’origine  psychogèiio  ;  mais  nous  nian- 
quons  encore  d’une  méthode  exploratrice  qui  jjuisse  décider  si  le  mécanisme  psycliogène 
d’un  phénomène  clinique  se  passe  en  (ileinc  conscience  ou  à  l’insu  do  l’examiné,  s’il  s’agit 
d’un  mensonge  conscient  ou  d’une  illusion  inconsciente,  s’il  s’agit  d’une  simulation  ou  de 
l’hystérie.  Los  uns  et  les  autres  phénomènes  se  combinent  et  se  mêlent  souvent  sans  li¬ 
mites  précises.  La  différence  n’est  ici  que  psychologique,  difficile  à  fixer  par  le  seul 
examen  clinique,  et  par  conséquent  une  observation  d’assez  longue  durée  est  nécessaire. 

Il  n'est  pas  ordinairement  difficile  de  reconnaître  une  forte  simulation,  du  reste  assez 
rare.  Il  est  beaucoup  plus  difficile  de  reconnaître  l’exagération,  et  souvent  impossible  de 
fixer  son  degré.  Que  faire  ?  La  question  est  d’importance  parce  que  des  milliers  de  neu- 
rotiqiios  do  guerre  demandent  un  traitement,  un  congé  payé  ou  une  rente. 

.Seule  la  première  do  ces  prétentions  semble  juste.  Les  expériences  des  névroses 
traumatiques  enseignent  (pie  la  rente  au  contraire  consolide  et  fixe  lu  névrose  ; 
un  congé  payé  n’est  qu’un  expédient  et  le  prélude  d’une  rente  durable. 

Dans  les  cas  où  la  concession  d’une  rente  est  inévitable,  sa  jirompte  capitalisation  est 
recommandable.  Quant  au  traitement,  il  faut  renoncer  aux  méthodes  trop  énergiques  et 
violentes  telle  qu’une  forte  faradisation  ou  une  hydrothérapie  forcée.  Un  isolement  inof- 
feiisif  devrait  suffire  dans  les  cas  les  plus  difficiles  compliqués  d’une  exagération  évidente. 
Sous  l’influeuco  de  l’isolement  on  voit  souvent  disparaître  des  symptômes  hystériques 
les  plus  graves.  Chez  la  plus  grande  partie  des  malades  il  suffit  d’un  traitement  psycho¬ 
thérapeutique  combiné  avec  une  rééducation  prudente  et  lentement  graduée.  Des  ins¬ 
tituts  spéciaux,  dont  la  forme,  le  règlement  et  toute  l’organisation  ressembleraient  da¬ 
vantage  à  une  école  de  travail  qu’à  un  hôpital,  seraient  désirables  pour  ce  but.  Le  neu¬ 
rotique,  déjà  trop  valide  pour  l’hôpital  et  encore  trop  faible  pour  la  vie  libre,  pourrait 
y  rétablir  son  énergie.  A. 

Phénomènes  Nerveux  à  Prédominance  Sympathique  consécutifs  aux  descentes 

en  parachute.  Recrutement  et  surveillance  des  observateurs  en  ballon,  par 

U.  Peuhy,  llevuu  niéd.  dcl’  Est,  1"'  mai  1920. 

Faciès  spécial,  état  nerveux  particulier  et  troubles  rappelant  le  type  clinique  fruste 
de  la  maladie  de  Basodow  {action  du  sympathique  prédominant  sur  l’action  du  pneumo¬ 
gastrique).  Influence  prédisposante  de  la  fatigue  [)liysi(pie  liée  à  la  pratique  de  l’obser¬ 
vation  en  ballon  (frérpieuce  et  durée  des  séances, action  du  refroidissement,  mouvements 
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de  tangage,  quelquefois  diffusion  du  gaz  du  ballon).  Causes  déterminantes  :  inquiétude 
constante  do  l’attaque  par  avion  ennemi  et  appréhension  du  saut  en  parachute.  La  suj- 
veillance  médicale  prescrite  pour  les  aviateurs  doit  s’étendre  aux  ballonniers. 

M.  Pehrin. 

L’Aviateur  et  le  Médecin,  par  G.  Ferry.  Revue  méd.  de  l’Est,  p.  587, 1«  juillet  1920. 

Revue  générale  très  claire  réunissant  divers  travaux  antérieurs,  la  plupart  dus  à 
F.  lui-même,  et  desquels  ressortent  en  particulier  le  rôle  du  système  nerveux  et  celui  des 
troubles  surrénaliens  dans  divers  malaises  des  aviateurs  et  notamment  dans  le  syndrome 
décrit  sous  le  nom  d’asthénie  des  aviateurs.  M.  Perrin. 

Pelade  décalvante  aiguë  d’Origine  Emotionnelle,  par  G.  Etienne  et  Drouet. 

Soc.  de  méd.  de  Nancy,  28  avril  1920,  Revue  méd.  de  l'Est,  p.  480,  15  mai  1920. 

Garçon  de  12  ans  ayant  une  première  fois  perdu  ses  cheveux,  cils  et  sourcils  pendant 
un  des  grands  bombardements  de  Nancy,  en  février  1916,  repousse  ;  nouvelle  chute  lors 
d’une  nouvelle  frayeur  identique  en  1917.  Etat  nettement  hypersympathicotonique  à 
l’exploration  du  sympathique  par  les  injections  d’hypophyse  et  d’adrénaline.  Début  de 
répilation  à  la  suite  d’un  traitement  par  l’extrait  d’hypophyse. 

"  M.  Perrin. 

Une  forme  rare  de  Nystagmus  :  Nystagmus  Névropathique  d’Origine  Emotion¬ 
nelle,  par  P.  Jeandelize  et  Lagarde.  Soc.  française  d’ Ophtalmologie,  1920.  Soc. 
méd.  de  Nancy,  12  mai  1920,  Revue  méd.  de  l'Est,  15  juin  1920. 

Ce  cas,  appartenant  è  une  variété  rare,  se  serait  produit  à  la  suite  d’une  «  émotion  » 
(A.  Léri)  déterminée  par  l’éclatement  d’un  obus.  Los  globes  oculaires  sont  animés  d’un 
tremblement  oscillatoire  horizontal  entièrement  rapide,  de  faible  amplitude,  intermit¬ 
tent  et  indépendant  de  la  volonté.  A  une  période  nystagmique  succède  une  période  de 
repos  qui  est  elle-même  suivie  d’une  période  nystagmique,  et  ainsi  de  suite.  Ces  périodes 
durent  approximativement  18  à  23  secondes  en  moyenne,  mais  il  y  a  souvent  des  écarts 
assez  grands  ;  donc  irrégularité  des  périodes.  On  constate  un  clignement  fréquent  et  un 
spasme  clonique  de  l’orbiculaire,  principalement  pendant  la  période  nystagmique.  A 
noter  aussi  une  sorte  de  mise  en  tension  des  paupières  au  moment  où  va  se  déclancher 
le  tremblement  L’acuité  visuelle,  normale  pendant  le  repos,  est  très  réduite  pendant 
la  p6riüd(!  active,  ;  le  champ  visuel  est  rétréci  aux  deux  yeux.  L’(\xamBn  vostibulaire  est 
normal, ainsi  que  celui  du  système  nerveux  général.  La  discussion  des  symptômes  et  des 
antécédents  no  permet  pas  do  conclure  ù  autre  chose  qu’à  un  nystagmus  névropathique 
d’origine  «  émotionnelle  ».  .  M.  Perrin. 

Surélévation  congénitale  et  Surélévation  Hystérique  de  l’Omoplate,  par  André 
Trêves,  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  n»  4,  p.  238,  avril  1920  (2  observations, 
3  figures). 

R.  A.,  Agée  de  4  ans  1/2,  présente  une  attitude  vicieuse  de  l’omoplate  gauche  qui  est 
surélevée  et  collée  contre  la  paroi,  tandis  que  la  droite  fait  saillie  ;  le  creux  sus-clavi¬ 
culaire  gauche  est  plus  profond  à  gauche  qu’à  droite  ;  légère  scoliose  dorsale  droite. 
Anomalie  des  côtes  visibles  sur  la  radiographie. 

B.  D.  J.,  12  ans,  présente  une  déformation  analogue  de  l’épaule  droite. 

P.  Londe. 
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lInuYER  (G.)  liapporl  sur  l’Etal  Physique  el  Inlellecluel  des  Enfants  des  écoles  des  pays 
libérés,  Arcliives  de  médecine  des  Enfants,  n“  5,  p.  273,  mai  1920.  —  Il  y  aurait  chez  eux 
une  proportion  de  débiles  intellectuels  trop  forte,  10  0/0.  La  misère  physiologique  et 
les  troubles  des  glandes  à  sécrétion  interne  sont  fréquents.  Mesures  à  prendre. 

CoMBY  (J.).  Le  Spasme  nulanl  chez  les  Enfants.  Archives  de  médecine  des  Enfants, 
n"  5,  p.  303,  mai  1920.  —  Revue  générale. 

CoMBY  (J.).  Pharyngisme  el  Œsophagisme  chez  les  Enfants.  Archives  de  Médecine  des 
Enfants,  n“  4,  [).  247,  avril  1920.  —  Revue  générale. 

P.  Londe. 


Sur  la  question  de  la  Névrose  de  Guerre,  par  Max  Leige.  Neurol.  Cenlralblall, 
n®  1,  1920. 

Il  n’y  aurait  eu  aucun  cas  de  névrose  de  guerre  dans  les  troupes  allemandes  au  moment 
de  la  retraite  en  Palestine  en  octobre  1918.  Le  même  fait  aurait  été  observé  parmi  les 
unités  turques  pendant  toute  la  guerre  et  dans  les  troupes  allemandes  internées  6 
Constantinople  en  hiver  1918-1919.  Strasbourg. 


Essai  sur  le  rôle  pathogène  des  Emotions.  Le  Syndrome  Emotionnel  et  les 
Maladies  Nerveuses  d'Origine  Emotive,  par  Margarot  el  Fraisse,  Sud  méd., 
p.  1129,  15  janvier  1920. 

Le  syndrome  émotionnel  se  traduit  par  une  exagération  des  réactions  émotives  nor¬ 
males  et  par  une  sensibilisation  affective  spéciale  se  manite.stant  par  une  plus  grande 
susceptibilité  aux  émotions.  Chez  l’individu  normal,  ce  syndrome  s’atténue  progressi¬ 
vement  et  guérit;  chez  les  prédisposé.®,  il  peut  aboutira  des  syndromes  psychiques  divers. 
Ce  syndrome  doit  être  diiférencié  du  syndrome  commotiormel  et  des  psychonévroses. 
Ces  auteurs  étudient  les  manifestations  appartenant  en  propre  à  l’émotion  : 
a)  Syndrome  émotionnel  consécutif  é  l’érnotion-choc.  Us  distinguent  les  manifes¬ 
tations  psychiques  avec  leurs  trois  stades  :  phénomènes  immédiats  liés  au  choc  psycho- 
logi(iuc,  manilestations  consécutives  suivant  do  très  i)rès  les  phénomènes  do  début, 
syndrome  émotionnel  constitué  dans  a  forme  grave  par  do  l’Iiyperémotivité  à  forme 
d’inquiétude  et  de  peur,  la  fatigabilité  cérébrale  rapide,  la  céphalée  el  les  troubles  phy- 
.siqnes  liés  à  une  hypertonie  du  sympathique  (tachycardie,  sueurs,  dermographisme). 
h)  Syndrome  émotionnel  consécutif  ù  do  petites  émotions  répétées. 

.'\  ce  syndrome  émotionnel  pur,  s’associent  ou  se  surajoutent  des  manifestations 
psychiques  qui  en  sont  indépendantes  •  syndrome  comrnolionnel,  psychonévroses  re¬ 
levant  do  l’hystérie  (crises,  mutisme),  de  l’épilepsie,  asthme,  incontinence  d'urine, 
chorée. 

Les  auteurs  illustrent  leur  travail  de  nombreuses  observations  personnelles  prises 
dans  un  Centre  Neurologique.  II.  Roger. 


Les  Troubles  Psychiques  dans  les  Psychonévroses.  Leur  physionomie  clinique, 

par  Blanchard,  Sud  méd.,  p.  1.201,  15  mai  1920. 

Les  névroses  disparaissent  devant  les  p.sychonévroses.  Dans  les  psychonévroses  les 
troubles  confusionnels  sont  les  plus  fréquents  parmi  les  troubles  psychiques  observés. 
La  confusion  des  psychonévroses  ne  diffère  pas  du  syndrome  conlusionnel  classique. 
Dans  la  psychonévrose  do  guerre,  on  trouve  au  syndrome  confusionnel,  soit  comme 
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point  de  départ,  soit  comme  aboutissant,  un  état  d’asthénie  ;  l’asthénie  apparaît  dans 
les  psychonévroses,  comme  une  forme  atténuée  de  confusion. 

La  confusion  mentale  est  habituellement  considérée  comme  l’expression  clinique  d’un 
état  d’intoxication  ou  de  toxi-iniection  ;  celle  de  la  psychonévrose  n’est  liée  ni  au  pi¬ 
thiatisme  (début  souvent  brusque  sans  phase  de  méditation,  impuissance  fréquente  de 
la  psychothérapie)  ni  à  des  lésions  organiques  appréciables  du  névraxe  ;  elle  a,  elle  aussi, 
une  origine  toxémique  (état  saburral,  toxicité  urinaire,  etc.). 

L’origine  de  cette  toxémie  est  facile  à  saisir  quand  la  maladie  est  consécutive  à  une 
infection,  à  une  intoxication,  au  surmenage.  Dans  les  formes  dites  constitutionnelles, 
et  dans  les  formes  post-commotionnelles,  ou  post-émotionnelles, il  faut  incriminer  vrai¬ 
semblablement  une  rupture  de  l’équilibre  endocrinien.  H.  Roger. 

Neurothéi-apie  Vibratoire,  par  B.\üdisson,  Marseille  méd.,  p.  121,  1920. 

Appareil. —  Vibreur  spécial  basé  sur  le  principe  du  diapason  et  mis  en  action  par  un 
un  électro-aimant. 

Méthode  direde.  —  Application  sur  la  colonne  vertébrale  et  le  crâne  dans  la  neuras¬ 
thénie  (amélioration  de  la  céphalée),  application  au  niveau  de  l’apophyse  épineuse  de 
la  VII»  cervicale  dans  les  troubles  cardiaques  et  d’autres  centres  pour  les  affections 
intestinales,  urinaires,  etc... 

Méthode  par  la  voie  réflexe.  —  Les  vibrations  du  tendon  des  muscles  atteints  d’atrophie 
post-traumatique  diminuent  au  bout  de  quelques  séances  cette  atrophie. 

Cette  thérapeutique  est  contre-indiquée  dans  le  cas  où  il  existe  do  la  douleur. 

11.  Roger. 

Chorée  chronique  avec  Hérédité  similaire  et  Troubles  Psychiques  (Chorée 

d’Huntington),  par  H.  Roger  et  G.  Aymès  (de  Marseille).  Sud  méd.,  p.  1297, 

15  juin  1920. 

Observation  concernant  une  femme  âgée  de  45  ans.  Début  insidieux,  tardif,  ayant 
coïncidé  avec  une  émotion  et  s’étantfait  par  du  tremblementet  des  troubles  psychiques. 
Hérédité  similaire  et  collatérale.  Troubles  psychiques  :  aprosexie,  dysmnésie,  faiblesse 
du  jugement,  irritabilité  coïncidant  avec  l’euphorie  et  de  l’indifférence  affective. 

H.  Roger. 


Idées  actuelles  sur  l’étiologie  et  le  traitement  de  l’Epilepsie  dite  essentielle, 
par  Carlos  A.  Bambarén.  Sanmarli  y  Cia.  édil.  Lima,  1920, 

L’auteur  divise  les  phénomènes  épileptiques  en  deux  catégories.  Dans  l’épilepsie  cé¬ 
rébrale  il  classe  l’épilepsie  Bravais-jacksonienne.  Parmi  les  causes  de  l’épilepsie  généra¬ 
lisée  il  cite  l’infection,  l’intoxication,  le  traumatisme,  les  malformations  et  les  néofor¬ 
mations  cranio-encéphaliques.  Dans  l’épilepsie  relevant  de  lésions  endocrines  il  distingue 
celle  duo  aux  lésions  isolées  des  parathyroïdes  de  celle  relevant  des  lésions  secondaires 
de  ces  organes  après  syndromes  pluriglandulaires. 

P.  Béhague. 

L’épilepsie  et  l’Anosmie  héréditaire,  par  Alikhan  (do  Genève),  Correspondenz-Blall 
f.  Schweizer  Arzle,  n»  11,  p.  211,  1920. 

L’anosmie  est  un  symptôme  fréquent  de  l’épilepsie.  Elle  peut  être  liansmise  et  af¬ 
fecter  plusieurs  généralions.  Elle  n’est  pas  due  à  la  démence,  car  des  paralytiques  gé- 
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néraux  avanc6s  sont  capables  de  répondre  juste  aux  questions  qui  leur  sont  posées  à  ce 

La  gliose  des  contres  olfactifs  peut  donc  être  considérée  comme  la  preuve  anatomique 
scs  altérations  de  l’odorat.  W.  Bove.x. 

La  Fonction  Psycbo-motrice  d'inhibition  étudiée  dans  un  cas  de  Chorée  de 

Huntington,  par  R.  Mourgue  (do  Villejuif).  Archives  Suisses  de  Neurologie  et  de 

Psgehiairie.  Vol.,  V.  fasc.  1,  p.  7ü,  et  V,  fasc.  2,  p.  240,  1919. 

Mourgue  étudie  clie/.  un  malade  atteint  de  chorée  de  Huntington  typique  : 

(i)  L’instabilité  de  l’équilibre  intellectuel  (porte  do  l’auto-conduction  :  terme  par 
loqiud  il  désigne  l'affail)lissement  intellectuel  et  la  difficulté  de  l’orientation  spatiale 
subjective). 

b)  L’irritabilité  classiipie  du  caractère. 

II  constate  les  faits  suivants  (à  l’aide  de  la  méthode  d’enregistrement  graphique, 
ergo,  ptieumo,  idétysmographe)  : 

I  "  I.’inliilution  inotrieo  volontaire  des  mouvements  aLhi't;.choréi(iues  est  impossiljle. 

2“  1, 'émotivité  n’est  pas  augmentée. 

Pierre  Marie  et  Lliermitte  ayant  établi  que  l’écorce  fronto-rolandique,  avec  le  plus 
grand  nombre  de  ses  fibres  de  projection,  le  putamen  et  le  noyau  caudô  sont  atteints 
électivement  dans  la  chorée  de  Huntington,  l’auteur  tente  la  synthèse  de  scs  résultats 
avec  divcr.scs  doctrines  à  l’ordre  du  jour. 

L’auto-conducLion  se  rattacherait  à  la  fonction  psycho-motrice  d’inhibition  volon¬ 
taire  de  l’écorce.  Cette  fonction  d’inhibition  aurait  pour  substratum  morphologique  le 
système,  néo-cinétique  de  Ramsay  Hunt,  soit  notamment  le  néo-striatum  (putamen  et 
noyau  caudé).  L'altération  de  ces  organes  est  précisément  le  propre  de  la  chorée  de 
Hunlinglon. 

L’irritabilité  du  eaj'aclère  des  choréiques  tiendrait  à  l’irritation  du  noyau  caudé, 
comme  Pagano  l’a  montré  sur  le  chien.  L’émotivité  a|ipar(mte  des  malades  serait  d’ori¬ 
gine  endogène  et  non  extéroréceptive  au  sens  de  Sherrington. 

Ainsi  se  trouve  établie  pour  la  première  fois,  dit  l’auteur, l'atteinte  élective  de  la 
reirrésentalion  ccnti'aie  du  synqiathique  (hypothalamus  ?)  dans  un  cas  de  chorée  de 
Huntington.  W.  Boven. 
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L'Année  Psychologique,  21"  année,  1914-1919,  publiée  par  Henri  Piéron, 

1  volume  de  522  pages.  Masson  et  C‘«,  Editeurs.  Paris,  1920. 

Après  la  longue  interruption  due  à  la  guerre,  la  XXP  Année  psijchologique  renoue 
la  chaîne  de  ia  collection  fondée  par  Alfred  Binet. 

Ce  nouveau  volume  rend  compte  de  tous  les  travaux 


importants  des  six  dernières 


ANALYSES 


519 


années,  publiés  clans  les  pays  alliés  et  neutres.  On  y  trouvera  en  particulier  cle.s  rensei¬ 
gnements  sur  toutes  les  recherches  de  psychologie  appliquée  relatives  à  la  sélection  ])ro- 
fessionnclle,  qui,  au  cours  de  la  guerre,  ont  permis  le  choi.v  des  aviateurs  militaires  dans 
presque  tous  les  pays,  et  la  distribution  générale  des  hommes  en  fonction  de  leurs  apti¬ 
tudes  dans  l’armée  américaine;  on  y  trouvera  enfin  les  recherches  relatives  à  l’éva¬ 
luation  du  niveau  mental,  à  la  mesure  de  la  fatigue  et  à  l’organisation  du  trav  ail,  etc. 

Les  résultats  que  la  psychologie  pathologique  a  su  tirer  de  l’expérience  de  guerre  sont 
exposés  et  critiqués  de  façon  très  complète.  Et  dans  toutes  les  branches  de  la  science 
psychologique,  depuis  l’étude  des  animaux,  l’analyse  des  conditions  physiologiques  des 
processus  mentaux  ou  l’examen  des  phénomènes  sensoriels  élémentaires,  jusqu’aux  re¬ 
cherches  sur  les  processus  intellectuels,  sur  la  pensée,  envisagée  souvent  d’un  point  de  vue 
curieusement  objectif,  on  trouvera  des  faits  importants  et  dos  idées  neuves. 

Cette  Année  ne  fournit  pas  seulement  dans  ses  analyses  ou  ses  revues  cri  tiquesleconipte 
rendu  d’environ  600  travaux,  elle  apporte  encore  des  mémoires  originaux  sur  des  ques¬ 
tions  de  premier  plan,  sur  le  problème  do  l’attente,  sur  les  perceptions  spatiales  audi¬ 
tives,  sur  la  persistance  d’aptitudes  acquises,  sur  diverses  formes  de  mémoire,  surl'idéa- 
tion  esthétique,  sur  la  notion  de  psychonévrosc,  sur  les  rapports  de  l’intelligence  et  de 
l’instinct,  etc.  Et  l’on  trouve,  parmi  les  auteurs,  des  noms  connus,  comme  ceux  de 
MM.  Bourdon,  Foucaull,  Babaud,  etc. 

R. 


La  Psyohopathologie  dans  l'Art,  deuxième  édition,  par  José  Ingenieros,  un  volume 
in-S»  de  918  pages.  Rosso,  édit.,  Buenos-Aires,  19‘20. 

L’auteur  a  réuni  en  ce  volume  dix  articles  écrits  A  différentes  époques  de  son  activité 
scientifique,  et  choisis  comme  particulièrement  étudiés.  Ils  offrent  en  effet  un  réel 
attrait  au  lecteur.  Comme  on  s’en  rend  compte  par  les  titres,  le  livre  d' Ingenieros  n’a 
rien  d’un  traité.  Il  n’y  a  d’unité  que  dans  la  manière  de  penser  et  d’écrire. 

1.  La  vérité  et  la  beauté,  la  folie  dans  la  science  et  dans  l'art.  —  IL  La  folie  de  Bon 
Quichotte.  —  III.  La  psychopathologie  des  songes.  —  IV.  Que  justice  se  fasse.  —  V.  La 
vanité  criminelle.  —  VI.  La  piété,  homicide.— VIL  Le  délit  du  baiser.— VIII.  Les  écri¬ 
vains  et  la  critique.  —  IX.  Psychologie  de  la  curiosité.  —  X.  Morale  d’L'lysse. 

F.  Deleni. 


Les  Rêves,  première  traduction  italienne,  par  M.  Levi  Bianciiini,  surla  deu.xième  édi¬ 
tion  allemande  de  S.  Freud,  un  volume  in-8"  de  64  pages,  de  la  Bibliotcca  psichiatrica 
internazionale  (n»  ‘Z),  lmp.  du  «  Manicomio  »,  A’occra  Suporiore,  1919. 

Cette  heureuse  traduction  met  à  la  portée  d’un  grand  nombre  de  lecteurs  nouveaux 
l’oeuvre  de  Frend  dont  l’originalité  et  la  profondeur  sont  dignes  de  tous  éloges. 

F.  Deleni. 

L’Etat  Mental  du  Suicide,  par  Raimundo  Boscu,  un  volume  in-8“  de  160  pages, 
Bossio  et  Bigliani,  édit.,  Buenos-.\ires,  1919. 

Thèse.  Le  suicide  est  étudié  dans  ses  statistiques  mondiales,  dans  l’histoire,  dans  la 
littérature,  dans  la  passion,  dans  la  maladie,  dans  les  différentes  formes  de  l’aliénation. 
Le  suicide,  tait  anormal,  est  envisagé  au  point  do  vue  de  son  étiologie,  des  modalités  qui 
le  réalisent,  de  sa  prophylaxie.  Cette  question  de  psychopathologie  est  ainsi  mise  au 
point  d’une  façon  complète.  Le  travail  a  une  allure  personnelle  très  intéressante. 

F.  Deleni. 
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Etude  Anthropologique  du  Criminel  et  de  l’Aliéné,  par  GiuseppeVidoni,  nn  volume 
in-16  do  192  pages,  Wassermann,  édit.,  Milan,  1919. 

L’œuvre  de  Lombroso  s’est  quelque  peu  estompée  ;  elle  demeure  cependant  ;  et  si  ses 
aiïirmations  ne  se  sont  pas  toutes  vérifiées,  il  reste  acquis  que  l’on  peut  encore  décrire 
une  antliropologie  de  lu  variété  criminelle  ou  aliénée  de  l’espèce  humaine.  G.  Vidoni 
s’est  efforcé  de  réaliser  ce  dessein  en  se  maintenant  sur  le  terrain  pratique.  Ce  premier 
volume  de  son  travail  étudie  les  particularités  physiques  de  l’iiomme  anormal  dans  sa 
conformation  générale  et  la  morphologie  de  sa  tète,  de  son  tronc,  de  si^s  membres. 

F.  Deleni. 


Journal  de  guerre  d’un  Psychiatre  tenu  au  cours  de  la  campagne  contre  l’Au¬ 
triche  (1915-1918),  par  M.  Levi  Bianchinj,  un  volume  in-S"  do  71  pages  de  la  Bi- 
blioteca  psichiatrica  internazionale  (n“  5),  lmp.  du  «  Manicomio  »,  Nocera  Superiore, 
1920. 


Inlassablement,  l’auteur  a  consigné  ses  impressions  de  cliaquo  jour  de  sa  vie  active 
au  front,  à  l’attaque,  au  repos,  dans  la  retraite,  dans  la  victoire.  Le  psychologue  qu’est 
tout  médoci  i  retirera  profit  de  cette  lecture. 

F.  Deleni. 

Quelques  Considérations  sur  la  Neuro-Psychiatrie  de  Guerre  (Service  de 
St-Gemmes,  1914-1919),  par  Iacçues  Baruck  et  René  BessiOre,  un  volume  in-8“ 
de  120  pages,  Siraudeau,  édit.,  Angers,  1920. 

Les  auteurs  se  sont  proposé  de  montrer  l’organisation,  le  fonctionnement,  l’activité 
et  l’utilité  d’un  centre  de  psychiatrie  de  l’intérieur.  Leur  livre  donne  une  idée  nette  et 
vivante  des  maladies  mentales  et  dos  sortes  d  malades  observés  au  cours  des  cinq 
années  do  guerrm  b’.  Deleni. 

Le  Mécanisme  des  Emotions  et  de  la  Mimique,  par  Filippo  d’Ongiiia,  un  volume 
in-S»  de  55  pages.  Casa  éditrice  Idclson,  Naples,  1919. 

L’auteur  entend  l’émotion  comme  une  modification  de  la  cénosthésie  déterminée  par 
une  représentation  mentale  et  accompagnée  d’une  réaction  organique.  Pas  d’émotion 
sans  fondement  affectif.  Des  actes  neuro-musculaires  sont  la  conséquence  de  toute 
émotion  ;  ils  lui  sont  tellement  liés  qu’ils  constituent  sa  mimique,  caractéristique  pour 
chaque  émotion.  Mais  outre  cette  expression  coordonnée,  l’excès  d’impulsion  nerveuse 
ou  l’excès  de  réactivité  du  sujet  (imindsivité)  peut  se  manifester  par  des  actes  inco¬ 
ordonnés  ou  inattendus. 

F.  Deleni. 


PSYCHOLOGIE 

Caractère  Individuel  d’Aliénation  Mentale.  Observations  sur  les  rapports 
du  Caractère  Individuel  do  l’Enfant  avec  le  genre  et  la  variété  de  la  Psychose 
ultérieure,  chez  divers  Aliénés,  par  William  Boven.  Archives  Suisses  de  Neuro¬ 
logie  et  de  Psychiairle,  vol.  VI,  Fasc.  2,  p.  317,  1920. 

Dans  ce  travail  l'auteur  étudie  les  rapports  qui  existent  entre  le  caractère  individuel 
et  la  forme  do  l’aliénation  mentale  ultérieure.  11  pose  la  question  suivante  : 
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Les  psychoses  ne  se  développent-elles  pas  dans  un  habitat  particulier,  propre  à 
chacune  d’elles  et  nettement  conditionné  ?  Il  a  constaté  ce  qui  suit  : 

Le  caractère  des  individus  frappés  ultérieurement  de  démence  précoce  (disons  :  le 
caractère  primitif  des  déments  précoces)  diffère  du  caractèic  primitif  des  maniaques- 
mélancoliques.  Voici  en  quoi  : 


Démence  précoce. 


Manie,  mélancolie. 


1“  Intelligence  défectueuse  dans  40  0/0 
des  cas. 

2“  Caractère  renfermé,  introverti  (800/0). 

3“  Instabilité,  susceptibilité  habituelles 
(70  0/0). 

4“  Activité  anormale  (incohérence,  pas¬ 
sivité,  etc.,  63  0/0.) 

5“  Fréquence  des  traits  :  ombrageux, 
méfiant,  craintif,  gêné,  pusillanime,  ti¬ 
mide,  puéril,  docile,  passif,  têtu,  entier, 
misanthrope,  insociable. 


1"  Intelligence  habituellement  nor¬ 
male  (85  0/0). 

2»  Caractère  plutét  ouvert  (70  0/0). 

3=  Instabilité,  susceptibilité  non  habi¬ 
tuelles  (40  0/0). 

4»  Activité  normale  '85  O/O). 

b“  Fréquence  des  traits  :  soucieux, 
consciencieux,  minutieux,  méticuleux, 
scrupuleux,  inquiet,  sévère,  sérieux,  hy- 
pocondre,  ouvert,  expansif,  sociable. 


L’auteur  nomme  complexus  caractérologiquc  du  type,  l’ensemble  des  traits  figurant 
sous  la  rubrique  D.  P.  par  exemple,  ou  manie-mélancolie.  Ce  complexus  détermine  par¬ 
tiellement  l’évolution  de  la  démence  précoce  par  exemple,  dans  ce  sens  que  les  individus 
qu’il  définit  inclinent  à  la  démence  précoce  plutôt  qu’à  tout  autre  maladie  mentale. 
Mais  on  peut  pousser  l’analyse  caractérologiquc  plus  loin.  Il  semblerait  que  le  carac¬ 
tère  primitif  ne  conditionne  pas  seulement  le  type  de  la  psychose  ultérieure,  mais 
même  sa  variété.  Ainsi,  la  mélancolie  peut  évoluer  sous  forme  d’un  délire  d’hypocondrie 
ou  d’un  délire  de  culpabilité.  C’est  le  caractère  qui  déciderait  de  ce  choix. 

1"  Le  délire  hypocondriaque  s’alimente  des  traits:  hypocondrie  primitive,  tristesse 
native,  chétivité  corporelle,  anxiété,  amour  de  soi,  égoïsme. 

2“  Le  délire  de  culpabilité  est  le  fait  de  gens  soucieux,  scrupuleux,  inquiets,  dévoués, 
altruistes  (gens  de  cœur  et  de  devoir). 

3“  Le  délire  de  grandeur  naît  chez  les  prétentieux,  les  présomptueux  et  les  faibles  en 
esprit,  les  puérils  mentaux,  etc. 

4“  Le  délire  de  persécution  s’épanouit  chez  les  gens  ombrageux,  méfiants,  insociables. 

5=  Le  délire  mystique  et  le  mysticisme  en  général  prospèrent  chez  les  individus  doués 
de  religiosité,  de  bigoterie,  de  pusillanimité,  chez  les  hommes  soumis  à  l’action  aveu¬ 
lissante  d’une  éducation  uniquement  maternelle,  etc. 

Fn  résumé,  le  caractère  donne  la  formule  de  l’équilibre  somatopsychique.  II  en 
dénonce,  bien  avant  la  catastrophe,  les  défauts  et  les  dangers,  car  il  tait  prévoir  où  et 
comment  la  rupture  d’équilibre  se  produira. 

Travail  très  réfléchi  et  ti-ès  documenté.  P.  Béhague. 


Le  problème  de  l’Instinct  à  la  lumière  de  la  Biologie  moderne,  par  R.  Brun  (de 

Zurich).  Archives  Suisses  de  Neurologie  et  de  Psychialrie,  vol,  VI,  fasc.  1,  p.  80  1920. 

Essai  de  mise  au  point  du  problème  des  instincts.  Définitions  et  classification.  L’au¬ 
teur  tient  compte  des  travaux  de  la  psychologie  animale,  de  la  psychiatrie,  notamment 
de  la  métapsychologie  de  Freud,  du  labeur  dos  philosophes,  et  des  résultats  de  la  physio¬ 
logie  comparée. 

Le  vocabulaire  de  sa  systématique  est  emprunté,  entre  autres,  à  Semon  (Mneme)  et  à 
Von  Monakow. 

Travail  consciencieux  et  réfF'chi,  impossible  à  résumer. 


W.  Boven. 


522 


ANALYSES 


SÉMIOLOGIE 

Méthodes  d’Examen  Neuro-psychiatrique,  par  August  Wjmmer,  volume  de  177  p. 
et  9  figures,  Masly  Cy,  éditeurs  ù  St-Louis  U.  S.  A.,  1919. 

L’auteur  donne  un  plan  d'examen  méthodique  des  anamnèses,  de  l’état  psychique 
et  enfin  de  l’état  physique,  en  donnant  en  regard  les  résultats  de  ces  recherches  dans  les 
principales  affections  psychiatriques  et  neurologiques  les  plus  connues. 

P.  BfilIAGUK. 

Réflexions  d’un  Psychiatre  sur  la  Guerre  et  l’après-guerre,  par  William 
A.  WiiiTE,  137  pages,  Paul  B.  Ilœber,  édit.  New-York. 

L’auteur  analyse  dans  ce  volume  les  changements  survenus  dans  la  société  du  lait  de 
la  guerre,  les  [iréoccupations  nouvelles  qu’elle  y  a  fait  nattrq,  les  effets  psychologiques 
nombreux  qu’elle  a  entraînés.  Il  met  en  relief  les  tendances  exagérées  par  le  grand  con¬ 
flit  mondial  et  montre  combien,  de  son  fait,  l’individu  est  poussé  vers  le  socialisme. 
Toutes  ces  tendances  ne  peuvent  cesser  du  jour  au  lendemain  parce  que  la  paix  a  été 
signée,  aussi  W...  pense  que  l’influence  de  la  guerre  sera  très  importante  sur  les  carac¬ 
tères  individuels  et  les  directives  sociales  des  temps  présents. 

P.  Béhague. 

Les  Psychoses  de  Guerre.  La  Démence  précoce  en  temps  de  Guerre,  par  D.  H. 

Henoerson,  Eeview  of  Nearology  and  Pstjchialry,  vol.  XVI,  n"-  11-12,  p.  364, 
novembre-déc(!mbro  1916. 

Durant  la  guerre  le  nombre  des  démences  précoces  s’est  sérieusement  accru,  les  va¬ 
riétés  en  sont  très  différentes,  mais  on  peut  admettre  que  67  0/0  montraient  un  état  hal- 
luccinatoire  paranoïde,  14  0/0  étaient  des  hébéphrénies,  11  0/0  des  catatonies,  7  0/0  in- 
classifiables.  Les  formes  de  guerre  sont  plus  facilement  curables  que  les  autres,  surtout 
s’il  existe  un  état  jiaranoldc  hallucinatoire.  Les  facteurs  étiologiques  sont  les  mômes  qu’on 
temps  do  paix,  la  guerre  n’est  que  pour  très  peu  dans  l’éclosion  des  symptômes.  Il  faut 
donc  surtout  tenir  compte  des  antécédents  d’un  sujet  avant  de  l’enrôler.  Le  traitement 
sera  d’autant  plus  efficace  que  le  malade  sera  pris  plus  tôt,  la  guerre  en  aura  été  pour 
nous  la  meilleure  preuve.  P.  Béhague. 

Astasie-abasie  ou  Négativisme  chez  une  Démente  précoce,  par  C.  J.  Uréciiia 
et  A.  Poi’ÉA,  Fteuista  SUinlelor  méd.,  n“  3,  1919. 

Les  auteurs  donnent  l’observation  d’un  cas  d’astosie-abasie  chez  une  démente  précoce, 
syndrome  où  cette  manifestation,  qu’ils  attribuent  au  négativisme,  se  rencontre 
rarement.  C.  I.  Paiihon. 

Un  Amoureux  des  Mannequins  de  cire,  par  J.  Euzière  et  .1.  Maugaiiot.  Soc.  des 

Sc.  méd.  el  biol.  de  Montpellier  el  du  Languedoc,  19  décembre  1919,  Montpellier 

méd.,  1"  février  1920. 

Histoire  médico-légale  d’un  homme  qui  viola  les  mannequins  de  cire  d’un  grand  maga¬ 
sin  de  nouveauté  (d  à  plusieurs  reprises  tenta  de  renouveler  scs  exploits.  Les  auteurs  font 
suivre  leur  observation  de  considérations  sur  le  fétichisme  de  la  statue  féminine  et  in¬ 
sistent  sur  la  coi^xistence  dans  le  cas  particulier  de  cette  perversion  et  du  fétichisme  de 
la  lingerie.  J.  E. 
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Mythomanie  et  port  illégal  d’insignes,  par  J.  Euziêre  et  J.  Margarot.  Soc.  des  Sc. 
méd.  de  Montpellier  et  du  Languedoc,  9  janvier  1920.  Montpellier  méd.,  15  lévrier 
1920. 

Observation  intéressante  parce  qu’elle  embrasse  une  longue  période  de  la  vie  d’un 
Mythomane  qui  eut  plusieurs  fois  des  démêlés  avec  la  justice  militaire  pour  port  illégal 
<l’insignes  ou  d’uniformes. 

J.  E. 


L'Idéalisme  objectif  des  Toxicomanes  (De  quelques  adeptes  Inconnus  de  la 
philosophie  hégélienne),  par  Margarot  (de  Montpellier),  Sud  méd.,  p.  1108, 
1919. 

L’idée  hégélienne  basée  sur  l’identité  des  contraires  se  trouverait  assez  fréquemment 
8u  début  de  certaines  intoxications  euphoristiques  aiguës  :  intoxication  par  le  protoxyde 
•1  azote  (auto-observalion  de  Williara-.James),  œnolisme,  opiomanie  (Baudelaire). 

H.  Roger. 


Un  cas  do  Puérilisme  montai  coniuso-commotionnol,  par  G.  Aymès.  Marseille 
méd.,  p.  1068.  1«  décembre  1919. 

Confusion  mentale  après  commotion  cérébro-spinale.  Depuis  trois  ans,  puérilisme 
paraissant  évoluer  vers  la  démence  précoce. 

H.  Roger. 

Troubles  Psychiques  comme  premier  symptôme  dans  un  cas  do  Lymphosar¬ 
come  intestinal,  par  G.  I.  Urêciiia  et  Gornial.  Révisla  Sliinlelor  méd.,  n‘”*2-4, 1916. 

Les  troubles  psychiques  ont  précédé  de  quelques  mois  l’apparition  des  autres  symp¬ 
tômes.  11  s’agissait  de  confusion  mentale  avec  état  anxieux.  Grande  rareté  de  pareils 
Cas.  G.  I.  Parhon. 

Uecherchos  Histologiques  dans  deux  cas  de  Paranoia  [Bévisla  Sliinlelor  méd. 
Il»  3,  1919),  [tar  G.  .J.  Dréciiia  et  G.  Odobe.sco. 

Les  méthodes  de  Nissl,  Alzheimer,  Weigert,  Bielschowsky,  Daddi-IIerxheimer  ne  per- 
hiirent  pas  de  trouver  un  subslratuiu  anatomo-pathologique  dans  lecerveau.  On  re- 
•harqua  en  revanche  des  altérations  sclérotiques  de  la  thyroïde  et  des  modifications  de 
structure  dans  le  pancréas  et  l’hypophyse  que  les  aulimrs  regardent  comme  signes  d’hy- 
Perfonction.  ’  C.  I.  Parhon. 

Les  Sels  de  Calcium  par  'Voie  Rachidienne  dans  les  Etats  d’ Agitation,  par 
G.  J.  Urêciiia.  Spilalul,  1919. 

Etude  des  effets  des  injections  de  chlorose  de  calcium  {0,10-0,20  gr.)  en  solution  iso¬ 
tonique  dans  "28  cas  d’aliénation  mentale  (alcoolisme,  démence  précoce,  paralysie  géné- 
•■®le,  psychoses  périodiques). 

On  obtient  parfois  une  rédaction  légère  des  symptômes  qui  dure  1  à  9  jours  et  parfois 
®U3si  le  sommeil  qui  était  impossible  à  procurer  par  les  hypnotiques  habituels.  L’auteur 
®ota  aussi  quehpiefois  une  albuminose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

G.  .1.  Parhon. 
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Un  cas  de  Démence  Sénile  atypique  type  Pick -Spielmeyer,  par  C.  I.  UnÊCHiA 
et  A.  PopÊA.  Réüisla  Sliinlélor  méd.,  1916. 

Femme  de  63  ans.  Démence  globale,  troubles  de  la  parole,  impotence  des  niciubrcs 
inférieurs.  L'étude  du  cerveau  ne  montre  i)as  des  altérations  artériosclérotiques,  mais 
des  lésions  régressives  des  cellules  nerveuses  avec  hypertrophie  considérable  des  cellules 
névralgiques.  Absence  des  plaques  séniles.  Les  auteurs  sont  d’avis  que  ces  cas  sont  à 
classer  provisoirement  sous  la  rubrique  de  la  démence  sénile. 

C.  J.  Pakiio.n. 

Réaction  des  Cellules  étoilées  dans  le  foie  d'un  Paralytique  général,  par  A' 
Stocker,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Neur.  Psychialr.  el  Psijchol.  de  Jassy.  Décembre 
1919. 

Prolifération  des  cellules  de  Kiipffer  que  l'auteur  considère  comme  un  aspect  local 
d’un  caractère  général  de  l’infection  spécifique  i  la  réaction  vasculaire. 

C.  J.  Pahuon. 

Un  cas  de  Thyroïdite  suppuréo,  par  C.  J.  UnfîcniA  et  A.  Povèa.  Spilalul,  n“  11, 19l9’ 

Thyroïdite  à  évolution  insidieuse  chez  un  paralytique  général  atteint  en  même  temp® 
de  pneumonie.  Pneumocoques  décelables  sur  les  coupes  de  la  thyroïde.  Les  auteurs  in¬ 
sistent  sur  révolution  insidieuse  de  la  thyroïdite  chez  les  paralytiques. 

C.  1.  Parhon. 

Parotidite  suppurée  chez  un  Paralytique  général,  par  G.  J.  Uréciiia.  Spilalul,  n" 
1918. 

Parotidite  dans  un  cas  d’abcès  rétropharyngien  chez  un  autre  paralytique.  A  remar¬ 
quer  le  caractère  insidieux  do  l’évolution.  C.  1.  Parhon. 

Contribution  à  l’étude  de  la  Paralysie  générale  familiale.  Contribution  ^ 
l’étude  de  la  Pathogénie  et  du  traitement  de  la  Paralysie  générale.  Spilaluh 
décembre  1918  -  janvier  1919,  par  C.-J.  Parhon,  C.-J.  Uréchia  et  A.  Tupa. 

Etude  do  13  cas  de  paralysie  générale  fatniliale.  Certains  de  ces  cas  doivent  faire 
admettre  le  rôle  du  terrain  dans  l’éclosion  de  la  paralysie.  A. 

Délire  de  grandeur  fixe  logique  et  cohérent  chez  un  Paralytique  général,  par 
J.  Euzière  et  J.  Maroarot.  Soc.  des  Sc.  méd.  el  biol.  de  Montpellier  el  du  Lan¬ 
guedoc,  12  décembre  1919.  Montpellier  méd.,  15  janvier  1920. 

Observation  d’un  paralytique  général  dont  le  délire  présente  les  particularités  énu¬ 
mérées  dans  le  titre.  Au  point  de  vue  mécanisme  psychologique  il  se  rapproche  de  celui 
des  fabulations  et  semble  devoir  être  considéré  comme  un  des  cas  syndromiques  de  délira 
d’imagination  qu’a  décrit  Dupré. 


J.E. 
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PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 


t>e  la  Symptomatologie  des  Psychoses  Postgrippales,  parV.  Demole  (de  Genève), 
Corr.  Bl.  /.  Schweizer  Arzle,  n"  39,  p.  MBS,  1919. 

Les  coniusions  mentales  postgrippales,  avec  idées  délirantes  systématisées,  sont 
l'indice  d’un  terrain  paranoïde  ou  d’une  psychose  fruste. 

La  grippe  affecte  différemment  les  prédisposés  à  la  folie  et  les  aliénés  caractérisés.  Les 
Premiers  versent  parfois  dans  une  confusion  mentale  post-grippale  ;  les  seconds  ne 
réagissent  parfois  par  aucun  symptôme  mental.  S’agirait-il  d’un  phénomène  d’allergie  ? 

L’origine  toxi-infectieuse  des  délires  aigus  est  sujette  à  caution. 

W.  Boven. 


Grippe  et  ses  Complications  Mentales,  Corresponclenzblatt  f.  Schweizer  Arzle 
t.  XLIX,  n»28,  p.  1050,  par  Ch.  Ladame  (de  Soleure). 

1“  fl  n’y  a  pas  de  psychose  proprement  grippale. 

2°  La  grippe  provoque  toutes  espèces  de  complications  mentales,  depuis  la  simple 
i'ouffée  délirante  jusqu  à  la  psychose  bien  déterminée 
Le  pronostic  varie  avec  l’affection. 

W.  Boven. 


Ûes  Psychoses  Puerpérales, par  RouviEn(d’Alger),  Sud  méd.,  p.  1230.  15  avril  1920. 

Les  psychoses  éclamptiques  surviennemt  immédiatement  ou  peu  après  le  coma.  Elles 
revêtent  l’allure  de  manie  ou  do  délire  onirique.  Ces  troubles  sont  habituellement  de 
rourto  durée.  Elles  apparaissent  plutôt  chez  les  malades  qui  ont  été  saignées  et  sont  favo- 
•■isées  par  l’anémie  cérébrale  qui  se  surajoute  aux  lésions  toxiques  des  centres  nerveux 
(hyperadrénalinémie).  La  morphine,  vasodilatateur  antagoniste  de  l’adrénaline,  réussit 
■^'•eux,  administrée  ô  doses  fractionnées  par  centigr.ou  1/2  centigr.,que  les  hypnotiques 
‘’h  genre  véronal.  Comme  prophylaxie,  l'auteur  proscrit  les  saignées  ;  il  administre  la 
^"•■phino  à  doses  massives  au  cours  de  la  crise  éclamptique. 

Les  psychoses  éclamptiques,  il  faut  rapprocher  d’autres  psychoses  par  auto-into.xi- 
i^ation  gravidique  évoluant  sous  la  forme  émétisante  ou  la  forme  polynévritique  de 
*^orsakülf. 

Les  psychoses  infectieuses  appartiennent  au  post-partum,  liées  chez  les  accoucliées  à 
accidents  septiques  streptococciques,  chez  les  nourrices  aux  maiîimites.  Dans  les 
'■Viles  apyrétiques,  la  mélancolie  domine,  associée  ou  non  à  la  contusion  mentale.  Dans 
'a  forme  fébrile,  souvent  hyperthçrmique  et  mortelle, le  délire  hallucinatoire  est  des  plus 
'’itenses,  l’agitation  extrême,  nécessitant  une  surveillance  de  tous  les  instants  ;  les 
’^fines  sont  albumineuses.  Il  existe  des  lésions  suppuratives,  locales  ou  générales. 

Ln  dehors  do  cos  deux  sortes  de  psychoses,  dues  plus  particulièrement  aux  compli¬ 
cations  infectieuses  ou  toxiques  de  la  puerpéralité,  cette  période  évolutive  de  la  femme 
Pc»t  être  accompagnée  d’autres  psychoses  banales,  généralement  attribuables  à  une 
Prédisposition  héréditaire:  délire  vésanique  apparaissant  plutôt  vers  la  fin  de  la  grossesse, 
guérissant  souvent  au  bout  de  quelques  mois  et  parfois  amélioré  par  l’accouchement, 
‘'élire  du  travail  liabituellement  de  courte  durée,  mais  avec  parfois  idées  d’infanticide 
Chez  les  filles-mères,  psychoses  de  rallaitemont  chez  les  femmes  épuisées  parles  priva- 
Lons  ou  les  maladies  antérieures. 


H.  lloGEn. 
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OU  vn  AG  ES  REÇUS 


Rôle  des  Infect 'ons  Dentaires  dans  les  Psychoses,  par  Henry  A.  Cotton.  Journ. 
of  Nervous  and  Mental  Disease,  vol.  XLIX,  n"  3,  pages  177-207,  mars  1919. 

L’auteur  pense  que  des  intections  chroniques  masquées  jouent  le  plus  grand  rôle  dans 
la  genèse  des  psychoses.  L’infection  la  plus  fréquente  est  celle  des  dents,  elle  s’étend  de 
là  aux  autres  parties  du  tube  digestif,  même  si  la  dent  a  été  extraite.  Quelques-unes  de  ce^ 
infections  ne  s'accompagnent  pas  de  pus,  elles  n’en  sont  pas  moins  extrêmement  toxiques, 
surtout  si  l’agent  causal  est  du  groupe  streptocoque  non  hémolytique,  ou  staphylocoque 
doré  ou  coli-bacille.  La  cause  de  ces  infections  dentaires  est  dans  une  opération  non  asep¬ 
tique,  dans  une  mauvaise  hygiène  de  la  bouche,  dans  l’usage  d’ustensiles  infectés.  Beau* 
coup  de  psychoses  n’apparaîtraient  pas  et  beaucoup  d’autres  disparaîtraient  si  l'o® 
prenait  plus  de  soin  dans  la  recherche  des  dents  infectées  et  si  l’on  en  faisait  toujours  une 
éprouve  radiographique  interiirétée  |)ar  un  médecin  spécialiste. 

P.  Béiiaüuk. 
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CORRESPONDANCE 


CORRESPONDANCE 


A  propos  d’un  travail  original  de  M.  P.  Cantaloube,  intitulé  :  Le  mé¬ 
canisme  de  la  fonction  vesiibulaire  (une  hypothèse  nouvelle),  paru  dans  la 
Revue  Neurologique,  n»  4,  1920,  une  étude  sur  le  même  sujet  par  M.  P. 
Quercy  a  paru  dans  la  Revue  Neurologique  n^  3,  1921  (Examen  d'une 
théorie  nouvelle  sur  l’appareil  vesiibulaire). 

Nous  recevons  de  M.  Cantaloube  la  lettre  suivante  : 

Monsieur  le  Rédacteur  en  chef  de  la  Revue  Neurologique. 

J'apprends  indirectement  dans  la  retraite,  où  une  maladie  grave  me  condamne  à 
un  repos  absolu,  la  discussion,  par  M.  Quercy,  do  ma  Théorie  vestibulaire,  discussion 
parue  dans  la  Revue  Neurologique,  1921,  n»  3.  Je  regrette  de  ne  pouvoir  actuellement 
répondre  que  succinctement  : 

1»  M.  Quercy  a  raison  de  signaler  les  lapsus,  la  maladie  m’ayant  empêché  de  corriger 
les  épreuves  de  l’article  qui  parut  sous  son  premier  jet. 

2“  Les  omissions  relevées  sont  voulues,  non  point  pour  esquiver  des  difllcultés,  mais 
parce  que  ces  omissions  devaient  être  réparées  ou  justifiées  dans  un  travail  complet 
alors  en  [(réparation. 

3»  Je  n’ai  pas  entendu  donner  à  une  hypothèse  le  caractère  d’une  démonstration 
rigide.  Ce  n’est  pas  le  mot  hypothèse  que  j’aurais  alors  employé. 

Veuillez  agréer,  etc. 

P.  Cantaloube. 


ERRATUM 


Dans  le  travail  de  M.  L.  Rédalié,  Deux  cas  de  cyslicercose  cérébro-spi¬ 
nale,  paru  dan.s  le  ro  3,  1921,  de  la  Revue  Neurologique,  la  photographie 
du  cerveau  avec  vésicules  de  cysticerque,  page  244,  appartient  à  la 
seconde  observation,  p.  255. 


Le  Gérant  :  J.  CAHOUJAT. 
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REVUE  NEUROLOGIQUE 


SOCIETE  DE  NEUROLOGIE  X 
DE  PARIS  ' 


REUNION  NEUROLOGIQUE  ANNUELLE 

(3-i  Juin  1921) 


La  seconde  Réunion  Neurologique  annuelle  de  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris  s’est  tenue  à  Paris,  les  vendredi  3  et  samedi  4  juin  1921 . 

Deux  séances  ont  eu  lieu  chaque  jour,  le  matin  de  9  à  12  heures,  l’après- 
midi  de  15  à  18  heures,  à  la  Salpêtrière,  dans  l’amphithéâtre  de  l’Ecole  des 
infirmières,  mis  à  la  disposition  de  la  Société  par  l’Assistance  publique. 

La  question  à  débattre  était  : 

Les  Syndromes  Parkinsoniens. 

Un  Rapport  fait  par  M.  A.  Souques  avait  été  adressé  à  l’avance  aux 
adhérents. 

Des  Délégués  olficiels  avaient  été  désignés  par  les  Gouvernements 
étrangers  ; 

Pour  la  Belgique,  M.  Mauchal,  médecin  de  bataillon  de  Re  classe  à 
l’Hôpital  militaire  de  Bruxelles. 

Pour  la  Bretagne,  M.  S..  A.  Kienner  Wilson, médecin  de  Kings  College 
Hospital  et  de  l’Hôpital  national  pour  Paralysés  et  Epileptiques  (Londres). 

Pour  la  Chine,  M.  S.  H.  Chuan,  médecin  général,  directeur  de  l’Ecole 
de  Médecine  et  de  l’Hôpital  militaire  de  Pékin. 

Pour  le  Danemark,  M.  P^  Viggo  Chrlstiansen,  médecin  conseil  de  la 
Hirection  du  Service  de  Santé  pour  les  maladies  mentales  à  Copenhague. 

Pour  l’Italie,  le  P^  Camillo  Negro,  professeur  de  clinique  neuropa¬ 
thologique  à  l’Université  de  Turin. 

Pour  le  Japon,  MM.  Takasogi  Shinicir'ü,  médecin  inspecteur  princijial 
de  la  Marine,  et  Nawa  Katsumi,  médecin-major  de  l’armée  japonaise. 

Pour  le  Portugal,  P'  Antonio  Flores,  de  Lisbonne. 
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SOClÉTii  DE  NEUROLOGIE 


Les  Sociélés  françaises  el  élrangères  de  Neurologie  el  de  Psycbialrie  ont 
envoyé  des  délégués  à  la  Réunion. 


La  Société  belge  de  Neurologie  a  désigné  MM.  Decraene,  président, 
Crocq,  secrétaire  général  ;  IJustin,  Geerts,  Ley. 

Les  délégués  de  la  Société  suisse  de  Neurologie  n’ont  pu  venir  en  nombre 
d’une  Réunion  neurologique  qui  s’est  tenue  en  Suisse  presque 
nTCMC  date. 

i^^miélé  Néerlandaise  des  recherches  scientifiques  de  thérapeutique 
"^es  nerveuses  et  mentales  a  délégué  MM.  Wertheim  Salomon- 

lÉlCENEWELD. 

Wlélé  Médico-psychologigue  a  désigné  les  membres  de  son  Bureau  : 
/cTET,  président  ;  Toulouse,  vice-président  ;  Colin,  secrétaire 
;  René  Charpentier,  Mallet,  Briand,  de  Cléramhault, 
Legrain,  Meuriot,  Semelaigne. 

La  Société  de  Psychiatrie  de  Paris  s’est  fait  représenter  par  les  membres 
de  son  Bureau,  MM.  Klippel,  président;  Laignel-Lavastine,  secré¬ 
taire  général  ;  Bupouy,  trésorier  ;  Delmas,  secrétaire. 

La  Société  de  Clinique  mentale  a  délégué  les  membres  de  son  Bureau  : 
MM.  Truelle,  président  ;  Arnaud,  vice-président  ;  Capgras  et  Fillas- 
siER,  secrétaires;  Dup.mn, trésorier,  et  MM.  Leroy  et  Bogues  de  Fursac. 

La  Société  de  Psychologie  a  délégué  M.  Georges  Dumas. 


Ont  été  nommés  Présidents  d’honneur  : 

L(;s  Délégués  officiels  des  Gouvernements  étrangers  :  MM.  V. 
CiiRisTiANSEN  (Danemark),  S.  IL  Chuan  (Chine),  Antonio  Florès 
(Portugal),  .Marchal  (Belgique),  Nawa  et  Takasogi  (Japon),  S.  A. 
Kienner  Wilson  (Grande-Bretagne). 

Les  Présidents  des  Sociélés  neuropsychiâlriques  :  MM.  Bing,  président 
de  la  Société  suisse  de  Neurologie  ;  Decraene,  président  de  la  Société 
belge  de  Neurologie  ;  Klippel,  président  de  la  Société  de  Psychiatrie  de 
Paris  ;  Pactet,  [irésident  delà  Société  médico-psychologique;  Truelle, 
président  de  la  Société  de  Clini([ue  mentale. 

Les  neurologistes  étrangers  suivants  présents  à  la  réunion  :  MM.  De- 
mole  (Genève),  Jelifee  (New-York),  11.  Marcus  (Stockholm),  Negro 
(Turin),  Petren  (Lund),  Rodriguès  (Barcelone),  Wertheim  Salo- 
monson  (Amsterdam). 


L(^s  séances  ont  été  présidées  successivement  par  MM.  Henri  Claude, 
président  de  la  Société,  Babin.ski.  ancien  président,  Jean  Lépine,  pro¬ 
fesseur  de  psychiatrie  et  doyen  de  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon, 
membre  correspondant  national  de  la  Société,  M'"”  Dé.ierine,  ancien 
président  de  la  Société,  R.  Cestan,  professeur  à  la  b’aculté  de  médecine 
de  Toulouse,  membn'  correspondant  national  de  la  Société,  E.  DupRÉ) 
ancien  jji-ésideiiL  de  la  Soeiélé. 
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Ont  participé  à  la  Réunion  : 

Les  Neiirologisles  étrangers  suivants  : 

Membres  Correspondants  Etrangers  de  la  Société  :  MM.  Catola 
(Florence),  Christiansen  (Copenhague),  CnocQ  (Bruxelles),  Demole 
(Genève),  G.  Uubois  (Berne),  Dujardin  (Bruxelles),  Dustin  (Bruxelles), 
Jeliffe  (New-York),  Marcus  (Stockholm),  Mendelssohn  (Pétrograd), 
Mendicini  (Rome),  Moricand  (Genève),  Naville  (Genève),  Neri 
(Bologne),  Petren  (Lund),  Remund  (Zurich),  S.  A.  K.  Wilson  (Londres). 

Neurotogistes  étrangers  inoités  parta  Socîé/é:MM.  Decraene  (Bruxel¬ 
les),  Grœneweld  (Amsterdam),  Ley  (Bruxelles),  Negro  (Turin),  Rodri- 
GuÈs  (Barcelone),  Wertheim  Salomonson  (Amsterdam),  Sœderlund 
(Stockholm),  Sœthre  (Christiania),  Wimmer  (Copenhague). 

Se  sont  excusés  en  adressant  leurs  vœux  pour  le  succès  de  la  Réunion  : 
MM.  L.  Beco  (Liège),  Bing  (Bàle),  Boveri (Milan),  N. Bruce  (Edimbourg), 
J.  W.  CouRTNEY  (Boston),  G.  Hall  (Copenhague),  Ingenieros  (Rio  de 
Janeiro),  F.  Kennedy  (New-York),  K.  Krabbe  (Copenhague),  Lenn- 
MALN  (Stockholm),  Ch.  K.  Mills  (Philadelphie),  Minkowski  (Zurich), 
DE  Monakow  (Zurich),  Schnyder  (Berne),  Spiller  (Philadelphie), 
Long  (Genève),  Marinesco  (Bucarest). 

Les  Membres  correspondants  nationaux  de  la  Société  :  MM.  Abadie 
(Bordeaux),  Anglade  (Bordeaux),  Boisseau  (Nice),  Cestan  (Toulouse), 
René  Charpentier  (Neuilly-sur-Seine),  Cruchet  (Bordeaux),  Devaux 
(Neuilly-sur-Seine),  Dumolard  (Alger),  Froment  (Lyon),  G.auducheau 
(Nantes),  IIesnard  (Bordeaux),  Ingelrans  (Lille),  Lépine  (Lyon), 
PoROT  (Alger),  Rimbaud  (Montpellier),  Raviart  (Lille),  Henri  Roger 
(Marseille),  Trénel  (Vaucluse). 

Se  sont  excusés  ;  MM.  Bonnus  (Divonne),  Courbon  (Strasbourg), 
Etienne  (Nancy),  Heitz  (Royat),  Pic  (Lyon),  Laurès  (Toulon),  E.  Roger 
(Rennes). 

Les  membres  titiitaires  et  honoraires  de  la  Société  ;  MM.  Alquier, 
Barinski,  Babonnei.x,  Barbé,  Barré,  Baudouin,  Bauer,  Bourguignon, 
Bouttier,  J.  Camus,' A.  Charpentier,  Chir.ay,  Claude,  Crouzon, 
M®0  Dé.ierine,  Dufour,  Dupré,  Enriquez,  F’oix,  Guill.ain,  Jumentié, 
Laignel-Lav.astine,  .Laroche,  Léri,  Lhermitte,  Lévy-Valensi, 
Lortat-Jacob,  Pierre  Marie,  de  Martel,  de  Massary,  H.  Meige, 
Monier-Vinard,  Roussy,  Sainton,  Sézary,  Sicard,  Souques,  André 
Thomas,  Tinel,  Tournay,  Vallery-Radot,  Velter,  Villaret,  C.  Vin¬ 
cent,  VuRPAS,  Jarkowski. 

Furent  également  présents  à  la  Réunion  un  grand  nombre  de  Neurolo¬ 
gistes  et  Aliénistes  invités  par  la  Société,  parmi  lesquels  :  MM.  Antheau- 
me,  Arnaud,  Béhague,  M^e  Athanassio-Bénisty,  M.  Bloch,  Briand, 
Camus,  Colin,  Cornil,  Deny,  Feindel,  Français,  Khoury,  Krebs, 
Lalanne,  Leblanc,  F.  Lévy,  M^^®  G.  Lévy,  Meuriot,  Molin  de  Teys- 
siEu,  Mourgues,  Mouzon,  Netter,  Oberthur,  Schæffer,  Sciiulman, 
Mrae  Thuillier,  T  rétiakoff,  etc... 
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Au  cours  des  deux  séances  de  l’après-midi  des  collations  ont  été  oiïertes 
aux  membres  de  la  Société  et  à  scs  invités. 

Le  samedi  4  juin,  à  20  heures,  un  dîner  a  été  offert,  à  riiotcl  Lutetia, 
par  les  membres  parisiens  de  la  Société  aux  membres  correspondants  na¬ 
tionaux  et  étrangers  ainsi  qu’aux  invités  étrangers. 

Des  toasts  ont  été  prononcés  par  MM.  Henri  Claude,  président  de  la 
Société,  S.  A.  Kienner  Wilson,  délégué  de  la  Grande-Bretagne,  Pierre 
Marie,  professeur  de  la  clinique  des  maladies  du  système  nerveux  à  la 
Salpêtrière,  G.  Neoro,  professeur  de  clinique  ncuropatliologiquc  à  l’uni¬ 
versité  de  Turin,  Marciial,  délégué  du  Gouvernement  Belge. 


La  Iroisieme  liéiinion  Neurologique  annuelle  aura  lieu  dans  les  derniers 
jours  du  mois  de  mai  1922. 

Question  mise  à  l’étude  ; 

Les  Syndromes  Hypophysaires. 

Rapporteurs  : 

Anatomie  et  physiologie  pathologique  :  MM.  Jean  Camus  et 
G.  Roussy,  de  Paris. 

Clinique  et  thérapeutique  :  M.  Froment  (de  Lyon). 


Allocution  de  M.  Henri  Claude,  président  de  la  Société 
de  Neurologie  de  Paris. 


Messieurs, 

Appelé  comme  Président  de  la  Société  de  Neurologie  en  cette  année  1921 
à  ouvrir  la  H®  sécancc  de  notre  deuxième  réunion  neurologique  annuelle, 
il  m’est  agréable  de  pouvoir  souhaiter  la  bienvenue  à  nos  invités. 

Je  me  réjouis  de  constater  que  le  succès  de  notre  première  réunion  nous 
a  valu  de  voir,  en  plus  grand  nombre  encore  que  l’année  dernière,  les 
collègues  neurologistes  et  psychiatres  de  l’étranger,  des  diverses  villes  de 
France  et  de  Paris,  se  joindre  aux  membres  de  la  Société  de  Neurologie 
pour  nous  a  pporteiTe  résultat  de  leurs  travaux  et  le  fruit  de  leur  expérience. 

Au.x  délégués  officiels  des  nations  alliées  et  amies  de  la  France  j’adresse 
notre  salut  le  plus  cordial. 

Je  remercie  bien  vivement  nos  confrères  de  l’étranger  et  de  FTance  qui 
se  sont  imposés  un  déplacement  parfois  pénible,  de  n’avoir  pas  reculé 
devant  la  fatigue,  jiour  venir  travailler  en  collaboration  avec  nous  dans 
un  but  désintéressé.  Nous  n’avons  pas,  en  effet,  à  vous  offrir  les  distractions 
ou  1(!S  excursions  par  quoi  les  congrès  séduisent  leurs  participants  et 
constituent  une  attraction  pour  ceux  qui  ne  prennent  pas  part  aux  dis¬ 
cussions  ;  nous  n’avons  pas  la  prétention  do  vous  faire  découvrir  Paris  ! 
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Nous  savons  que  vous  ne  venez  vous  joindre  à  nous  que  pour  nous  faire 
part  de  vos  études,  ou  attirés  par  le  désir  de  connaître  les  opinions  qui 
vont  se  manifester.  Cette  noble  émulation  purement  scientifique  n’est-elle 
pas  digne  d’éloge  ? 

D’ailleurs,  le  sujet  qui  va  être  discuté  justifiait  l’empressement  que  vous 
avez  mis,  Messieurs,  à  répondre  à  notre  invitation. 

Après  la  guerre  qui  nous  avait  fourni  au  point  de  vue  neurologique 
comme  au  point  de  vue  psychiatrique  tant  d’objets  d’études  nouveaux, 
il  était  permis  de  se  demander  ce  qui  retiendrait  désormais  notre  attention. 
L’année  dernière,  notre  réunion  fut  consacrée  à  la  discussion  d’un  sujet 
d’une  haute  portée  pratique  et  vous  vous  souvenez  avec  quel  intérêt  nous 
suivîmes  les  échanges  de  vue  des  neurologistes  et  des  syphiligraphes  sur 
la  pathogénie  et  le  traitement  de  la  syphilis  nerveuse  que  des  méthodes 
d’investigation  nouvelle  nous  ont  appris  à  mieux  connaître. 

Cette  année  nous  ne  pouvons  que  nous  féliciter  du  choix  heureux  du 
sujet  qui  va  nous  occuper  :  les  syndromes  parkinsoniens.  Si  l’on  en  juge 
par  le  nombre  considérable  de  travaux  qui  ont  paru  sur  cette  question 
depuis  un  an,  voilà  vraiment  un  sujet  d’actualité.  Et  combien  compré¬ 
hensif,  si  l’on  veut  bien  songer  que  nous  allons  mettre  au  point  en  commun 
la  question  de  la  nature  et  des  formes  de  la  maladie  de  Parkinson,  affection 
considérée  jusqu’en  ces  dernières  années  comme  non  classée,  parce  que 
son  anatomie  pathologique  restait  obscure.  Et  cette  mise  au  point  va 
nous  entraîner  bien  loin,  je  le  crains, si  les  présidents  de  nos  séances  à  qui 
je  serai  heureux  de  laisser  la  responsabilité  de  conduire  ces  débats,  ne 
laissent  pas  les  orateurs  s’égarer  en  nous  exposant  les  curieux  aspects 
anatomocliniques  de  l’encéphalite  épidémique  ou  en  nous  confiant  leurs 
troublantes  découvertes  sur  les  étranges  affections  du  type  clonique  ou 
tonique. 

Notre  programme  do  discussion  va  donc  être  bien  difficile  à  limiter, 
aussi  m’arrêterai-je  tout  de  suite  pour  ne  pas  distraire  de  votre  temps  des 
minutes  précieuses. 

Qu’il  me  soit  permis  toutefois  d’adresser  nos  remerciements  à  M.  le 
Dr  Mourior,  directeur  de  l’Assistance  Publique,  et  à  M.  André  Mesureur, 
Administrateur  do  l’Ecole  des  infirmières  qui  mettent  si  aimablement 
à  notre  disposition  cet  amphithéâtre  et  les  locaux  attenant  qui  nous  per- 
naettent  de  vous  recevoir  dans  cette  Salpêtrière  dont  le  renom  glorieux  est 
loin  de  s’éteindre. 

Je  vais  maintenant  donner  la  parole  à  M.  le  Dr  Souques  qui  a  su  mener 
à  bien  la  lourde  tâche  de  condenser  les  éléments  importants  du  sujet  déjà 
vieux  et  pourtant  très  neuf  qu’il  va  nous  exposer  et  d’ordonner  très  clai¬ 
rement  celui-ci  en  quatre  parties  de  manière  à  faciliter  la  discussion. 

Je  serai  certainement  l’interprète  de  vous  tous  en  lui  adressant  nos 
félicitations  et  nos  remerciements. 
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RAPPORT 

LES  SYNDROMES  PARKINSONIENS 


M.  A.  SOUQUES 

La  paralysie  agilanle  ou  maladie  de  Parkinson  n’est  pas,  à  mon  avis, 
une  entité  morbide.  Je  l’envisagerai  ici  comme  un  syndrome  commun  à 
des  causes  diirérenles,  qui  agissent  sur  une  même  région  cérébrale.  Ce  qui 
importe,  c’est  moins  la  nature  de  la  cause  que  son  siège,  moins  la  variété 
de  la  lésion  que  sa  topographie.  La  nature  de  la  cause  et  la  variété  delà 
lésion  ne  sont  presque  rien  ;  leur  siège  est  presc[ue  tout.  Assurément,  la 
cause  et  la  lésion  ont  leur  intérêt  ;  elles  peuvent  donner  au  syndrome  par¬ 
kinsonien  quelques  traits  cliniques  particuliers,  mais  elles  n’empêchent 
pas  les  syndromes  parkinsoniens  d’avoir  tous,  entre  eux,  une  ressem¬ 
blance  frappante  qu’explique  l’identité  de  localisation. 

Si,  depuis  la  description  de  Parkinson  et  de  Charcot  et  Vulpian,  l’his- 
toire  clinique  de  la  paralysie  agitante  est  presque  achevée,  il  n’en  est  pas 
de  même  de  son  histoire  étiologique  et  anatomo-pathologique,  à  peine  ébau¬ 
chée  et  encore  toute  pleine  d’obscurités  et  d’incertitudes.  On  a  cherché  sa 
lésion  dans  le  système  nerveux,  dans  les  muscles,  dans  les  glandes  endo¬ 
crines.  Des  travaux  tout  récents  ont  essayé  de  la  situer  soit  dans  le  corps 
strié,  soit  dans  le /ocus  n/grer.  D’autre  part,  l’épidémie  d’encéphalite  léthar¬ 
gique,  (|ue  nous  venons  de  traverser,  a  provoqué  un  peu  partout  une  telle 
floraison  de  syndromes  parkinsoniens  qu’elle  a  attiré  l’attention  sur  l’ori¬ 
gine  infectieuse  possible  de  la  maladie  de  Parkinson.  Ce  sont,  avant  tout,  ces 
notions  nouvelles  d’ordre  anatomo-pathologique  et  étiologique  qui  feront 
l’ohjet  de  cc  Rapport. 


CHAPITRE  PREMIER 

APERÇU  GÉNÉRAL  SUR  L’ANATOMIE,  LA  PHYSIOLOGIE 
ET  LA  PATHOLOGIE  DU  CORPS  STRIÉ 

Avant  d’entrer  dans  le  sujet,  il  est  absolument  indispensable,  pour  la 
compréhension  des  syndromes  parkinsoniens,  de  résumer  brièvement  les 
notions  que  nous  possédons  actuellement  sur  la  structure  du  corps  strié, 
sur  ses  connexions  avec  la  couche  optique  et  la  région  sous-optique:  corps 
de  Luys,  noyau  rouge,  locus  niger  :  sur  scs  fonctions  et  sur  les  troubles 
morbides  provoqués  par  les  lésions  limitées  à  cet  organe.  Ces  notions,  qui 
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datent  de  quelques  années,  sont  surtout  dues  aux  recherches  de 
M.  et  M™'  Dejerine,  de  O.  et  C.  Vogt,  de  Kinnier  Wilson,  de  J.  Ranisay 
Hunt.  On  a  pu  s’étonner,  à  bon  droit,  que  cette  grosse  masse  de  substance 
grise  fût  restée  si  longtemps  une  terre  inconnue  pour  la  plupart  des  neuro¬ 
logistes. 

L’anatomie  topographique  divise  le  corps  strié  en  deux  parties  dis¬ 
tinctes  ;  le  noyau  caiidé  et  le  noyau  lenticulaire.  KUe  subdivise  ce  dernier  en 
trois  segments  :  l’un  externe  ou  pulamen,  les  deux  autres  internes  for¬ 
mant  dans  leur  ensemble  le  ylobus  palliclus.  Or,  l’anatomie  comparée  et 
l’embryologie  montrent  que  ce  sont  là  des  divisions  et  des  subdivisions 
arbitraires,  artificielles,  qui  n’ont  rien  à  voir  avec  la  réalité.  Le  corps  strié 
se  compose,  en  vérité,  de  deux  parties  différentes  :  \e  ylobus  pallidus,  d’une 
part,  le  pulamen  et  le  noyau  caudé,  d’autre  part.  Ces  deux  parties  sont  dif¬ 
férentes,  à  tous  égards,  non  seulement  par  l’embryologie,  mais  encore  par 
la  structure,  les  fonctions  et  la  pathologie. 

Ainsi,  le  ylobus  pallidus  apparaît,  dans  la  série  animale,  bien  avant  le 
pulamen  et  le  noyau  caudé.  Tandis  que  le  premier  est  déjà  très  développé 
chez  les  poissons,  les  deux  derniers  n’apparaissent  que  chez  les  reptiles. 
C’est  pour  cette  raison  phylogénique  que  Ramsay  Hunt  donne  au  ylobus 
pallidus  le  nom  de  paléostriatum  et  réserve  au  pulamen  et  au  noyau  caudé 
réunis  celui  de  neoslrialum.  Ces  deux  termes  correspondent  respective¬ 
ment  à  ceux  de  pallidum  et  de  striatum  employés  par  O.  et  C.  Vogt.  Je 
me  servirai  indifféremment  des  uns  ou  des  autres. 

Le  paléostriatum  et  le  neoslrialum  diffèrent  par  leur  structure.  Le  ylobus 
pallidus  contient,  d’après  R.  Hunt,  une  seule  espèce  de  cellules  nerveuses, 
volumineuses,  fusiformes  ou  multipolaires,  à  grand  cylindraxe,  sembla¬ 
bles  à  celles  de  la  zone  motrice  de  l’écorce  cérébrale  et  à  celles  de  la  corne 
antérieure  de  la  moelle.  Ce  sont  des  cellules  du  type  I  de  Golgi.  Au  con¬ 
traire,  le  pulamen  et  le  noyau  caudé  renferment  deux  espèces  de  cellules  : 
les  unes,  de  beaucoup  les  plus  nombreuses,  petites,  étoilées  ou  polygo¬ 
nales,  à  court  cylindraxe,  du  type  H  de  Golgi  ;  les  autres,  assez  rares,  du 
type  I  de  Golgi.  Ces  dernières,  semblables  à  celles  du  ylobus  pallidus, 
composent  avec  elles  le  système  pallidal  de  R  Hunt. 

Les  petites  cellules  du  striatum  avec  leur  court  cylindraxe  forment  des 
neurones  d’association  •,  leurs  cylindraxes  constituent  des  faisceaux  courts 
qui  réunissent  les  celluPes  du  pulamen  et  du  noyau  caudé  à  celles  du 
ylobus  pallidus .  Pour  Probst,  quelques-unes,  traversant  la  capsule  interne, 
iraient  au  thalamus  et  à  la  région  hypothalamique.  Pour  Kinnier  Wilson, 
il  n’en  est  rien  ;  toutes  s’arrêtent  au  ylobus  pallidus.  Il  s’ensuit  que  le 
striatum  n’émet  que  de  courtes  fibres  d’association. 

Il  n’en  est  pas  de  même  du  pallidum.  Ses  grandes  cellules  avec  leur 
long  cylindraxe  constituent  des  neurones  de  projection  ;  leurs  cylindraxes 
forment  essentiellement  le  système  de  l'anse  (anse  lenticulaire  et  anse 
pédonculaire),  c’est-à-dire  cinq  faisceaux  efférents  qui  sont  visibles  sur  le 
schéma  ci-joint  dû  à  l’extrême  obligeance  de  M.  Ch.  Cbatelin,  que  je  tiens 
û  remercier  vivement. 
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1"  hc.  faisceau  pallido-lhalamique,  qui  aboutit  à  la  partie  antéro-intcrne 
du  thalamus  ; 

2“  Le  faisceau  pallido-luysien  qui  va  au  corps  de  Luys  ; 

3°  Le  faisceau  pallido-rubrique  qui  se  rend  au  noyau  rouge  ; 

4"  Le  faisceau  pallido-nigriquc  qui  se  termine  dans  le  locus  niger  ; 

5"  Le  faisceau  pallido-tegmenlaire,  qui  aboutit  au  noyau  de  Darkc- 
witsch  et  à  celui  de  la  commissure  postérieure,  et  qui  a  été  spécialement 
étudié  par  O.  et  G.  Vogt. 

Quelques  libres  de  ces  divers  faisceaux  passent  dans  les  centres  sous- 
thalamiqucs  du  côté  opposé. 

D’autre  part,  le  corps  strié  dans  son  ensemble  reçoit  des  fibres  afférentes 
{[ui  lui  viennent  de  la  couche  optique  et  suivent  la  voie  de  l’anse.  Après  la 
destruction  du  thalamus,  on  a  pu  suivre,  eneflet,  les  dégénérations  secon¬ 
daires  dans  le  pallidum  et  dans  le  s/na/um.  Il  importe  de  souligner  que  le 
thalamus  est  le  seul  organe  qui  envoie  des  fibres  au  corps  strié.  En  effet, 
ni  le  système  pyramidal  (écorce  cérébrale  et  faisceau  pyramidal),  ni  le  cer¬ 
velet,  ni  les  noyaux  sous-optiques,  ni  le  ruban  de  Rcil  ne  lui  envoient  de 
fibres.  Ces  divers  organes  n’entrent  en  rapport  avec  lui  ipT indirectement, 
par  l’intermédiaire  de  la  couche  optique.  De  telle  sorte  que  les  rapports 
incontestables  qui  existent  entre  ces  divers  organes  et  le  corps  strié  se  font 
par  l’intermédiaire  des  fibres  alférentcs  de  l’anse.  Ainsi,  les  incitations 
cérébrales  se  rendent  au  corps  strié  d’abord  parles  fibres  cortico-thalami- 
ques  et  ensuite  parles  fibres  afférentes  thalamo-striées. 

Ces  connaissances  sur  la  structure  cellulaire  et  sur  les  connexions  du 
corps  strié  sont  dues  à  l’iiistologic  normale  et  à  l’étude  des  dégénérations 
pathologiques  et  expérimentales.  Wilson,  en  produisant  des  lésions  du 
corps  strié  chez  le  singe,  a  pu  étudier  les  dégénérations  secondaires  des 
fibres  nerveuses  ;  il  a  pu  non  seulement  faire  voir  que  les  fibres  d’associa¬ 
tion  pallido-striées  se  terminaient  toutes  dans  le  globus pallidus,  comme  je 
viens  de  le  dire,  mais  encore  suivre  les  fibres  de  projection  dans  le  thala¬ 
mus  et  les  noyaux  hypothalamiques, sans  pouvoir,  d’ailleurs,  les  poursuivre 
au  delà. 

De  ces  diverses  études  se  dégage  cette  notion  ferme  que  le  corps  strié 
n’a  aucune  relation  directe  avec  la  voie  motrice  cortico-pyramidale  ni  avec 
la  voie  sensitive  centrale,  que  le  noyau  caudé  et  le  putamen  sont  reliés 
directement  au  globus  pallidus,  et  indirectement,  par  son  intermédiaire,  à 
la  couche  optique,  aux  noyaux  sous-optiques,  et  enfin,  par  ce  relai,  à  la  voie 
motrice  extra-pgramidale.  Cette  voie  motrice,  encore  mal  connue,  est  cons¬ 
tituée  par  le /ùisceau  n/tro-spina/,  découvert  par  von  Monakow.  Ce  fais¬ 
ceau  rubro-spinal  naît  du  noyau  rouge  et,  par  la  décussation  de  Forel, 
passe  du  côté  opposé  pour  descendre  jusqu’à  la  moelle  sacrée,  dans  le  cor¬ 
don  latéral  de  la  moelle,  à  côté  du  faisceau  pyramidal. 

Ainsi,  anatomiquement,  le  corps  strié  apparaît  comme  un  organe  auto¬ 
nome,  comme  un  centre  complet  avec  sa  voie  afférente  venant  directement 
de  la  couche  optique  et  sa  voie  efférente  allant  à  la  couche  optique  et  à  la 
région  sous-optique. 
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Si,  conrorinénicnt  à  l’opinion  de  Mtilone,  ctconinie  cela  est  très  ])rol)a- 
ble,  une  similitude  de  morphologie  entraîne  une  similitude  de  fonction, 
les  cellules  striées  du  type  moteur  font  prévoir  la  fonction  motrice  du  pal- 
lidiim.  Pour  Malonc,  il  y  a,  du  reste,  des  cellules  motrices,  non  seulement 
dans  le  pallidum,  mais  encore  dans  les  noyaux  de  la  région  sous-opti(|ue, 
notamment  dans  le  noyau  rouge,  origine  du  faisceau  rubro-spinal,  et  dans 
une  partie  du  loctis  nijjer. 

En  1895,  Anton  faisait  déjà  du  noyau  lenticulaire,  spécialement  du  pula- 
•men,  un  organe  d’inhibition  cl  de  coordination  motrice,  bin  divisant  ce 
noyau  en  deux  parties  distinctes,  Malone  situait  l’élément  moteur  dans  le 
fjlobiis  pallidiis  et  l'élément  sensitif  dans  le  piilamcn.  Pour  O.  et  G.  Vogl, 
comme  pour  Anton,  le  corps  strié  est  un  organe  moteur  ou  plutôt  scnsitivo- 
moleur,  qui  a  des  fonctions  de  coordination  et  d'inhibition.  Parfintermé- 
diairede  la  couche  optique,  il  reçoit  soit  de  la  périphérie,  soit  du  cerve¬ 
let,  soit  de  l’écorce  cérébrale  des  incitations  qu’il  élabore  et  renvoie  jus¬ 
qu’aux  centres  sous-optiques,  et  de  là,  par  la  voie  motrice  extra-pyrami¬ 
dale,  jusqu'au  bulbe  et  à  la  moelle.  De  même  que  le  thalamus  est  un  centre 
primordial  pour  la  sensibilité,  de  même  le  corps  strié  est  un  centre  capital 
pour  la  motricité,  chez  les  animaux  inférieurs.  Il  a  été,  primitivement,  le 
centre  moteur  principal.  Il  perd  assurément  de  son  importance,  chez  les 
animaux  supérieurs,  quand  l'écorce  cérébrale  et  le  faisceau  pyramidal 
apparaissent,  mais  il  joue  encore,  même  chez  l’homme,  un  rôle  moteur 
considérable. 

La  méthode  anatomo-clinique  démontre  la  fonction  motrice  du  corps 
strié,  fonction  que  la  structure  histologique  de  cet  organe  laissait  prévoir. 
En  effet,  les  lésions  du  corps  strié  déterminent,  chez  l’homme,  des  trou¬ 
bles  moteurs,  à  savoir  l’abolition  des  mouvements  automatiques  et  asso¬ 
ciés,  et  l’agitation  involontaire,  rythmique  ou  arythmique,  des  muscles. 
Il  est  logique  d’en  inférer  que  cet  organe  est  le  centre  des  mouvements 
automatiques  et  du  repos  musculaire.  D'autre  part,  l’hypertonie  que  déter¬ 
minent  les  lésions  striées  permet  d’affirmer  que  le  corps  strié  est  un  des 
centres  importants  du  tonus  musculaire. 

Ce  sont  bien  là  des  fonctions  motrices  au  premier  chef,  encore 
qu’elles  diffèrent  essentiellement  de  la  motricité  volontaire,  qu’on  a  sou¬ 
vent  tendance,  par  une  aberration  de  langage,  à  considérer  comme  la 
seule  forme  du  mouvement. 

Ces  trois  fonctions  motrices  du  corps  strié  :  régulation  du  tonus,  main¬ 
tien  du  repos  musculaire,  liberté  des  mouvements  automatiques  et  asso¬ 
ciés,  sont-elles  radicalement  indépendantes  les  unes  des  autres?  Ne  pour¬ 
rait-on  pas,  synthétiquement,  les  fondre  en  une  seule  :  la  régulation  du 
tonus  musculaire  ?  Dans  cette  hypothèse,  l’hypertonie  musculaire,  déter¬ 
minée  par  les  lésions  du  corps  strié,  tiendrait  sous  sa  dépendance  et  l’a¬ 
gitation  musculaire  et  la  perte  des  mouvements  automatiques.  Ces 
derniers  seraient  diminués  ou  abolis  parce  que  l’hypertonie  gêne  ou 
empêche  leur  production.  L’agitation  rythmique  ou  arythmique  des  mus¬ 
cles  serait,  elle  aussi,  une  modalité  de  l’hypertonie  :  Vbyperlonic  pourrait 
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être  tonique  et  eiiffendrer  la  rigidité  musculaire,  ou  clonique,  ci  se  traduire 
par  le  trciublemeut  ou  la  choréo-athétose. 

Mais,  en  faisant  dépendre  la  perte  de  l’automatisme  de  l’hj’pertonie.'on 
se  heurte  aune  objection  sérieuse,  à  savoir  (pie  cette  perte  des  mouvements 
automaticpics  et  associés  peut  exister  sans  rigidité  appréciable.  J’ai  plu¬ 
sieurs  fois  relevé  ce  fait,  au  début  de  la  paralysie  agitante.  Zingerle  avait 
déjà  fait  la  même  remarcpie.  Pourrait-on  alors  alléguer  la  difficulté  d'ap¬ 
précier  la  rigidité  commençante  ? 

Le  corps  strié  doit,  comme  le  montre  la  clinicpie,  être  un  centre  vaso¬ 
moteur  et  émotif  important.  Je  reviendrai  plus  tard,  en  parlant  de  la 
paralysie  agitante,  sur  son  rôle  vaso-moteur.  Je  me  bornerai  ici  à  rappe¬ 
ler  son  influence  dans  l'expression  des  émotions.  Pagano,  en  excitant  le 
noyau  caudé,  a  provoejué  des  troubles  émotifs.  On  sait,  d’autre  part,  que 
l’émotivité  est  pertubéedans  les  lésions  du  noyau  caudé  et  du  noyau  lenti¬ 
culaire,  soit  que  le  sujet  demeure  indifférent,  soit  qu’il  se  livre,  par  accès, 
à  une  gaieté  exagérée.  Il  est  superflu  de  rappeler  les  accès  explosifs  du  rire 
et  du  pleurer  spasmodiques.  Il  s’agit  là  de  «phénomènes  de  libération  », 
au  sens  que  M"’=  Vogt  donne  à  ces  mots.  A  l’état  normal,  l’écorce  cérébrale 
par  la  voie  des  libres  cortico-thalami(jues  et  des  fibres  thalamo  striées 
règle  les  centres  sous-corticaux,  le  corps  strié,  dans  l’espèce.  Si  cetle  voie 
est  lésée,  le  rôle  régulateur  devient  difficile  ou  impossible  ;  et  le  corps 
strié  «  libéré  »  agit  sans  frein. 

On  n’a  donc  pu  se  faire  une  idée  nette  des  fonctions  du  corps  strié  que 
par  la  méthode  anatomo-clinique.  En  efl'et,  la  situation  profonde  de  cet 
organe  et  l’impossibilité  de  l'atteindre  isolément  rendent  discutables  les 
Conclusions  tirées  de  l’expérimentation.  Au  contraire,  en  rapprochant  les 
lésions  du  corps  strié,  trouvées  à  l’autopsie,  des  symptômes  observés  pen¬ 
dant  la  vie,  on  devait  obtenir  des  données  inattaquables.  Malheureusement, 
à  l’autopsie  de  sujets  atteints  de  mouvements  involontaires,  de  leur  vivant, 
on  ne  trouvait  pas  toujours  des  lésions  striées;  inversement,  on  trouvait 
des  lésions  du  corps  strié  chez  des  sujets  qui,  pendant  leur  vie,  n’avaient 
présenté  aucun  trouble.morbide.  Ces  faits  négatifs  ont  jeté  le  discrédit  sur 
la  valeur  des  faits  positifs.  Il  est  vrai  que  beaucoup  sont  déjà  anciens  et 
O’ontpas  été  étudiésau  moyen  des  méthodes  histologiques  modernes  Aussi, 
pour  se  faire  une  idée  des' fonctions  du  corps  strié,  faut-il  s’en  tenir  aux 
l^aits  positifs  et  aux  résultats  obtenus  par  les  méthodes  les  plus  récentes. 

Il  est  probable  que  le  siège  et  le  degré  des  lésions  striées  sont  la  raison 
des  caractères  différentiels  qui  distinguent  les  syndromes  striés  les  uns 
des  autres.  Ramsay  Hunt  aflirme  que  le  paléostrié  a  une  pathologie  diffé- 
•"cnte  de  celle  du  néostrié.  Pour  lui,  la  paralysie  agitante  dépend  d’une 
lésion  du  «  système  pallidal  »,  c’est-à-dire  des  grandes  cellules  qu’on 
trouve  dans  le  globus  palliduset  aussi  dans  le  putamen  et  le  noyau  caudé. 
La  chorée  chronique  est  produite,  au  contraire,  par  une  lésion  des  petites 
Cellules  du  néo-strié.  Enfin,  les  altérations  des  deux  systèmes  amèneraient, 
suivant  leur  étendue  et  leur  degré,  soit  le  syndrome  de  C.  Vogt,  soit  la 
rnaladie  de  Wilson. 
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Par  quelle  voie  le  corps  strié  agit-il  sur  les  centres  sous-jacents  et  sur 
le  système  musculaire  ?  Par  la  voie  nerveuse,  évidemment.  Mais  ce  n’est 
pas=en  empruntant  la  voie  pyramidale,  car  le  corps  strié  n’a  pas  de  rela¬ 
tions  directes  avec  elle. 

Il  doit  donc  suivre  une  autre  voie.  L’étude  des  dégénérations  secondaires 
montre  que  les  libres  striées  dégénérées  peuvent  être  suivies  jusque  dans 
la  couche  optitpie  et  la  région  sous-optique.  C’est  par  l’intermédiaire  des 
noyaux  de  la  région  sous-thalamiquc  (|ue  le  corps  sti’ié  entre  en  rapports 
avec  les  faisceaux  descendants  du  système  moteur  extrapyramidal  et  par 
suite  avec  la  moelle  et  les  muscles. 

Le  tonus  n’est  qu’une  légère  contraction  du  muscle  inactif,  entretenue 
par  une  incitation  réflexe  permanente.  Tonus  et  mouvements  involontaires 
peuvent  être  considérés  comme  deux  modes  de  la  contraction  musculaire  : 
le  premier,  comme  une  contraction  permanente  ;  les  seconds,  comme  des 
contractions  intermittentes,  rythmiques  ou  arythmiques.  Modérer  le 
tonus  et  empêcher  l’agitation  involontaire  des  muscles,  telles  sont  les  fonc¬ 
tions  essentielles  du  corps  strié.  Le  corps  strié  joue  donc  un  rôle  considé¬ 
rable  dans  la  régulation  de  la  motricité  involontaire,  en  modérant  le  tonus 
et  en  tenant  les  muscles  au  repos. 

D’autres  lésions  que  celles  du  corps  strié,  à  savoir  les  lésions  de  l’écorce 
cérébrale  motrice,  de  la  couche  opti<|uc,  du  pédoncule  cérébelleux  supé¬ 
rieur,  peuvent-elles  provoquer  des  mouvements  involontaires,  rythmés  ou 
non  ?  Je  n’ai  pas  à  m’en  occuper  ici. 

Il  est  rationnel  de  supposer  cpie  la  destruction  totale  du  corps  strié  doit 
amener  des  symptômes  diiTérents  de  ceux  produits  par  la  destruction 
isolée  soit  du  pallidum,  soit  du  striatum,  et  que  les  signes  déterminés  par 
la  destruction  du  striatum  doivent  différer  de  ceux  provoqués  par  celle  du 
pallidum. 

J’énumérerai  simplement  ici  les  principaux  syndromes  cliniques  dé¬ 
terminés  par  les  lésions  de  ces  diverses  régions,  d’autant  que  la  plupart 
de  ces  syndromes  sont  hors  de  mon  sujet.  Je  tiens  cependant  à  faire  remar¬ 
quer  que  leur  discrimination  n’est  pas  toujours  faeile,  certains  des  sÿnip' 
tomes  étant  communs  à  plusieurs  de  ces  syndromes.  On  peut  dire,  d’une 
manière  générale,  qu’à  la  destruction  du  striatum  appartiennent  les 
mouvements  choréo-athétosiques  et  certains  troubles  de  l’émotivité  ;  quù 
celle  du  pallidum  ressortissent  le  tremblement  parkinsonien  et  la  rigidité 
musculaire,  et  que  la  destruction  de  ces  deux  organes  entraîne  I® 
réunion  complète  ou  incomplète  des  symptômes  précédents. 


A.  —  Lésions  destructives  limitées  au  striatum. 

Ces  lésions  déterminent  : 

1°  La  chorée  chronique  de  Hantinglon,  dans  laquelle  les  lésions  frappent 
d’abord  le  striatum  et,  plus  tard,  l’écorce  cérébrale  (dégénération  atro¬ 
phique  cortico-striée  de  Pierre  Marie  et  Lhermitte). 
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2°  h’alhclose  double,  caractérisée  par  une  rigidité  générale,  par  des  mou¬ 
vements  athétosiques  bilatéraux  et  par  des  troubles  de  la  phonation,  de  la 
déglutition  et  de  la  mimique,  qui  rappellent  ceux  de  la  paralysie  pseudo¬ 
bulbaire. 

Ce  syndrome  a  pour  substratum  anatomique  un  état  marbré  du  striatum, 
étudié  par  M"”=  Vogt,  d’où  le  nom  de  syndrome  de  Cécile  1-^03/ qu’on  lui 
donne  encore. 

B.  —  Lésions  destructives  du  striatum  et  du  pallidum. 

Les  syndromes  provoqués  par  ces  lésions  touchent  d’un  peu  plus  près 
que  les  précédents  à  mon  sujet.  Ce  sont  : 

1°  La  maladie  de  Wilson  ou  dégénéralion  lenticulaire  progressive,  qui 
s’exprime  par  une  rigidité  museulaire,  par  un  tremblement  du  type  par¬ 
kinsonien,  par  des  mouvements  ehoréo-athétosiques,  par  des  spasmes, 
par  une  dysarthrie  et  une  dysphagie  prononcées,  par  de  l’asthénie,  tous 
phénomènes  coexistant  avec  une  cirrhose  du  foie.  Il  s’agit  anatomiquement 
d’une  destruction  symétrique  et  globale  des  noyaux  lenticulaire  et  caudé, 
due  peut-être  à  un  poison,  d’origine  hépatique,  qui  agirait  électivement 
sur  ces  noyaux. 

Delà  maladie  de  Wilson,  on  a  rapproché  certains  syndromes  provo¬ 
qués  par  des  lésions  en  foyers  symétriques  du  corps  strié.  Quand  le  foyer 
est  unilatéral,  ces  syndromes  possèdent  une  individualité  facile  à  recon¬ 
naître.  Je  rappellerai,  à  ce  propos,  le  cas  de  Liepmann,  O.  et  C.  Vogt,  dans 
lequel  une  lésion  du  noyau  caudé  et  du  putamen  avait  amené  une  hémi¬ 
chorée  du  côté  opposé  du  corps,  et  un  cas  analogue  de  Lhermitte  et 
Corn  il. 

2°  La  pseudo-sclérose  de  Westphal-Striimpell.  Cette  pseudo-sclérose  a  de 
tels  points  de  contact  avec  la  maladie  de  Wilson  que  eertains  auteurs 
tendent  à  confondre  ces  deux  syndromes. 

Il  importe  d’ajouter  que  leurs  lésions  ne  sont  pas  identiques  et  que  celles 
de  la  pseudo-selérose  ressortissent,  en  quelque  sorte,  à  la  tératologie. 

C.  Lésions  destructives  limitées  au  pallidum. 

Me  voici  amené  à  parler  des  altérations  du  système  pallidal  qui,  pour 
plusieurs  auteurs,  constitueraient  le  substratum  anatomique  des  syn¬ 
dromes  parkinsoniens. 

Après  les  avoir  exposées  succinctement,  je  passerai  en  revue  les  causes, 
les  symptômes  et  le  traitement  de  ces  syndromes. 


CHAPITRE  II 

LÉSIONS  DES  SYNDROMES  PARKINSONIENS 

On  a  cherché  le  substratum  anatomique  de  la  paralysie  agitante  dans  le 
système  nerveux,  dans  le  système  musculaire  'et  dans  le  système  endo¬ 
crinien,  et  on  a  cru  le  trouver  dans  chacun  d’eux.  Il  en  est  résulté  trois 
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théories  pathogéniques  que  je  me  bornerai  à  mentionner,  chemin  fai¬ 
sant. 

A.  —  Lésions  des  muscles. 

P.  lîlocq  a  observé,  clans  les  muscles  des  parkinsoniens,  des  altérations 
cpi’il  a  considérées  comme  primitives  et  spéciales,  qui  lui  ont  servi  à  édifier 
une  théorie  myopathicpie  de  la  maladie  de  Parkinson  et  à  rapprocher  cette 
affection  de  la  maladie  de  Thomsen.  Il  est  établi  aujourd’hui  que  ces  alté¬ 
rations  musculaires  sont  inconstantes  et  banales,  et  que  la  théorie  myo- 
pathique  ne  repose  sur  aucun  fondement  solide. 

IL  — Lésions  des  glandes  endocrines. 

Les  altérations  constatées  par  de  nombreux  observateurs  dans  les  glandes 
endocrines  ont  été  invoquées  pour  fonder  une  théorie  endocrinienne  de  la 
maladie  de  Parkinson.  Ainsi  Mobius,  Lundhorg,  Parhon  et  Cobilovici,Cas' 
telvi,  etc. ,  ont  avancé  que  la  paralysie  agitante  avait  une  origine  thyroïdienne, 
en  invoquant  les  lésions  de  la  thyroïde  dans  cette  affection  et  l’améliora¬ 
tion  du  syndrome  parkinsonien,  à  la  suite  de  l’opothérapie  thyroïdienne. 

Il  en  a  été  de  même  pour  la  théorie  parathyroïdienne,  défendue  par 
Lundhorg,  Berkeley,  (i.  Roussy  et  Clunet.  La  spécificité  des  lésions  para- 
thyroïdiennes  a  été  contestée  par  Thompson,  Camp,  Marahon,  Sainton  et 
Barré.  Je  dois  ajouter  que  G.  Roussy  ne  croit  plus  aujourd’hui  à  cette  spé¬ 
cificité. 

Contre  cette  théorie  parathyroïdienne,  on  peut  déclarer  que  nous  ne 
connaissons  pas  le  rôle  de  l’hyperactivité  parathyroïdienne,  qu’il  est  bien 
peu  probable  que  cette  hyperactivité  détermine  un  syndrome  parkinso¬ 
nien  ;  et  que,  d’autre  part,  l’ablation  accidentelle  des  parathyroïdes,  au 
cours  d’interventions  chirurgicales  sur  la  glande  thyroïde,  n’a  jamais 
amené  de  paralysie  agitante.  D’après  Greenwald,  la  parathyroïdectomie 
expérimentale  déterminerait  une  diminution  notable  de  l’excrétion  du 
phosphore  et,  par  suite,  un  excès  de  ce  corps  dans  le  sang.  Or,  chez  les 
parkinsoniens,  on  ne  trouverait  pas  une  proportion  plus  élevée  de  phos- 
jihore  que  normalement. 

Somme  toute,  les  lésions  constatées  dans  les  glandes  endocrines 
n’ont  aucun  caractère  spécial  ;  elles  sont  inconstantes,  peut-être  secon¬ 
daires.  11  s’ensuit  que  la  théorie  endocrinienne  ne  repose  sur  aucun  fon¬ 
dement  certain.  Les  essais  opothérapiques  n’ont,  en  vérité,  rien  donné  de 
satisfaisant.  D’ailleurs,  si  la  paralysie  agitante  relevait  d’une  intoxication 
endocrinienne,  il  faudrait  que  cette  intoxication  portât  ses  effets  électifs 
sur  une  région  déterminée  du  cerveau.  Et  ceci  n’aurait  rien  d’invraisem¬ 
blable.  Mais  comment  concevoir  qu’un  tel  poison,  circulant  dans  le  sang 
pendant  des  années,  [lût  limiter  ses  effets  nuisibles  à  un  hémisphère,  si  on 
veut  expliquer  la  paralysie  agitante  unilatérale  ?  Pour  le  concevoir,  il  fau¬ 
drait  admettre  dans  cet  hémisphère  l’existence  préalable  d’une  lésion  ner¬ 
veuse  localisée  qui  attirerait  et  fixerait  le  poison.  Dans  ces  conditions, 
cette  lésion  nerveuse  préalable  sullit  à  elle  seule  pour  expliquer  «  l’hémi- 
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parkinson  »,  et  il  devient  inutile  de  supposer  une  autointoxication  par 
trouble  de  la  sécrétion  endocrinienne. 

C.  —  Lésions  du  système  nerveux. 

Fin  réalité,  ce  sont  seules  les  lésions  du  système  nerveux  qui  peuvent 
expliquer  les  symptômes  de  la  paralysie  agitante. 

Il  n’est  guère  de  partie  du  névraxe  —  à  l’exception  des  nerfs  périphé¬ 
riques  que  tous  les  auteurs,  ou  presque  tous,  se  sont  accordés  à  mettre 
hors  de  cause  —  où  on  n’ait  cherché  et  trouvé  des  lésions  dont  on  a  voulu 
faire  le  substratum  de  la  maladie  de  Parkinson. 

Charcot  et  Vulpian  avaient  un  moment  pensé  à  faire  delà  paralysie  agi¬ 
tante  une  affection  bulbo  protuhérantielle,  mais  ils  y  avaient  vite  renoncé. 
La  lecture  des  observations  de  Parkinson  et  d'Oppolzcr  n’avait  pas  été 
étrangère  à  ce  revirement.  Dans  le  cas  de  Parkinson,  il  était  parlé  d'aug¬ 
mentation  de  volume  et  d’induration  delà  protubérance,  du  bulbe  et  de 
la  portion  cervicale  de  la  moelle.  Les  nerfs  de  la  langue,  du  bras,  étaient 
«  tendineux».  Cette  épithète  jelait  un  doute  grave  sur  la  valeur  anato¬ 
mopathologique  de  l’examen.  Le  cas  d’Oppolzer  li’était  pas  plus  concluant  ; 
il  y  était  question  d’induration  du  pont  de  Varole  et  de  la  moelle  allongée 
par  hyperplasie  du  tissu  conjonctif. 

Les  recherches  les  plus  récentes  ont  mis  hors  de  cause  la  région  bulbo- 
protubérantielle,  ainsique  la  moelle  et  l’écorce  cérébrale  qui  avaient  trouvé 
des  défenseurs,  et  localisé  le  siège  des  lésions  dans  les  noyaux  gris  cen¬ 
traux,  la  région  sous-optique  et  le  pédoncule  cérébral.  Des  faits  déjà  an¬ 
ciens  plaidaient,  du  reste,  en  faveur  de  cette  localisation.  Je  fais  allusion 
aux  cas  de  syndrome  parkinsonien  dus  à  Leyden,  Boucher,  Béchet, 
Mendel,  Blocq  et  Marinesco,  Dutil,  Leroux,  et  où,  à  l’autopsie,  on  trouva 
une  tumeur,  soit  dans  la  couche  optique,  soit  dans  le  pédoncule.  Il  était 
logique  que  des  faits  de  ce  genre  dirigeassent  les  recherches  vers  ces  ré¬ 
gions. 

On  commença  par  faire  des  hypothèses.  «  Une  lésion  du  locus  niger, 
écrivait  Brissaud,  pourrait  bien  être  le  substratum  anatomique  de  la  ma¬ 
ladie  de  Parkinson  ».  Un  peu  plus  tard,  G.  Maillard  supposait  une  altéra¬ 
tion  du  noyau  rouge.  Aux  hypothèses  pures  succèdent  les  hypothèses 
appuyées  sur  des  constatations  anatomiques,  c’est-à-dire  sur  l’existence  de 
lésions  dans  les  noyaux  ôptostriés  et  dans  le  mésocéphale.  Mais  les  obser¬ 
vateurs  ne  s’entendent  pas,  lorsqu’il  s’agit  de  localiser  étroitement  la  lé¬ 
sion  de  la  paralysie  agitante. 

Jelgersma,  en  1908,  constate  une  atrophie  nette  des  radiations  du  noj'au 
lenticulaire,  del’anse  lenticulaire  et  de  son  noyau,  des  champs  de  Forel, 
du  noyau  latéral  du  thalamus,  du  corps  de  Luys  et  des  radiations  de  la 
substance  réticulaire.  Lewy,  dans  un  travail  comprenant  un  très  grand 
nombre  d’examens  histologiques,  situe  la  lésion  de  la  maladie  de  Parkin¬ 
son  dans  le  noyau  lenticulaire,  dans  les  noyaux  des  anses  lenticulaire  et 
pédonculaire,  et  dans  le  noyau  du  sympathique  bulbaire.  Il  signale  que 
les  cellules  nerveuses  du  putamen  et  du  globus  pallidus  sont  dégénérées  et 
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([ue  la  névroglie  prolifère  abondaminent.  Il  s’agit  là,  pour  cet  auteur,  de 
lésions  de  caractère  sénile.  Manschot  trouve  également  des  altérations 
dans  les  cellules  et  les  fibres  nerveuses  du  putainen  et  du  noyau  latéral 
du  thalamus,  ainsi  (|ue  l’atrophie  delà  région  sous-thalamique.  Auer  et  Mac 
Cough  relèvent,  dans  deux  cas  de  paralysie  agitante,  un  état  criblé  du 
noyau  lenticulaire,  du  noyau  caudé,  du  thalamus,  de  la  région  sous-thala- 
niique,  de  la  capsule  Interne,  et  notent  la  diminution  de  volume  des  fibres 
radiaires  du  globus  pallidus  et  de  la  couche  médullaire  externe. 

Il  s’agit  jusque-là  de  lésions  très  diffuses.  Les  recherches  qu’il  me  reste 
à  faire  connaître,  entreprises  par  Ramsay  Hunt,  TrétiakolT,  O.  et  G.  Vogt, 
au  moyen  de  techniques  plus  perfectionnées,  ont  ouvert  une  ère  nouvelle, 
serré  le  problème  de  plus  près  et  localisé  plus  étroitement  la  lésion  de  la 
paralysie  agitante. 

Ramsay  Hunta  décrit,  dans  un  cas  de  paralysie  agitante  juvénile,  des 
lésions  circonscrites  au  corps  strié,  etplus  exactement  au  système  pallidal. 
Les  cellules  pallidales,  d’après  lui,  sont  considérablement  diminuées  de 
nombre  ;  et  la  j)lupart  de  celles  qui  restent  offrent  divers  degrés  d’atrophie. 
Ces  altérations  atteignent  systématiquement  et  exclusivement  les  grandes 
cellules  motrices  du  système  pallidal,  à  savoir  non  seulement  celles 
qui  composent  le  globus  pallidus  mais  aussi  celles  qui,  dans  le  noyau 
caudé  et  le  putamen,  sont  disséminées  au  milieu  des  petites  cellules  poly¬ 
gonales.  Ces  altérations,  qui  présentent  des  stades  variés,  ont  une  origine 
abiotrophique,  au  sens  que  Gowers  donne  à  ce  terme,  c’est-à-dire  qu’elles 
sont  dues  à  une  faiblesse  primitive  d’un  système  de  neurones,  résultant 
vraisemblablement  d'une  intoxication  élective  inconnue.  Quant  aux  cel¬ 
lules  de  la  névroglie  elles  sont  légèrement  augmentées  de  nombre,  pour 
remplacer  les  neurones  moteurs  disparus  ou  atrophiés  du  système 
pallidal,  mais  les  fibres  de  la  névroglie  ne  sont  pas  multipliées. 

En  conséquence  de  l’atrophie  chronique  progressive  des  cellules  ner¬ 
veuses,  il  y  a  une  diminution  évidente  des  fibres  des  faisceaux  strio-hypo- 
tbalamiques,  c’est-à  dire  du  faisceau  lenticulaire  de  Forel,  du  faisceau 
strio-luysien  et  des  anses  lenticulaire  et  pédonculaire.  Les  centres  sous-tha- 
lamic[ues  auxquels  se  rendent  ces  faisceaux  ne  paraissent  pas  lésés  ; 
cependant,  le  réseau  médullaire  du  corj)s  de  Luys  semble  un  peu  diminué. 
Il  s'agirait,  somme  toute,  d’une  atrophie  dégénérative  progressive  des 
neurones  du  système  pallidal. 

Les  vaisseaux  du  corps  strié  sont,  en  quelques  points,  légèrement 
épaissis,  mais  ils  ne  sont  pas  oblitérés,  et  il  n’existe  aucune  modification 
importante  vasculaire  ni  périvasculaire. 

Il  importe  d’ajouter  que  ces  altérations  cellulaires  ne  se  rencontrent  que 
dans  lecorj)s  strié.  Le  reste  du  système  nerveux  est  normal,  notamment 
la  capsule  interne,  le  faisceau  pyramidal,  l’écorce  rolandicpie,  les  cellules 
de  la  protubérance,  du  bulbe,  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  «  La 
seule  lésion  apparente,  dit  R.  Hunt,  est  une  atrophie  étendue  et  une  dispa¬ 
rition  des  cellules  du  système  pallidal.  Je  regarde  donc  cette  alîection 
comme  une  atrophie  progressive  des  cellules  motrices  du  système  palli" 
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dal,  et  ce  système  comme  le  système  moteur  essentiel  ou  système  de  pro¬ 
jection  du  corps  strié.  » 

Cette  dègénèration  chronique  progressive,  de  cause  inconnue,  Ramsay 
Huntl'a  retrouvée  identique  dans  la  paralysie  agitante  présénile  et  sénile. 
Par  ses  caractères,  elle  ressemble  à  celle  de  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  ;  elle  relève,  comme  celle-ci,  de  la  vulnérabilité  des  neurones 
moteurs. 

Contrairement  à  l’opinion  de  R.  Hunt,  qui  localise  le  substratum  anato- 
mi(juc  de  la  maladie  de  Parkinson  dans  le  corps  strié,  et  plus  précisément 
dans  le  système  pallidal,  Trétiakoir  admet  que  ce  substratum  se  trouve 
dans  le  locus  niger.  Ses  recherches,  faites  dans  le  laboratoire  de  Pierre 
Marie,  portent  sur  neuf  cas  de  paralysie  agitante  bilatérale  et  un  eas  de 
paralysie  agitante  unilatérale.  Dans  tous  ces  cas  il  a  trouvé  des  lésions  du 
locus  niger  :  bilatérales  dans  les  neuf  premiers,  unilatérales,  et  du  côté  op¬ 
posé  au  syndrome  clinique,  dans  le  dernier.  Il  s’agit  de  lésions  atro- 
phicjues,  dégénératives  des  cellules  nerveuses,  survenant  sans  cause 
déterminée.  Ces  résultats  constants  ont  conduit  cet  observateur  à 
penser  qu’il  existe  des  rapports  intimes  entre  les  lésions  du  locus  niger  et 
la  maladie  de  Parkinson,  et  à  supposer  «  qu’il  s’agit  probablement  de 
relation  de  cause  à  effet  ».  Il  fait,  en  outre,  remarquer  ([ue  l’absence  de 
«  cas  contradictoires  où  le  locus  niger  serait  atteint  sans  que  surviennent 
des  troubles  toniques  »  corrobore  l’importance  des  faits  positifs.  Des 
altérations  identiques  de  siège  et  d’aspect  ont  été  retrouvées  depuis,  par 
Souques  et  TrétiakolT,  dans  trois  cas  de  paralysie  agitante. 

Je  dois  signaler  ici  que,  dans  ces  différentes  constatations,  il  y  avait 
des  lésions  diffuses  d’artériosclérose  cérébrale,  qu’explique  suffisamment 
l’âge  avancé  des  malades. 

Lbermitte,  après  avoir  souligné  la  fréquence  de  l’atrophie  des  cellules 
du  locus  niger  dans  la  maladie  de  Parkinson,  ajoute  ;  «  Si  cette  lésion  n’a 
pas  été  retrouvée  ni  par  Ramsay  Hunt,  ni  par  M.  et  M'"'  O.  Vogt,  pour 
notre  part,  nous  no  l’avons  jamais  vue  faire  défaut  macroscopiquement 
dans  quatre  cas  de  maladie  do  Parkinson  présénile  tpie  nous  avons  pu 
étudier.  Cette  lésion  du  locus  niger  ne  saurait,  au  reste,  surprendre,  main¬ 
tenant  que  nous  savons  l’étroite  dépendance  de  ce  centre  mésocéphalique 
du  système  strié.  » 

L’opinion  de  R.  Hunt,  comme  celle  de  Jelgersma  et  de  Lewy,  est  en 
désaccord  avec  celle  do  Trétiakolf.  Mais  celui-ci  fait  observer  que  ce 
désaccord  s’atténue,  si  on  veut  bien  considérer  ipie  la  terminaison  de 
l’anse  lenticulaire  est  mal  connue  et  qu’on  ignore  le  sort  des  fibres  de  son 
extrémité  postérieure,  lesquelles  se  perdent  dans  le  noyau  rouge  et  le 
locus  niger.  L’existence  d’un  tremblement  du  type  parkinsonien  dans 
la  maladie  de  Wilson,  qui  relève  d’une  dégénération  lenticulaire  progres¬ 
sive,  donne  assurément  de  l’autorité  à  la  manière  de  voir  de  Ramsay  Hunt. 
Mais  ne  pourrait-on  pas  supposer  que  la  dègénèration  des  fibres  pallidales 
afférentes  se  rendant  du  pallidum  au  locus  niger  pourrait  retentir  sur  ce 
dernier?  Quoi  qu’il  en  .soit,  on  peut  trouver  un  terrain  d’entente,  en  invo- 
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quant  l’opinion  de  Mirlo,  qui  considère  le  locus  niger  comme  un  groupe 
cellulaire  détaché  du  globus  pallidus,  au  cours  du  développement  phylo- 
généti([ue. 

Juscpi’ici,  je  n’ai  envisagé  ([ue  l’existence  de  lésions  microscopiques 
localisées  soit  au  corps  strié,  soit  au  locus  niger.  Or,  il  existe  des  syn¬ 
dromes  parkinsoniens,  où  on  a  trouvé,  à  l’autopsie,  des  lésions  macrosco¬ 
piques  :  état  criblé,  lacunes,  désintégration  périvasculaire,  foyers  d’bé- 
morragie  ou  do  ramollissement,  tumeurs  même,  toutes  lésions  locali¬ 
sées  dans  ces  régions  des  noyaux  gris  centraux  ou  des  pédoncules  céré¬ 
braux.  Assurément,  les  tumeurs,  qui  peuvent  agir  à  distance  par  com¬ 
pression,  ne  sauraient  avoir  de  valeur  localisatrlcc,  mais  on  ne  peut  faire 
la  même  objection  aux  autres  lésions  en  foyer.  O.  et  C.  Vogt  ont  trouvé, 
dans  plusieurs  cas  de  paralysie  agitante,  en  même  temps  ((u’une  atrophie 
du  noyau  caudé,  des  lésions  en  foyer  dans  le  noyau  lenticulaire,  prédo¬ 
minant  dans  le  striatum,  (juand  le  tremblement  était  le  symptôme  clinique 
primordial,  et  dans  le  pallidum  quand  la  rigidité  musculaire  l’emportait. 
Partisans  de  l’origine  striée  de  la  maladie  de  Parkinson,  ces  auteurs  ne 
croient  cependant  pas  que  la  lésion  soit  aussi  étroitement  élective  que 
l’admet  llamsay  Hunt. 

Telles  sont  les  principales  lésions  constatées  dans  la  paralysie  agi¬ 
tante.  Elles  permettent,  d’ores  et  déjà,  de  rayer  cette  maladie  du  cadre 
des  névroses.  Peut-on  regarder  comme  une  névrose  une  maladie  impla¬ 
cable  qui  progresse  incessamment  jusqu’à  la  mort  ?  On  l’a  fait  pendant 
longtemps,  avec  Charcot  et  Gowers,  et  il  y  a  peut-être  encore  des  méde¬ 
cins  ([ui  partagent  cette  opinion.  Les  partisans  de  la  nature  névrosique  de 
la  maladie  de  Parkinson  se  fondaient  sur  l’absence  de  substratum  anato- 
mi(|ue  et  sur  le  début  brusque  de  l’affection,  à  la  suite  d’une  émotion 
vive.  Or,  aujourd'hui,  bien  que  le  siège  du  substratum  ne  soit  pas  encore 
exactement  localisé,  il  existe  des  travaux  importants  qui  font  entrevoir  la 
solution  prochaine  de  ce  problème.  D’autre  part,  une  émotion  n’est  pas 
capable  de  déterminer  des  lésions  matérielles  visibles.  Du  reste,  le  début 
brusque,  consécutivement  à  une  émotion,  est  loin  d’être  démontré,  ainsi 
que  je  le  dirai  plus  loin. 

La  paralysie  tremblante  est  une  maladie  organique  dont  les  lésions,  qui 
sont  microscopiques  et  fines,  ont  pour  ce  motif  échappé  longtemps  aux 
yeux  des  observateurs  Ces  lésions  devaient  siéger  dans  le  cerveau  comme 
le  faisaient  pressentir  le  début  et  la  forme  si  longtemps  «  hémiplégique» 
des  symptômes  primordiaux.  En  théorie,  l’origine  corticale,  établie  sui' 
l’existence  d’altérations  cellulaires  de  la  zone  motrice,  était  parfaitement 
admissible.  N’y  a-t-il  j)as  dans  l’écorce  motrice  un  centre  modérateur  du 
tonus  ?  Une  lésion  de  ce  centre  rendait  compte  de  l’bypertonie,  dont  1® 
tremblementet  la  perte  des  mouvements  automatiques  ne  sont  peut-être  qu® 
des  manifestations.  Mais  la  théorie  centrale,  étayée  sur  l’existence  de  lésions 
des  noyaux  gris  ou  du  mésocéphale,  a  aujourd’hui  pour  elle  non  seulement 
des  vues  de  l’esprit,  mais  encore  un  certain  nombre  de  faits  anatomique* 
très  importants.  On  sait,  en  effet,  que  des  tumeurs  et  des  lésions  en  foyei 
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situées  clans  les  régions  opto-slriée  ou  pédonculaire  ont  déterminé  des 
symptômes  semblables  à  ceux  de  la  paralysie  agitante.  Or,  c’est  précisé¬ 
ment  dans  ces  régions  cpie  les  recherches  les  plus  récentes  placent  les 
lésions  de  la  maladie  de  Parkinson  proprement  dite.  C’est  donc  là  qu’il 
faut  situer  la  lésion  initiale  de  la  paralysie  agitante. 

De  la  comparaison  anatomo-clinique  des  lésions  limitées  au  corps  strié 
avec  les  symptômes  observés  pendant  la  vie,  il  ressort  que  le  corps  strié 
est  un  centre  modérateur  du  tonus  musculaire  et  un  centre  de  mouve¬ 
ments  automatiques.  Quand  il  est  détruit,  il  y  a  abolition  des  mouve¬ 
ments  automatiques  et  rigidité  musculaire.  Le  tremblement  peut  être 
considéré  comme  une  espèce  de  rigidité  clonique,  et  la  rigidité  musculaire 
comme  un  tremblement  tétanisé.  Peut-on  spécifier  davantage  ?  D’après 
Ramsay  Hunt,  le  globus  pallidus  constitue  le  noyau  moteur  du  corps  strié 
et  joue,  par  rapport  au  système  moteur  extrapyramidal,  un  rôle  identique 
à  celui  que  joue  le  centre  moteur  cortical  par  rapport  au  système  cortico- 
spinal  ;  il  exerce  un  contrôle  sur  les  neurones  moteurs  extrapyra¬ 
midaux,  c’est-à-dire  grâce  à  ses  relations  avec  les  centres  sous-thala- 
miques,  un  véritable  contrôle  sur  les  mouvements  automatiques  et  asso¬ 
ciés.  Il  s’ensuit  que  la  destruction  des  grandes  cellules  motrices  du 
«  système  pallidal  »  amène  la  paralysie  agitante,  c’est-à-dire  une  hyper¬ 
tonie,  du  tremblement  et  une  paralysie  des  mouvements  automatiques. 
De  même,  la  destruction  des  petites  cellules  du  putamen  et  du  noyau  caudé 
déterminerait  la  choréo-athétose  ou  syndrome  de  G.  Vogt.  De  même 
enfin,  la  destruction  des  deux  sortes  de  cellules  produirait  la  maladie  de 
Wilson. 

Somme  toute,  les  deux  sortes  de  cellules  que  renferme  le  corps  strié 
auraient  non  seulement  une  structure  et  une  physiologie  mais  encore  une 
pathologie  différentes. 

Pour  s’en  tenir  à  la  paralysie  agitante,  on  peut,  en  dernière  analyse,  la 
considérer  avant  tout  comme  une  maladie  du  tonus.  Les  centres  du  tonus 
ne  peuvent  exister  que  dans  les  cellules  motrices,  le  tonus  étant  un  réflexe 
permanent  dont  les  libres  .sensitivo-sensorielles  constituent  les  voies  cen¬ 
tripètes  et  les  fibres  motrices  les  voies  centrifuges.  Il  y  a  des  centres  du 
tonus  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle,  dans  les  cellules  mésocé 
phaliques,  dans  les  ganglions  gris  centraux,  dans  l’écorce  cérébrale.  Les 
Centres  les  plus  importants  du  tonus  chez  l’homme  siègent  incontesta¬ 
blement  dans  le  cerveau,  comme  le  prouvent  les  effets  expérimentaux  et 
pathologiques  consécutifs  aux  sections  complètes  de  la  moelle  cervicale. 
Si  l’écorce  cérébrale  constitue  le  centre  primordial,  il  faut  en  admettre 
d’autres  dans  le  mésocéphale  et  dans  les  ganglions  gris  centraux,  avec 
Raulow,  Sherrington,  van  Gehuchten,  etc.  L’incertitude  règne,  il  est  vrai, 
sur  le  nombre  et  le  siège  précis  de  ces  centres.  Trétiakoff  pense  que  le 
Jocus  niger  est  un  des  centres  régulateurs  du  tonus  musculaire.  Ces 
Centres  détruits,  l’hypcrtonie  apparaît  et,  avec  elle,  le  tremblement  et  la 
perte  de  l’automatisme,  c’est-à-dire  deux  signes  capitaux  de  la  paralysie 
Agitante. 
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Les  perturbations  du  tonus  explicpient  le  symptôme  essentiel  du  syn¬ 
drome  parkinsonien,  à  savoir  l’hypertonie  ou  rigidité  musculaire  qui 
tient  sous  sa  dépendance  les  troubles  de  l’habitus  extérieur  du  corps,  de 
la  mimique,  de  la  phonation,  etc. 

La  rré(iuencc  de  troubles  sympathicpies  :  chaleurs,  sueurs,  sialorrhée, 
œdèmes,  dans  la  paralysie  agitante,  exige  l’existence  de  centres  sympa¬ 
thiques  dans  la  région,  quelle  qu’elle  soit,  où  siège  la  lésion  anatomique. 
Brouwer  place  ces  centres  dans  le  noyau  caudé.  Trétiakoff  admet  (jue  le 
locus  niger  est  un  centre  régulateur  sympathique.  Pour  défendre  cette 
hypothèse,  il  se  fonde  sur  les  analogies  de  structure  que  Marinesco  a 
signalées  entre  les  cellules  du  locus  niger  et  celles  des  ganglions  sympa¬ 
thiques. 

11  est  possible  que  parfois  les  douleurs  qu’on  observe  assez  souvent  au 
cours  de  la  maladie  de  Parkinson  puissent  s’expliquer  par  le  voisinage 
de  la  couche  optique. 

En  résumé,  la  paralysie  agitante  apparaît  comme  un  syndrome  dû  à  des 
lésions  de  même  siège,  mais  de  nature  difl’érente.  Elle  est  déterminée 
exceptionnellement  par  des  lésions  macroscopiques  (tumeurs,  foyers  de 
ramollissement  ou  d’hémorragie)  et  communément  par  des  lésions  micros- 
copi(]ues  d’ordre  infectieux,  toxique,  ischémique,  etc...  Dans  le  premier 
comme  dans  le  second  cas,  il  faut  que  ces  lésions  intéressent  le  corps 
strié,  le  locus  niger  ou  la  région  sous-optique  —  l’avenir  décidera  entre 
ces  régions  —  et  amènent  une  destruction  plus  ou  moins  grande  des 
centres  du  tonus. 


CHAPITRE  III 

CAUSES  DES  SYNDROMES  PARKINSONIENS 

Il  est  très  souvent  impossible  de  découvrir  la  cause  déterminante  de  la 
maladie  de  Parkinson.  On  sait  que  les  malades  invoquent  fréquemment 
une  émotion.  A  cet  égard,  il  importe  de  distinguer  les  éinolions  aiguës, 
brus(|ues  et  violentes,  des  émotions  chroniques. 

Parmi  les  émotions  aigues,  c’est  avant  tout  la  frayeur  qui  est  invoquée. 
Cette  cause  paraissait  autrefois  si  évidente  que  Potain  a  pu  dire  que  la 
paralysie  agitante  était  une  «  peur  ligée  ».  Il  faut  avouer  cpie  les  exemples 
cités  par  les  auteurs  classicjues  semblent,  de  premier  abord,  très  démons¬ 
tratifs,  tant  relfet  paraît  suivre  de  près  la  cause.  Le  tremblement  —  il  est 
à  remarc[uer  qu'il  n’est  jamais  question  de  rigidité  musculaire  —  suit, 
clfectivement,  l’émotion  de  plus  ou  moins  près.  Néanmoins,  malgré  l’au¬ 
torité  des  auteurs  qui  rapportent  ces  faits,  malgré  les  rapports  chrono- 
logi(|ucs  ap])arents,  je  ne  crois  pas  que  les  émotions  vives  et  brusques 
puissent  déterminer  un  tremblement  parkinsonien.  Les  exemples  rap¬ 
portés  par  les  classiques  ne  peuvent  être  contrôlés. 

Le  temps  écoulé  entre  l’émotion  et  l’apparition  du  tremblement  n’esl 
pas  toujours  indi(|ué.  De  jjlus,  les  auteurs  se  fondent  sur  le  récit  des 
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malades  ou  de  leur  entourage,  c’est-à-dire  sur  des  souvenirs  souvent  loin¬ 
tains  et  peu  précis,  sans  se  mclier  de  la  tendance  à  attribuer  aux  émo¬ 
tions  une  influence  étiologicjue  primordiale  ou  exclusive.  Je  suis  convaincu 
(pie,  dans  tous  ces  cas,  l’émotion  ne  fait  cjue  révéler  un  tremblement  anté¬ 
rieur,  léger,  fugace,  plus  ou  moins  latent  et  passé  inaperçu.  Elle  le  révèle, 
en  l’exagérant.  Les  émotions  vives  peuvent  provoquer  des  tremblements 
chez  les  sujets  normaux,  cela  est  incontestable.  Mais  il  s’agit  alors  d'un 
tremblement  généralisé  et  transitoire,  qui  disparaît  complètement  au  bout 
de  quelques  minutes  ou  de  quelques  beures.  On  conçoit  mal  un  tremble¬ 
ment  émotif  localisé  à  un  membre;  si,  à  la  rigueur,  on  pouvait  le  conce¬ 
voir,  on  ne  voit  pas  pourquoi,  sans  émotion  nouvelle,  il  se  généraliserait, 
au  bout  de  quelques  mois  ou  de  quelques  années,  au  membre  homologue, 
puis  au  coté  opposé.  J’ai  souvent  demandé  à  des  médecins  qui  avaient, 
pendant  la  dernière  guerre,  passé  plusieurs  années  dans  les  tranchées, 
s’ils  avaient  observé  des  tremblements  parkinsoniens,  et  je  n’ai  obtenu 
(|uc  des  réponses  négatives.  Ils  avaient  vu  cependant  arriver  au  poste  de 
secours  des  soldais  terrifiés  à  la  suite  de  bombardements  efl'royables, 
d’attaques  inopinées,  de  scènes  épouvantables,  autrement  dit  d’émotions 
brusques  et  violentes.  J’ai  vu,  de  mon  côté,  de  nombreux  paralytiques 
agitants  (jui  incriminaient,  comme  cause  de  leur  maladie,  une  émotion 
vive,  un  bombardement,  un  incendie,  etc.  ;  après  un  interrogatoire  minu¬ 
tieux  ou  une  enquête,  j’ai  pu  me  convaincre  qu’il  n’y  avait  aucune  relation 
do  cause  à  effet  entre  l’émotion  et  la  maladie,  soit  que  le  tremblement  fût 
antérieur  à  l’émotion,  soit  qu’il  fût  apparu  trop  longtemps  après  celle-ci 
pour  pouvoir  lui  être  rattaché.  / . 

Ceci  étant  dit,  il  serait  superflu  d’insister  sur  le  rôle  étiologique  attribué 
aux  émotions  prolongées,  aux  chagrins,  aux  peines  morales, 

On  a  accusé  les  traumatismes  dans  quelques  cas.  Il  faut  distinguer.  Cer¬ 
tains  auteurs  pensent  qu’ils  agiraient  plus  par  choc  moral  que  par  choc 
physi((ue.  Il  s’agit  alors  du  rôle  des  émotions.  Mais  il  n’est  pas  impossible 
qu’un  choc  physique  puisse  déterminer  une  commotion  cérébrale,  une 
lésion,  et  par  suite  im  trepiblement  durable.  D’une  manière  générale,  l'in¬ 
fluence  déterminante  du  traumatisme  doit  être  rare  et  difficile  à  établir. 
K.  Mendel,  qui  en  relate  douze  exemples  personnels,  ne  s’y  rattache  que 
dans  l’impossibilité  de  trouver  une  autre  cause  et  admet  la  nécessité,  non 
seulement  d’un  terrain  prédisposé  et  d’un  âge  déterminé,  mais  encore  d’un 
certain  laps  de  temps  enti'e  le  traumatisme  et  le  début  de  l’affection,  ce 
qui,  à  mon  sens,  enlève  au  premier  toute  valeur  réelle.  J'ai  vu,  pendant  la 
guerre,  des  centaines  de  traumatismes  crâniens,  longtemps  après  l’acci¬ 
dent  ;  je  n’ai  pas  trouvé  un  seul  cas  de  paralysie  agitante  consécutive. 

A  propos  de  traumatisme,  je  rappellerai  les  cas  où  la  paralysie  trem- 
l>lante  a  paru  conséeutive  à  la  lésion  d’un  nerf  périphérique  et  a  débuté 
parle  membre  blessé.  Charcot  en  cite  deux  exemples.  Une  femme  se  fait 
Une  contusion  à  la  cuisse  ;  quelque  temps  après,  survint  une  vive  douleur 
sur  le  sciatique  et  le  membre  se  mit  à  trembler  ;  plus  tard,  le  tremblement 
devint  permanent  et  se  généralisa.  Une  autre  malade  éprouva  pendant 
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plusieurs  années  une  vive  dculeur  sur  le  trajet  des  nerfs  d’un  membre 
inférieur  ;  ce  fut  par  ce  membre  que  débuta  le  tremblement.  Hammond 
signale  également  deux  cas  de  paralysie  agitante  consécutifs  à  des  bles¬ 
sures.  Démangé  et  Boucher  mentionnent  l'observation  d’une  femme  qui 
s’enfonça  une  épine  dans  l’annulaire  droit;  un  panaris  s’ensuivit,  et,  quatre 
mois  après,  un  tremblement  parkinsonien  commença  par  la  main  droite 
et  y  resta  longtemps  localisé,  avant  de  se  généraliser.  J’ai  observé  moi- 
même  deux  faits  de  même  ordre.  Sanders  avait  aussi  rapporté  un  fait 
analogue,  dû  à  Doar  ;  mais  ce  fait  est  contestable,  vu  que,  par  la 
suite,  le  tremblement  disparut  complètement.  Ces  observations  sont,  en 
vérité,  trop  exceptionnelles  pour  être  convaincantes.  On  peut  se  demander 
s’il  ne  s’agit  pas  là  de  sinq)lcs  coïncidences.  Parmi  plus  de  mille  bles¬ 
sures  ou  contusions  des  nerfs  périphériques,  cpie  j’ai  eu  l’occasion  d’ob¬ 
server  pendant  la  guerre,  longtemps  après  la  blessure,  je  n’ai  pas  observé 
un  seul  cas  de  tremblement  parkinsonien. 

Je  citerai,  pour  mémoire,  le  rôle  étiologique  attribué  au  surmenage 
local  et  au  froid.  Comme  l’émotion,  le  froid  fait  trembler,  et  il  révèle  pro¬ 
bablement  ainsi,  en  l’exagérant,  un  tremblemcntantérieur  passé  inaperçu- 

J'arrive  aux  causes  qui  me  paraissent  le  mieux  établies  et  auxcpielles  on 
a  attaché  jusqu’ici  trop  peu  d’intérêt,  aux  injeclioiis.  Il  a  fallu  l’épidémie 
récente  d’encéphalite  léthargique,  qui  a  créé  de  toutes  pièces  de  nombreux 
syndromes  parkinsoniens,  pour  que  l’attention  fût  attirée  sur  le  rôle  étio¬ 
logique  des  maladies  infectieuses.  Jusque-là,  les  cas  de  maladie  de  Par¬ 
kinson  consécutifs  à  une  infection  étaient  ou  ignorés  ou  systématiquement 
négligés.  Et  pourtant  il  existait,  dans  la  littérature  médicale,  des  faits  très 
signilicatifs.  Dés  184(),  Romberg  publiait  un  cas  de  paralysie  agitante  con¬ 
sécutif  au  pu/ud/sme  ;  Leroux,  en  1880,  en  citait  un  de  même  origine. 
Crespin,  Bernbardt  en  rapportaient,  survenus  à  la  suite  de  la  roiujeole  ; 
Vesselle  et  Rouvillois,  à  la  suite  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  En  1893, 
(îowers  déclarait  {[ue  la  maladie  de  Parkinson  pouvait  suivre  \a  dysenterie 
et  la  fièvre  typhoïde.  Parmi  tous  ces  faits,  j’en  choisirai  deux  très  sugges¬ 
tifs.  Cannois  a  observé  un  enfant  de  douze  ans  (|ui,  un  an  après  une  rou¬ 
geole,  présentait  un  syndrome  parkinsonien,  et  cpii,  six  ans  plus  tard, 
avait  une  paralysie  agitante  typique  avec  rigidité,  tremblement,  sensation 
|)ermancntc  de  chaleur  et  sueurs  exagérées.  L’observation  de  Eranck-R. 
Ery  concerne  un  homme  de  trente -sept  ans,  qui,  à  la  quatrième  semaine 
d’une  lièvre  typhoïde,  fut  pris  d’un  tremblement  parkinsonien,  lequel 
envahit  peu  à  peu  les  deux  membres  supérieurs,  puis  les  deux  inférieurs. 
Trois  ans  après,  il  olfrait,  dit  l’auteur,  «  tous  les  signes  de  la  paralysie 
agitante  ».  L’encéphalite  léthargique  a  fait  surgir,  depuis  trois  ou  quatre 
ans,  un  grand  nombre  de  syndromes  parkinsoniens.  J’en  ai  observé,  pour 
mon  compte,  2(i  cas.  La  plupart  viennent  d’être  publiés  dans  la  thèse  inau¬ 
gurale  de  mon  interne,  M.  IL  Ernst.  Je  reviendrai  plus  loin  sur  ce 
sujet. 

Dana,  en  1899,  a  beaucoup  insisté  sur  le  rôle  étiologique  des  infections  et 
des  intoxications.  Pour  lui,  la  majorité  des  cas  de  maladie  de  Parkinson 
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reconnaît,  coniine  origine,  une  infection  ou  une  intoxication.  L’infection 
ou  l’intoxication  altère  les  cellules  nerveuses  qui  dégénèrent  lentement. 
Malgré  cette  dégénération,  elles  peuvent  sullire  à  leur  tâche,  souvent 
pendant  de  longues  années,  pendant  cinq,  dix,  quinze  ans.  Mais  vient  un 
jour  où  ces  cellules  altérées  Unissent  par  mourir,  et  c’est  alors  que  la  para¬ 
lysie  agitante  apparaît.  L’intoxication,  qui  est  le  plus  souvent  en  cause, 
pour  Dana,  n’est  autre  ([ue  l  arthritismc.  11  faut  avouer  que  l’arthritisme 
constitue  une  intoxication  vague,  et  que  l'action  des  intoxications  exogènes 
ou  endogènes  n’est  pas  facile  à  démontrer.  Mais  l’idée  générale  de  Dana 
n’en  reste  pas  moins  intéressante  à  retenir. 

Parmi  les  infections  chroniques,  on  a  soupçonné  la  syphilis.  En  faveur 
de  cette  supposition,  on  a  fait  valoir  la  coexistence  possible  du  tabes  et  de 
la  paralysie  agitante.  Cette  coexistence  n'est  pas  niable.  J’en  ai  observé 
moi-même  deux  ou  trois  exemples.  Wertbeim  Salomonson  a  pensé  que 
ces  faits  pouvaient  constituer  une  maladie  spéciale  qu’il  a  appelée  la  tromo- 
paralysie  lahéli forme.  Mais  les  cas  cités  de  paralysie  agitante  et  de  tabes 
coexistant  chez  un  même  malade  sont  trop  rares,  d’une  part,  et  le  tabes  et 
la  paralysie  agitante  trop  communs,  d’autre  part,  pour  qu’on  puisse  voir 
dans  cette  coexistence  autre  chose  qu’une  association  morbide,  qu’une 
coïncidence.  Tout  au  plus,  est-il  permis  de  supposer  que  les  deux  afl’ec- 
tions  ont  une  cause  commune  :  la  syphilis.  Je  ne  pense  pas,  du  reste, 
c|ue  la  syphilis  soit  une  cause  frécpiente  de  la  maladie  de  Parkinson.  Chez 
vingt  parkinsoniens  classiques  que  j’ai  examinés,  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  a  toujours  été  normal,  au  point  de  vue  des  éléments  cellulaires 
et  de  l’albumine;  chez  tous,  sauf  chez  un  seul,  la  réaction  de  Dordet-'V\’as- 
serinann  a  été  négative  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  eéphalo-raehi- 
dien. 

Il  faut  reconnaître  qu’il  est,  le  plus  souvent,  impossible  de  retrouver  une 
origine  infectieuse  à  la  paralysie  agitante,  à  moins  ([u’on  ne  veuille  accep¬ 
ter  les  longues  échéances  de  Dana.  Il  serait  intéressant  aujourd’hui  d’entre¬ 
prendre 'une  enquête  dans  les  hospices,  auprès  des  parkinsoniens,  afin  de 
voir  si,  chez  quelques-uhs  d’entre  eux,  on  ne  relèverait  pas  une  étiologie 
infectieuse,  une  encéphalite  léthargique,  par  exemple.  Une  telle  enquête 
aurait  plus  de  chance  de  donner  quehjues  résultats  positifs  que  des 
recherches  dans  les  cas  déjà  publiés. 

A  côté  des  infections  ej  des  intoxications,  il  faut  placer  ïarlériosclérose 
cérébrale.  La  frécjuence,  aux  autopsies,  de  l’athérome  au  niveau  de  l’hexa¬ 
gone  de  Willis  et  des  artérioles  (pii  en  parlent,  explique  la  faveur  dont  a 
joui  cette  étiologie.  On  y  ajoutait  une  série  de  considérations  cliniques,  à 
savoir  le  début  habituel  de  la  paralysie  agitante  dans  la  seconde  moitié  de 
la  vie  et  son  évolution  lente,  qui  cadrent  avec  l’apparition  et  le  caractère 
progressif  des  altérations  artérielles.  Ces  altérations,  diminuant  le  calibre 
et  la  souplesse  des  vaisseaux,  amèneraient  l’ischémie  des  régions  irriguées 
et,  par  suite,  la  dégénéralion  lente  des  cellules  nerveuses.  Pour  certains 
auteurs,  l’artériosclérose  cérébrale  serait  même  la  seule  cause  de  la  maladie 
de  Parkinson.  «  La  maladie  de  Parkinson,  dit  Maillard,  est  due  à  des 


552 


SOCIÉTÉ  DE  NEUnOLOGIE 


alterations  de  nature  artériosclcrcusc,  atteignant  essentiellement  le  centre 
niésocéphali(|ue  d’é([uilibre  statique.  »  Pour  cet  auteur,  la  jjaralysie 
agitante  constitue  une  entité  morbide,  (|u’il  faut  séparer  des  syndromes 
analogues  relevant  de  causes  diverses,  spécialement  de  ceux  qui  survien¬ 
nent  chez  les  jeunes  sujets.  Je  dirai  plus  loin  ce  qu’il  faut  penser  de  celte 
discrimination.  lin  tout  cas,  le  rôle  de  l’artériosclérose  cérébrale  est 
dillicileà  accepter  dans  la  ])aralysie  agitante  des  jeunes  sujets  cl  des  en¬ 
fants.  P’aulrc  part,  de  nombreux  auteurs,  R.  Hunl  et  Tréliakolfcn  particu¬ 
lier,  n’ont  pas  trouvé  de  lésions  notables  dans  les  artères  striées  et  pédon- 
culaires.  J’ajouterai  que  les  parkinsoniens  ne  présentent  pas  d’byj)erlension 
artérielle.  11  est  vrai  fpi’on  j)cut  admettre  l’existence  d’une  artériosclérose 
limitée  à  l’encéijhalc,  incapable  d’élever  celte  tension.  lin  somme,  de 
nouvelles  recherches  sont  nécessaires  pour  [)rouver  le  rôle  étiologique  de 
l’artériosclérose  cérébrale  dans  le  déterminisme  de  la  maladie  de  Parkin¬ 
son,  encore  (jue  ce  rôle  soit  parfaitement  j)ossiblc  et  admissible. 

Il  est  des  cas  spéciaux  où  les  altérations  artérielles  paraissent  bien  en 
cause.  Je  veux  parler  des  paralysies  agitantes  produites  j)ar  des  lésions  en 
foyer  :  lacunes,  ramollissements,  hémorragies  des  régions  striées,  que 
j’ai  déjà  signalées. 

En  dehors  de  ces  cas  et  des  faits  de  paralysie  agitante  consécutifs  à  une 
infection  j)rochainc  évidente,  à  une  encéphalite  léthargi(|ue,  jiar  exemple, 
il  faut  reconnaître  que  l’étiologie  delà  maladie  de  Parkinson  demeure  fort 
obscure.  On  en  est  trop  souvent  réduit  à  passer  en  revue  les  condilions 
pridlisposnntes,  touchant  Vâpe,  le  sexe,  etc.  C’est  une  alfection  plus  commune 
que  ne  le  fait  supposer  la  statistique  de  Hirt,  qui  donne  1  cas  sur299  mala¬ 
dies  nerveuses.  Le  sexe  n’a  aucune  inllucnce  aj)préciable  ;  si  Holm  la 
considère  comme  plus  fréquente  chez  la  femme,  Collins  et  Muskens  la 
disent  j)lus  commune  chez  l’homme,  en  se  basant  sur  une  statistique  de 
24  cas,  dont  18  honiines  et  ()  femmes.  Ma  statistique  personnelle,  qui 
porte  sur  125  cas  classiques,  comprend  (58  bomines  et  57  femmes.  L’aflir- 
malion  qu’elle  serait  plus  fréquente  dans  la  race  anglo-saxonne  que  dans 
les  autres  races  ne  me  paraît  pas  prouvée.  C’est  surtout  entre  quarante  et 
soixante  ans  qu’elle  apparaît  le  plus  souvent.  Mais  on  la  rencontre  chez 
les  vieillards,  encore  qu’elle  ne  soit  pas  une  maladie  sénile,  et  chez  les 


jeunes  sujets,  chez  les  enfants  même. 

Voici  les  chilfres  de  ma  statistique. 

De  20  à  30  ans .  3  cas  ; 

De  31  à  40  ans . 12  cas  ; 

De  41  à  50  ans . 40  cas  ; 

De  51  à  (50  ans . 45  cas  ; 

De  (51  à  70  ans . 21  cas  ; 

De  71  à  73  ans .  4  cas. 


On  a  signalé  l' hérédité  similcnre.  Gowers  va  jusqu’à  l’admettre  dans 
15  J).  1(K)  des  cas,  cliilfre  (|ui  me  semble  exagéré.  Weber  a  vu  la  paralysie 
agitante  chez  le  père  et  chez  deux  de  ses  enfants,  Déchet  chez  deux  sœurs, 
Holm  chez  un  frère  et  une  sœur.  Rummo  a  cité  deux  cas  et  Collins  et  Mus- 
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kens  quatre  cas  d’hércditc  similaire.  Borgherini  en  a  trouvé  sept  exemples 
dans  une  famille  de  neuf  enfants.  Cleriei  et  Medea,  qui  en  ont  vu  quatre 
cas  dans  une  famille  de  dix  enfants,  ont  même  tendance  à  rapprocher 
la  paralysie  agitante  des  maladies  familiales  par  déchéance  plus  ou 
moins  précoce  du  système  nerveux.  A  mon  avis,  ces  cas  familiaux  sont 
trop  rares  pour  justifier  un  pareil  rapprochement.  Quant  à  l’hérédité 
dissemblable  (névropathique  ou  arthritique),  le  neuro-arthritisme  me 
paraît  trop  banal  et  trop  commun  pour  qu’on  puisse  bien  discerner  son 
influence  étiologique. 


CHAPITRE  IV 

SIGNES  DES  SYNDROMES  PARKINSONIENS 

Les  symptômes  de  la  maladie  de  Parkinson  sont  trop  connus  et  trop 
bien  décrits  par  les  classiques  pour  qu’il  soit  utile  d’y  revenir  ici.  Je  veux 
me  borner  à  signaler  quelques  particularités  et  quelques  points  de  détail. 

Quels  (pic  .soient  leur  cause  et  leur  substratum,  les  syndromes  parkin¬ 
soniens  sont  essentiellement  constitués  par  trois  symptômes  primordiaux: 
le  tremblement,  la  rigidité,  la  perte  des  mouvements  automatiques  et 
associés,  et  par  un  certain  nombre  de  sj'mptômes  secondaires. 

A.  —  Tremhlement. 

Le  tremblement  parkinsonien  est-il  inlluencé  par  les  mouvements 
volontaires  ?  On  n’est  pas  d’accord  sur  ce  point.  Pour  Charcot,  ces  mouve¬ 
ments  l’atténuent  momentanément,  pendant  la  phase  initiale  de  la  mala¬ 
die,  et  l’exagèrent  dans  une  phase  ultérieure.  Pour  Vulpian,  il  faut  des 
mouvements  énergiques  pour  le  diminuer  ;  dans  les  mouvements  ordi¬ 
naires,  il  commencerait  par  s  exagérer,  puis  reviendrait  rapidement  à 
son  allure.  Pour  d’autres,  enfin,  les  mouvements  volontaires  n’ont  aucune 
action  sur  ce  tremblement.  A  mon  avis,  ces  mouvements  ont  une  action 
suspensive,  en  l’atténuant  ou  le  faisant  cesser  pendant  quelques  secondes, 
au  moins.  Mais  cette  règle  générale  soulfre  des  exceptions.  En  ciïet,  il  est 
des  cas  signalés  par  Gowers  et  d’autres  observateurs,  où  les  mouvements 
volontaires  font  apparaître  ou  exagèrent  le  tremblement  et  lui  donnent 
même  tout  à  fait  l'allure  de  celui  de  la  sclérose  en  plaques.  N’est-ce  pas 
là  une  des  raisons  pour  lesquelles  on  a  si  longtemps  confondu  la  para¬ 
lysie  agitante  et  la  sclérose  en  plaques  ? 

Parmi  les  tremblements  rares  mais  incontestables,  il  faut  citer  celui  de 
1^  tête  proprement  dite,  de  la  mâchoire  inférieure,  des  lèvres,  de  la  langue. 

A  côté  de  ces  divers  tremblements,  je  placerai  les  secousses  spasmodi¬ 
ques  observées  parfois  dans  d’autres  muscles  du  visage,  dans  les  muscles 
(lu  tronc  et  des  membres,  et  je  rappellerai  ce  que  disait  Paul  Ricber,  en 
1895  :  «  En  examinant  de  près  chacpie  muscle,  on  le  voit  animé  de  petites 
vibrations.  On  voit  sa  surface  parcourue  de  fines  ondulations  qui  sont  évi- 
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(Iciiimcnf  dues  aux  contractions  isolées  et  successives  des  ribrilles  muscu¬ 
laires.  Ces  contractions,  (|ue  j’appellerai  parcellaires,  pour  les  distinguer 
des  contractions  lihrillaires  (ju’on  observe  dans  les  muscles  en  voie  d’atro¬ 
phie,  sont  indépendantes  du  tremblement  dont  elles  n’ont  pas  le  rythme.  » 

B.  —  RlGIDITli  MUSCULAIUE. 

La  rigidité  musculaire  est  le  signe  le  plus  rré([uent  et  le  plus  important 
du  sjmdrome  parkinsonien.  Présente-t-elle  des  caractères  intrinsèques 
(pii  permettent  de  la  séparer  des  autres  rigidités,  de  celle  des  bémiplégi- 
(]ues,  en  partieulier?  On  a  ditipiela  conlraclure  parkinsonienne  touchait 
plus  la  racine  des  membres  (pic  leurs  extrémités,  et  qu’elle  frappait  glo¬ 
balement  tout  un  segment  de  membre,  tout  un  membre,  et  non  pas  des 
groupes  musculaires.  Ces  dilfércnces  ne  sont  [las  toujours  faciles  à  appré¬ 
cier.  Babinski  et  Jarkowski  ont  signalé  quelques  caractères  dilférentiels 
(pie  voici  :  Si,  cliez  les  parkinsoniens,  on  imprime  aux  membres  des  mou¬ 
vements  passifs,  la  résistance  est  continue  et  pareille,  quelle  que  soit  la 
position  des  segments,  les  uns  jiar  rapport  aux  autres.  Dans  la  contrac¬ 
ture  des  hémiplégiques,  quand  le  redressement  est  obtenu,  à  la  raideur 
musculaire  fait  [ilace,  pour  un  temps  très  limité  il  est  vrai,  une  certaine 
souplesse  :  de  plus,  la  raideur  ne  se  manifeste  que  sous  un  certain  angle, 
et  s’accentue  au  fur  et  à  mesure  ([ue  le  redressement  du  membre  aug¬ 
mente.  Enfin,  dans  la  contracture  parkinsonienne,  la  mobilisation 
n’assouplit  pas  les  membres  d’une  façon  appréciable. 

En  dehors  de  CCS  caractères  intrinsèipies,  plus  ou  moins  aisés  à  cons¬ 
tater,  il  faut  se  fonder,  pour  distinguer  la  contracture  des  jiarkinsoniens 
de  celle  des  hémiplégiques,  sur  l’absence,  chez  les  premiers,  de  l’exagé¬ 
ration  des  réllcxcs  tendineux,  sur  l’absence  du  clonus,  du  signe  de 
Babinski,  de  la  flexion  combinée,  du  signe  du  renversement  du  tronc 
en  arrière. 

L’état  des  réflexes  tendineux  a  été  diversement  interprété  par  les 
auteurs.  Pour  certains,  ils  seraient  diminués  ou  abolis.  Pour  Mendel, 
l’abolition  des  réflexes  acbilléens  serait  fréquente.  On  peut  allirmer  ([u’une 
telle  abolition  n’appartient  pas  à  la  paralysie  agitante.  Pour  d’autres,  ils 
seraient  normaux.  Pour  d’autres  enfin  ;  Brissaud,  Abpiier,  Carrayrou, 
Boucher,  ils  seraient  presque  toujours  exagérés.  A  mon  avis,  ils  sont  sou¬ 
vent  vifs  et  forts,  mais  je  n’oserais  pas  les  (jualificr  d’exagérés.  S’il  est 
vrai  que  la  rigidité  musculaire  et  la  rétraction  inusculo-tcndineuse  peuven  t 
gêner  la  production  des  réflexes  et  entraîner  des  causes  d’erreur,  il 
importe  de  faire  remarquer  qu’on  ne  trouve  jamais  ni  clonus  ni  signe  de 
Babinski,  phénomènes  qui  accomjiagncnt  si  souvent  l’exagération  des 
réflexes  tendineux  et  la  contracture  des  états  véritablement  spasmodiciues. 
Ce  n’est  qu’exceptionnellement  qu’on  a  observé  l’extension  de  l’orteil,  et 
elle  tenait  à  une  lésion  associée  du  faisceau  pyramidal.  11  est  un  signe 
([ui,  à  mon  sens,  permet  de  rejeter  l  existence  d’une  contracture  parkinso¬ 
nienne,  c’est  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc.  Je  l’ai  souvent 
cherchée  cl  ne  l’ai  jamais  trouvée.  D’autre  part,  dans  le  renversement 
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brusque  du  tronc  en  arrière  (le  sujet  étant  assis  sur  une  chaise),  dont  je 
parlerai  tout  à  l’heure,  les  jainhcs  se  comportent  différemment  chez  les 
parkinsoniens  et  chez  les  hémiplégiques  :  chez  les  premiers,  elles  res¬ 
tent  plus  ou  moins  immohiles  ;  chez  les  seconds,  les  jambes  s’étendent, 
surtout  la  jambe  paralysée.  Ce  procédé  est  particulièrement  intéressant  à 
mettre  en  œuvre  dans  les  paralysies  agitantes  unilatérales,  capables  de 
simuler  l’hémiplégie  vulgaire. 

C.  —  Abolition  des  mouvements  automatiques  et  associés. 

Complète  ou  incomplète,  la  perte  des  mouvements  automatiques  et  asso¬ 
ciés  doit  prendre  place  parmi  les  trois  signes  primordiaux  des  syndromes 
parkinsoniens.  Pour  la  mettre  en  évidence,  au  niveau  des  membres  supé¬ 
rieurs,  il  suffit  de  faire  marcher  le  malade  :  on  voit  alors  que  le  mouve¬ 
ment  pendulaire  des  membres  supérieurs  est  diminué  ou  aboli,  d’un 
côté  ou  des  deux  côtés,  selon  qu’il  s’agit  d’une  paralysie  agitante  bi  ou  uni¬ 
latérale.  J’emploie  dans  mon  service  un  procédé  qui  est  souvent  utile,  c’est 
le  procédé  du  inoulineL  :  le  malade  étant  debout,  on  le  prie  d’exécuter  des 
mouvements  répétés  de  circumduction  avec  l’un  des  membres  supérieurs, 
l’autre  restant  immobile  le  long  du  corps;  pendant  que  ce  mouvement 
s'exécute,  le  membre  immobile  ne  présente  pas  d’oscillations,  comme  il 
le  fait  chez  les  gens  normaux.  Dans  la  paralysie  agitante  unilatérale,  le 
contraste  est  frappant  entre  les  deux  côtés. 

Pour  mettre  en  relief  l’abolition  ou  la  diminution  des  mouvements 
associés,  a.u  niveau  des  membres  inférieurs,  je  procède  au  rciwersement 
du  tronc  en  arriére,  de  la  manière  suivante  :  Je  fais  asseoir  le  malade  sur 
une  chaise,  de  telle  sorte  que  son  dos  soit  en  contact  avec  le  dossier  et  que 
ses  jambes  soient  fléchies  à  angle  obtus,  les  pieds  reposant  sur  le  sol;  puis, 
je  renverse  brusquement  en  arrière,  à  diverses  reprisés,  la  chaise  et  le 
malade  ;  chez  les  parkinsoniens,  les  jambes  ne  s’étendent  pas  ou  s’éten¬ 
dent  peu,  contrairement  ii  ce  qui  se  passe  chez  un  sujet  normal.  Dans  les 
cas  où  la  maladie  de  Parkinson  est  unilatérale,  le  mouvement  de  la  jambe 
est  moins  étendu  du  côté  atteint  que  du  côté  indemne.  Or,  chez  les  hémiplé¬ 
giques,  c’est  l’inverse  qui  se  produit.  Il  y  a  là,  jiar  parenthèse,  un  moyen 
de  distinguer  une  paralysie  agitante  unilatérale  d’une  hémiplégie  vulgaire. 

Dans  le  tronc  et  la  tète,  comme  dans  les  membres,  la  jierte  des  mouve- 
inents  associés  et  automatiques  est  facile  avoir.  11  suffit  de  faire  asseoir, 
lever,  marcher,  tourner,  etc.,  un  parkinsonien  pour  la  constater.  Les  mou¬ 
vements  d’ensemble  du  corps  ont  perdu  leur  harmonie.  Les  diverses 
fonctions  automatiques,  comme  la  marche,  la  mimique,  la  phonation,  les 
mouvements  associés  de  défense  et  d’orientation  sont  plus  ou  moins  trou¬ 
vés.  Ces  troubles  portent  donc  sur  les  fonctions  motrices  «  animales  »,  si 
on  peut  dire,  à  savoir  sur  l’automatisme  primaire  de  O  et  C.  Vogt,  contrai¬ 
rement  aux  troubles  moteurs  consécutifs  aux  lésions  de  la  voie  pyramidale, 
qui  portent  sur  des  mouvements  plus  ditférenciés,  plus  «  humains  ».  Ici, 
les  muscles  sont  paralysés  ;  là,  ils  ne  le  sont  pas. 
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Quel  est  le  mécanisme  intime  de  cette  perte  des  mouvements  auto- 
maticpics  ?  La  j)remière  idée  cjiii  vient  à  l’esprit,  c’est  qu’elle  dépend 
de  la  rigidité  musculaire.  De  l’ait,  quand  la  rigidité  est  marquée,  il  est 
bien  dillicile  de  ne  pas  voir  en  elle  le  l’acteur  de  l’abolition  des  mou¬ 
vements  associés  et  automalicpics  ;  il  semble  même  (pie  cette  abolition 
soit  jiroportionnelle  au  degré  de  l’bypertonie.  Cependant,  j’ai  pu 
constater,  notamment  au  début  de  la  paralysie  agitante,  une  diminution 
des  mouvements  automatiques,  alors  tpie  l’iiyperlonie  semblait  faire 
déraut.  Pareille  constatation  a  déjà  été  faite  par  Zingerle.  Un  degré  inap¬ 
préciable  d’bypertonie  sullirait-il  pour  déterminer  ce  trouble  de  l  auto- 
matisme  ? 

D.  —  R()LE  des  SYMl’TÔMES  l’HlMOHDIA UX  DANS  DES  THOUBLES  DES 
MOUVEMENTS  VOLONTAIRES,  DU  FACIES  ET  DES  ACTES  USUELS. 

La  rigidité  musculaire,  le  tremblement  et  l’abolition  des  mouvements 
automatiques  ajiportent  une  gène  jilus  ou  moins  grande,  suivant  leur 
degré,  à  l’exécution  des  mouvements  volontaires.  Cette  gêne,  peu  appré¬ 
ciable  au  début,  s’accroît  à  la  période  d’état  et  peut,  à  la  phase  ultime, 
aboutira  l’imjiotenee  complète  ou  presque  complète.  A  un  moment  donné, 
les  mouvements  volontaires  sont  lenis,  relarilés,  limités  et  fatigants;  leur 
lenteur  et  leur  retard  sont  très  frappants.  11  s’écoule  un  temps  perdu  plus 
ou  moins  long  entre  l’ordre  donné  et  le  commeneement  de  l’exécution. 
Mendelsohn  a  montré  que  ce  temps  de  latence  est  trois  fois  plus  considé¬ 
rable  chez  les  parkinsoniens  que  chez  les  sujets  normaux.  Dit-on  au 
malade  de  se  lever  ou  de  s’asseoir,  il  s’écoule  quelques  instants  avant  qu’il 
commence  à  exécuter  l’ordre,  comme  si  un  obstacle  s’opposait  à  l’exécu¬ 
tion.  Celle-ci  semble  exiger  de  puissants  ell’orts  et  imien^  vite  une 
grande  fatigue.  Ces  traits  n’avaient  pas  échappé  à  la  pénétration  des 
auteurs.  «  Entre  la  pensée  et  l’acte,  écrit  Charcot,  il  s’écoule  un  temps 
relativement  considérable.  On  croirait  qucrinllux  nerveux  ne  puisse  être 
mis  en  jeu  qu’après  des  elforts  inouis,  et,  en  réalité,  les  moindres  mouve¬ 
ments  déterminent  une  fatigue  extrême.  »  ’L rousseau,  de  son  côté, dit  :  «  Il 
semble  que  les  malades  n’aient  à  dépenser  qu’une  dose  déterminée  d’influx 
nerveux,  leipiel  ne  se  renouvelle  plus  chez  eux  avec  la  même  rapidité  que 
chez  les  autres  hommes.  » 

Dans  quelle  mesure  respective  la  rigidité  musculaire,  le  tremblement  et 
l’abolition  des  mouvements  automati([ues  entravent-ils  les  mouvements 
volontaires  ?  11  est  impossible  dele  savoir.  Le  tremblement  et  la  perte  des 
mouvements  automatiques  doivent  les  entraver  et,  dans  une  certaine 
mesure,  les  affaiblir.  Mais  c’est  la  rigidité  musculaire  qui  joue  certai¬ 
nement  le  rôle  principal.  Elle  apporte  une  gêne  incontestable  à  l’exereice 
des  mouvements,  surtout  dans  la  période  avancée  de  la  maladie ,  à  ce 
moment,  il  y  a  généralement  parallélisme  entre  la  rigidité  et  l’impotence 
motrice. 

N’y  a-t-il  pas  d’autres  facteurs  à  cette  gêne?  Ne  tiendrait-elle  pas  à 
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une  espece  de  myotonie,  analogue  à  celle  (ju’on  trouve  clans  la  maladie  de 
Thomson  ?  Cette  opinion  a  été  soutenue,  mais  sans  preuves  suffisantes. 
Dans  la  paralysie  agitante,  c’est  la  contraction  cjui  est  lente,  et  non  la 
décontraction,  et,  de  plus,  il  n’y  a  pas  de  réaction  myotonique.  Tiendrait- 
elle  à  de  la  fatigue,  à  de  l’asthénie  ?  Peut-être.  La  sensation  de  fatigue  dé¬ 
pend,  à  l’état  normal,  soit  de  raccumulation,  dans  les  muscles,  des  déchets 
des  substances  oxydables,  soit  de  l’épuisement  des  hydrates  de  carbone, 
matériaux  de  la  combustion  intra-musculaire.  Tout  muscle  (|ui  travaille 
longtemps  se  fatigue  ;  et,  quand  il  est  fatigué,  sa  période  d’excitation  latente 
est  plus  longue.  Or,  les  muscles  tremblants  des  parkinsoniens  travaillent 
longtemps.  Mais  la  difficulté  des  mouvements  volontaires  ne  tiendrait-elle 
pas  à  une  paralysie  proprement  dite?  Les  auteurs  les  plus  autorisés  nient 
l’existence  de  toute  paralysie  dans  la  maladie  de  Parkinson.  «  Il  y  a  plutôt 
ralentissement  dans  l’accomplissement  des  mouvements  qu’affaiblisse- 
ment  des  puissances  motrices  »,  dit  Charcot.  Et  il  ajoute,  ailleurs  :  «  Dans 
les  cas  où  la  maladie  n’est  pas  parvenue  aux  dernières  limites,  la  force 
musculaire  est  remarquablement  conservée.  A  diverses  reprises,  le  fait  a 
été  vérifié  à  l’aide  du  dynamomètre.  »  Pourtant,  à  la  môme  époque,  ses 
élèves  Bourneville  et  Boucher  parlaient  de  paralysie,  de  diminution  de  la 
moitié  ou  d’un  tiers  de  la  force  musculaire,  non  seulement  à  la  phase  ter¬ 
minale,  mais  aussi  à  la  période  d’état.  Et  Moncorgé  alïirmait  qu’il  y  a 
paralysie  à  toutes  les  périodes  de  la  maladie.  Trousseau,  comme  Charcot, 
s’élève  contre  l’existence  d’un  état  paralytique.  Une  de  ses  malades,  chez 
laquelle  la  maladie  prédominait  à  droite,  donnait  au  dynamomètre  7  à 
droite  et  2  à  gauche.  Malgré  cette  diminution  de  pression,  il  n’y  avait  pas 
de  paralysie,  dit-il,  car  si  on  cherchait  à  lui  étendre  les  bras  ou  les  jambes, 
en  lui  demandant  de  s’y  opposer,  elle  le  faisait  avee  une  énergie  qu’on 
avait  de  la  peine  à  vaincre. 

Cette  discordance  entre  la  force  de  pression  et  la  force  de  résistance  a 
été,  depuis  Trousseau,  relevée  par  d’autres  observateurs,  et  dernièrement 
par  M"“  Dyleff,  qui  insiste  sur  le  contraste  entre  la  force  dynamique  dimi¬ 
nuée  et  la  force  stati([ue  conservée,  à  une  période  avancée  de  la  maladie, 
et  en  fait  un  signe  parkinsonien.  Ce  contraste  est  réel,  mais,  à  mon  avis, 
il  n’a  rien  de  pathologique  ;  il  est  aussi  mar([ué  chez  les  sujets  normaux 
que  chez  les  paralytiques  agitants,  et  il  tient  à  ce  fait  que,  dans  la  force  de 
pression  (contraction  dynamicpie),  les  antagonistes  se  contractent  pour 
modérer  l’action  des  agonistes,  tandis  que  dans  la  force  de  résistance 
(contraction  statique)  les  antagonistes,  aulieu  de  se  contracter,  se  relâchent 
pour  permettre  aux  agonistes  de  déployer  toute  leur  puissance.  La  lorce 
statique  et  la  force  dynamique  sont,  du  reste,  toutes  deux  diminuées  dans 
la  maladie  de  Parkinson,  à  une  période  avancée  de  la  maladie. 

Si  la  rigidité  musculaire  joue  incontestablement  le  rôle  principal  dans 
l’entrave  apportée  aux  mouvements  volontaires,  elle  intervient  certaine¬ 
ment  seule  pour  im])oser  aux  divers  segments  du  corps  des  modifications 
plastiques  et  des  attitudes  bien  connues.  Les  muscles  raccourcis  et  durs 
dessinent  en  saillies  distinctes  non  seulement  leurs  contours  globaux,  mais 
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parfois  aussi  leurs  faisceaux  constiluanls.  Certains  d’entre  eux,  tels  les 
loiiifs  supinateurs,  font,  ainsi  cpie  l’ont  montré  Paul  Rlcheret  Henry  Meige, 
une  saillie  particulièrement  frappante.  Il  me  paraît  inutile  de  mentionner 
ici  les  attitudes  de  la  tète,  des  membres,  du  tronc  et  celles  du  rachis 
étudiées  par  Akjuier  et  Sicard. 

La  fades  mérite  une  mention  spéciale.  La  description  qui  en  a  étédonnée, 
et  (pii  tend  à  devenir  classique,  ne  me  paraît  pas  exacte.  Paul  Richer  divise 
la  face  du  parkinsonien,  du  point  de  vue  de  l’expression,  en  deux  parties  : 
le  front  et  le  reste  du  visage.  Au-dessous  des  yeux,  dit-il,  placidité  et  impas¬ 
sibilité  caractérisées  par  l’absence  de  rides  ;  c’est  un  masque  sans  expres¬ 
sion,  sans  douleur  ni  plaisir.  Au-dessus  des  yeux,  au  front,  au  contraire, 
les  rides  se  creusent  et  donnent  à  la  physionomie  une  expression  en 
rapjiort  avec  leur  direction  :  chez  les  uns,  exclusivement  transversales, 
elles  prêtent  à  la  face  un  air  d’étonnement,  chez  d’autres,  exclusivement 
verticales  avec  abaissement  et  rapprochement  des  sourcils,  elles  donnent 
au  visage  un  air  d’attention  ;  chez  d’autres,  enfin,  les  rides  sont  à  la  fois 
transversales  et  verticales,  d’où  des  expressionsopposées  et  contradictoires. 
Cette  description,  excellente  pour  la  partie  inférieure  de  la  face,  ne  vaut 
pas  pour  le  front.  Les  parkinsoniens  n’ont  pas,  à  mon  avis,  le  front  ridé, 
au  contraire,  pas  plus  ridé,  en  tout  cas,  que  les  gens  du  même  âge.  Leurs 
rides  frontales  n’ont  rien  de  propre  à  la  paralysie  agitante,  quand  elles  exis¬ 
tent  ;  elles  tiennent  à  l’élévation  du  regard  que  nécessite  l’immobilisation 
delà  tète  en  flexion.  Il  est  possible  que  ces  rides  puissent  parfois,  par  la 
répétition  fréquente  du  regard  en  haut,  laisser  des  traces  sur  le  front.  En 
tout  cas,  elles  sont  d’ordre  physiologique  et  non  pathologique.  Seul,  au 
milieu  d’un  visage  immobile  et  impassible,  le  regard  est  vivant  et  expressif. 
Les  yeux  paraissent  fixes,  il  est  vrai,  mais  ils  peuvent  se  mouvoir  de  tous 
côtés,  non  parfois  sans  une  certaine  lenteur  ;  leur  mobilité,  quand  ils 
suivent  du  regard  les  gens  qui  passent,  contraste  avec  l’immobilité  de 
la  tète,  et  cette  dissociation  de  mouvements  physiologiquement  conjugués 
forme  une  opposition  étrange.  On  a  décrit,  comme  propres  à  la  paralysie 
agitante,  le  tremblenientdcspaupières,  quandelles  sont  fermées,  la  raideur 
et  la  sténose  des  pupilles.  Je  n’ai  jamais  vu  ces  deux  derniers  phénomènes  : 
quant  au  tremblement  palpébral,  on  le  rencontre,  à  l’état  physiologique, 
chez  nombre  de  sujets  normaux. 

Les  progrès  de  la  rigidité  musculaire,  du  tremblement  et  du  trouble  de 
l’automatisme  amènent  une  difïicultédc  plus  en  plus  grande  des  mouve¬ 
ments  volontaires,  qui  peut  aller  jusqu’à  l’impotence  complète  et  totale.  Je 
me  bornerai  à  rappeler  les  obstacles  apportés  aux  actes  usuels  de  la  vie, 
qui  engendrent  une  véritable  pléiade  de  maux  sur  lesquels  il  serait  su¬ 
perflu  d’insister:  difliculté  ou  impossibilité  démarcher,  de  s’habiller,  de 
manger,  etc.  Je  citerai  spécialement  les  troubles  de  la  parole  et  de  l’écri- 
tare.  La  parole  est  monotone,  basse,  impossible  par  instants  ;  elle  peut 
être  saccadée  et  entrecoupée,  si  le  tremblement  est  très  marqué.  L’écri¬ 
ture,  (|uand  elle  est  possible,  bien  entendu,  c’est-à-dire  à  la  phase  initiale, 
peut  paraître  normale,  de  prime  abord  ;  mais,  examinée  à  la  loupe,  elle 
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apparaît  tremblée,  même  avant  (|ue  le  tremblement  soit  bien  earactérisé  ; 
plus  tard,  les  caractères  tracés  difficilement  et  lentement  par  le  malade 
présentent  des  jambages  irréguliers,  sinueux  et  de  hauteur  inégale.  D’a¬ 
près  Lamy,  les  caractères  des  premières  lignes  seraient  d’aspect  normal  ; 
ils  deviendraient  bientôt  plus  petits  et  plus  serrés  et  les  lettres  finiraient 
par  se  rapetisser  au  point  de  devenir  illisibles,  le  malade  arrivant  à  ne 
plus  tracer  qu’une  ligne  droite  finement  dentelée  ;  j'ai  plusieurs  fois  cher¬ 
ché  ce  trouble  de  l'écriture  sans  pouvoir  le  rencontrer,  mais  j’ai  observé 
deux  fois  un  phénomène  analogue,  à  savoir  la  petitesse  des  caractères 
dans  la  seconde  moitié  de  chaque  ligne. 

E.  —  Kinésie  pakadoxale. 

Au  milieu  de  celte  akinésie  générale  qui,  à  un  moment  avancé  de  l’évo¬ 
lution  des  syndromes  parkinsoniens,  est  très  saisissante,  Frederik  Tilney 
a  signalé,  en  1911,  un  phénomène  singulier  qu'il  a  appelé  progression  nié- 
tadromique  dont  il  a  été  depuis  cité  plusieurs  exemples  par  Tinel,  Sou¬ 
ques,  etc.  Il  consiste  en  ce  fait  que,  certains  malades,  à  peine  capables  de 
marcher  lentement  et  difficilement,  deviennent,  par  moments,  capables  de 
courir.  Un  parkinsonien  que  j’ai  observé,  malade  depuis  dix  ans,  ne  pou¬ 
vait  marcher  que  très  péniblement ,  les  pieds  collés  au  sol.  Or,  parfois, 
il  pouvait  courir  et  même  soulever  les  pieds  assez  haut  pour  sauter  un 
obstacle.  Un  autre,  parkinsonien  depuis  douze  ans,  était  incapable  de 
marcher  seul  et  passait  sa  vie  dans  son  lit  ou  dans  un  fauteuil  ;  et  cepen¬ 
dant,  à  certains  moments,  il  pouvait  aller  en  courant  du  fauteuil  à  son  Ht. 
Un  troisième,  que  j’observe  depuis  plus  de  vingt  ans,  ne  pouvait  se  tenir 
debout  ni  faire  un  seul  pas  sans  deux  aides  ;  or,  il  a  pu,  par  moments, 
marcher  rapidement  en  entraînant  pour  ainsi  dire  ses  deux  aides,  et 
monter  ses  escaliers,  vite  et  deux  degrés  à  la  fois.  A  tous  ces  cas,  le  terme 
de  progression  métadromique  convient  parfaitement.  Mais  il  ne  convient 
plus  aux  faits  suivants.  Le  troisième  de  mes  malades  est  aujourd’hui  inca¬ 
pable  de  faire  un  mouvement  quelconque  ;  remuer  un  pied,  une  main, 
soulever  une  jambe,  etc.  ;  or,  je  l’ai  vu  souvent,  soit  spontanément,  soit 
au  commandement,  croiser  un  genou  sur  l’autre,  avec  une  aisance  sur 
prenante  et  avec  une  rapidité  normale.  Quand  il  veut  parler  ou  répondre 
à  une  question,  il  en  est  pour  ainsi  dire  toujours  incapable  ;  j’ai  bien  sou¬ 
vent  attendu  une  courte  réponse  pendant  plus  de  cinq  minutes.  Récemment, 
il  a  fait  appeler  un  notaire  ;  le  notaire  est  resté  exactement  une  heure  et  a 
dû  repartir  sans  avoir  pu  en  obtenir  un  mot.  Or,  parfois,  ce  malade  est  ca¬ 
pable  de  parler  aisément  et  sans  rapidité.  Dans  ce  cas,  il  parle,  dit-il,  facile¬ 
ment, aprèsun  léger  ell'ort,  tandis  que,  le  plus  souvent,  il  ne  peut  proférer  un 
seul  mot,  malgré  les  plus  grands  efforts.  A  l’ensemble  de  ces  phénomènes 
rares  et  singuliers,  je  crois  que  le  terme  de  kinésie  paradoxale  convien¬ 
drait  bien,  parce  qu’il  englobe  et  la  course  et  les  actes  où  la  rapidité  d’exé¬ 
cution  n’entre  pas  en  jeu.  Il  est  difficile  de  fournir  l'explication  de  ces 
phénomènes.  Le  déclenchement  se  fait,  semble-t-il,  sans  grand  effort,  et 
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sans  raison  connue.  On  peut  en  rapprocher  les  pulsions  classiques  et  aussi 
les  crises  de  parler  rapide  avec  stéréotypies  verbales  décrites  par  Henri 
Claude  sous  le  nom  de  lachyphémie  sléréolypiqne,  chez  un  parkinsonien 
postencéphalo-léthargiqiie. 

F.  —  Troubles  de  la  sensibilité. 

Les  douleurs  sont,  à  mon  sens,  plus  fréquentes  qu’on  ne  dit,  dans  la 
maladie  de  Parkinson.  Je  les  ai  trouvées  dans  un  sixième  des  cas  environ. 
Elles  précèdent  souvent  le  début  de  la  maladie  et  siègent  soit  au  niveau 
des  articulations,  soit  le  long  des  membres.  Elles  sont  parfois  extrêmement 
vives.  «  C’est  comme  si  on  me  sciait  les  jambes  »,  dit  un  de  mes  malades. 
«  Il  me  semble  qu’on  me  désosse  l’épaule  »,  dit  un  autre.  Et  un  troisième  : 
«  On  dirait  qu’on  me  décolle  la  peau.  »  Dans  la  paralysie  agitante  unilaté¬ 
rale,  elles  sont  habituellement  limitées  au  côté  atteint.  Les  malades  com¬ 
parent  ces  douleurs  à  des  élancements  vifs,  à  des  constrictions  pénibles, 
à  des  brûlures,  etc.  Elles  surviennent  souvent  par  crises.  Le  plus  souvent 
elles  sont  passagères  et  ne  durent  que  quelques  mois,  mais  parfois  elles 
persistent  pendant  des  années  et  mémependant  toute  la  durée  de  la  maladie. 

Il  s’agit  là  de  véritables  douleurs  (juc  les  malades  distinguent  et  qu’il 
faut  distinguer  des  fourmillements,  des  engourdissements,  des  sensations 
de  fatigue,  des  inquiétudes  qu’on  rencontre  si  communément  chez  les 
parkinsoniens. 

Je  dois  ajouter  que  j’ai  souvent  cherché  Vaneslhésie  signalée  par 
Kar[)lus,  sans  jamais  pouvoir  la  trouver.  Je  ne  pense  pas  ([u’elle  appar¬ 
tienne  au  tableau  de  la  maladie  de  Parkinson. 

G.  —  Tkoubles  vaso-moteurs. 

Les  troubles  vaso-moteurs  sont  fréquents  dans  la  paralysie  agitante.  La 
sensation  de  chaleur  exagérée,  permanente  ou  par  boullécs,  ([u’on  ren¬ 
contre  si  frécpiemment,  ne  relève  pas  du  tremblement,  car  on  la  rencontre 
chez  des  parkinsoniens  qui  ne  tremblent  pas.  On  sait,  au  demeurant,  que 
la  contraction  musculaire  dynamiipie,  contrairement  à  la  statique,  n’é¬ 
lève  pas  la  température  centrale.  Cette  sensation  de  chaleur  dilfuse  ou 
localisée  à  l’épigastre,  au  dos,  à  la  face  ou  aux  membres,  atteint  générale¬ 
ment  son  maximum  au  moment  des  paroxysmes  de  tremblement  et  s’ac¬ 
compagne  parfois  de  sueurs,  mais  elle  peut  survenir  sans  sueurs  et  avec 
un  tremblement  modéré.  Elle  est  indépendante  de  toute  élévation  de  tem¬ 
pérature  centrale.  Celle-ci  reste,  en  efl'et,  normale  dans  la  paralysie  agi¬ 
tante.  Fuebs,  il  est  vrai,  pense  le  contraire.  Il  a  relevé  9  fois  sur  2(5  des 
accès  fébriles  pouvant  monter  jusqu’à  .‘59°4,  et  toujours  trouvé  la  tempé¬ 
rature  centrale  supérieure  à  la  normale  chez  les  malades  qui  accusaient 
une  sensation  de  chaleur  exagérée.  Alquier,  par  contre,  a  constamment 
dans  ces  conditions  trouvé  la  température  normale.  Mais  il  peut  y  avoir, 
au  niveau  des  muscles  rigides,  une  élévation  de  la  température  périphé¬ 
rique  :  le  fait  a  été  noté  par  Charcot,  Gowers  et  d’autres  auteurs.  Grasset 
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et  Apollinario  ont  pu,  au  niveau  de  l’avant-bras,  constater  une  élévation 
de  trois  degrés  au-dessous  du  chiffre  normal.  J’ai  pu,  moi-même,  retrou¬ 
ver  des  chiffres  semblables,  et  dans  des  cas  de  paralysie  agitante  unilaté¬ 
rale  relever  parfois  une  différence  thermique  pathologique.  On  a,  quelque¬ 
fois,  au  lieu  d’une  sensation  de  chaleur,  signalé  une  sensation  de  froid,  et 
Fuchsa  même  vu  des  crises  d’algidité.  Les  sueurs,  comme  je  viens  de  le 
dire,  coïncident  souvent  avec  la  sensation  de  chaleur  ;  d’abord  elles  appa¬ 
raissent  au  moindre  effort,  puis  elles  se  montrent  au  repos,  continuelle¬ 
ment,  surtout  la  nuit,  plus  ou  moins  abondantes.  On  a  vu  des  sujets  qui 
avaient  toujours  le  mouchoir  à  la  main  pour  essuyer  leur  visage  inondé. 
Vulpian  regardait  les  sueurs  comme  un  signe  de  la  période  terminale  ;  on 
peut  pourtant  les  voir  diminuer  au  fur  et  à  mesure  que  la  maladie  pro¬ 
gresse.  A  côté  des  sueurs  doit  prendre  place  la  sialorrhée.  Celle-ci  relève¬ 
rait,  pour  certains  auteurs,  d’une  hypersécrétion  salivaire  et,  pour  d’au¬ 
tres,  d’une  gêne  mécanique  delà  déglutition.  A  mon  avis,  les  deux  causes 
ne  s’excluent  pas  et  sont  vraies  l’une  et  l’autre.  Il  est  clair  que  la  flexion  de 
la  tête,  la  rigidité  des  lèvres,  de  la  langue,  du  pharynx,  entravent  notable¬ 
ment  la  déglutition  de  la  salive,  mais  il  y  a  des  cas  où  il  semble  bien  s’agir 
d’hypersécrétion.  Je  signalerai  encore  Yœdème  survenant  à  un  ou  aux  deux 
membres  inférieurs,  sans  cause  connue,  sans  lésion,  notamment  du  cœur 
ou  des  reins,  sans  phlébite,  sans  cachexie.  Cet  œdème  blanc,  assez  dur, 
persiste  quelques  semaines  ou  quelques  mois,  puis  disparaît  comme  il 
était  venu,  sans  raison  apparente. 

H.  —  Troubles  psychiques. 

L’intelligence  est  intacte  chez  les  parkinsoniens.  Les  troubles  psychi¬ 
ques  signalés  chez  eux  sont,  en  eff’et,  plus  apparents  que  réels.  Leur  visage 
impassible,  inexpressif,  parfois  hébété,  leurs  réponses  difficiles,  lentes  et 
retardées  peuvent  en  imposer  et  faire  croire  à  des  troubles  intellectuels. 
En  réalité,  derrière  ce  masque,  le  raisonnement  est  juste,  le  jugement  sain, 
l’esprit  vif,  pénétrant  et  lucide.  Ce  n’est  qu’à  une  période  très  avancée 
qu’on  a  pu  noter  un  peu  de  diminution  de  l'activité  cérébrale.  Mais  on  a 
signalé  souvent  une  exagération  de  l’émotivité  et  dos  modifications  de 
l’humeur.  Que  ces  malades  aient  parfois  le  caractère  triste  et  inquiet, 
qu’ils  soient  irritables,  cfxigeants,  égoïstes  même,  leur  terrible  infirmité 
l’explique  aisément.  Quant  aux  troubles  mentaux  proprement  dits  :  affai¬ 
blissement  des  facultés  intellectuelles  allant  de  la  simple  obtusion  à  la 
démence  la  plus  complète,  ou  vésanies  franches  (dépression  mélanco¬ 
lique.  impulsions  au  suicide,  hallucinations,  etc.),  troubles  sur  lesquels 
Parant,  Bail,  etc.,  se  sont  complaisamment  étendus,  ils  n’appartiennent 
pas,  en  vérité,  à  la  paralysie  agitante.  Ce  ne  sont  que  de  simples  coïnci¬ 
dences. 
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CHAPITRE  V 

FORMES  CLINIQUES  DES  SYNDROMES  PARKINSONIENS 

On  ])ciil  reconnaître  trois  formes  principales  à  la  maladie  de  l’ai'kinson  : 

1"  Une  forme  tijpiquc,  mélange  de  tremblement  et  de  rigidité  à  parties 
à  peu  prés  égales. 

2“  Une  forme  fruste,  avee  tremblement  sans  rigidité,  dans  laquelle  la  rigi¬ 
dité  fait  défaut  ou  est  peu  marquée.  Elle  est  remarquable  par  l’absence  de 
déformations  plastiques  et  d’attitudes  vicieuses. 

3“  Une  forme  fruste,  avec,  rigidité  sans  tremblement,  dans  laquelle  le  trem¬ 
blement  est  très  elfacé  ou  fait  défaut  pendant  toute  ou  presque  toute  la 
durée  de  la  maladie. 

A  côté  de  ces  formes  classitpies  bien  connues,  il  me  i)araît  indispen¬ 
sable  d'examiner  si  l’àge  aucjuel  survient  le  syndrome  parkinsonien,  ou  si 
la  nature  de  la  cause  donnent  à  ce  syndrome  une  physionomie  particu¬ 
lière. 

I.  —  Syndrome  parkinsonien  présénile  et  sénile. 

C’est  la  paralj’sie  agitante  classique,  celle  qui  a  servi  de  modèle  aux 
descriptions  des  auteurs.  Elle  débute  après  l’âge  de  quarante  ans,  géné¬ 
ralement  sans  cause  connue,  d’une  manière  insidieuse,  par  un  membre; 
jiuis,  ])rogressivemcnt  et  lentement,  elle  gagne  le  membre  homologue  et 
linalemcnt  le  côté  opposé. 

l^lle  se  ])résente  d’habitude  sous  le  type  de  flexion,  exceptionnellement 
sous  celui  d’extension.  Elle  est  caractérisée,  à  un  moment  assez  rap¬ 
proché  du  début,  jiarun  mélange  de  rigidité  et  de  tremblement. 

A  côté  de  cette  forme  typique,  on  peut  observer  deux  formes  frustes, 
constituées  l’une  par  l’absence  de  rigidité,  l’autre  par  l’absence  de  trem¬ 
blement.  A  ce  propos,  je  me  demande  s’il  existe  des  exemples  authentiques 
de  rigidité  sans  tremblement  ou  de  tremblement  sans  rigidité,  ayant  évo¬ 
lué  ainsi  jusipi’à  la  lin.  C’est,  je  crois,  une  simple  alfaire  de  prédominance 
de  l’un  ou  do  l’autre  de  ces  deux  symjitômes  et  d’apparition  ])lus  ou  moins 
tardive  du  second. 

II.  —  Syndrome  i>arkinsonien  .iuvénile. 

On  (lualifie  de  juvénile  la  jiaralysie  agitante  (|ui  apparaît  avant  l’âge  de 
trente  ans.  11  s’agit  là  d’une  forme  rare,  que  Ramsay  llunt,  qui  l’a  bien 
étudiée,  considère  comme  souvent  familiale  etjiarfois  héréditaire. 

Son  début  est  insidieux,  son  évolution  lente  et  [irogressive.  La  rigidité, 
le  tremblement,  la  perte  des  mouvements  automatiiiues  et  associés  sont 
■semblables  à  ceux  de  la  forme  présénile  et  sénile.  Il  est  à  noter  qu’au 
début  le  tremblement,  d’après  R.  Hunt,  serait  souvent  intense  et  exagéré 
par  les  mouvements  volontaires,  et  rajipellerait  celui  de  la  sclérose  en 
plaques.  Peu  à  peu  le  tremblement  violent  du  début  s’atténue  et  prend 
l’aspect  de  celui  de  la  maladie  de  Parkinson.  La  langue,  les  lèvres,  les 


RÉUNION  DES  3-4  JUIN  1921 


563 


muscles  du  visage  peuvent  participer  au  treiubleiuent.  Dans  quelejues  cas, 
ou  a  noté  des  sensations  de  chaleur  et  des  sueurs  exagérées. 

Dans  cette  i’orme  juvénile,  l’évolution  est  plus  rapide  et  les  muscles 
bulbaires  sont  pris  plutôt  cpie  dans  la  sénile.  Ici  comme  là,  les  réllexes  ten¬ 
dineux  resleut  normaux,  la  sensibilité  objective  et  l’intelligence  intactes. 

Rien  ne  permet  de  la  séparer  de  la  forme  sénile.  Le  début,  dans  la  pre¬ 
mière  moitié  de  la  vie,  la  généralisation  et  l’évolution  plus  rapides,  l’at¬ 
teinte  plus  précoce  des  muscles  bulbaires,  la  rareté  des  troubles  subjectifs 
sont  intéressants  à  noter,  mais  restent  sans  valeur  nosographique.  J’en 
dirai  autant  du  caractère  transitoire  du  tremblement  intentionnel,  car  on 
peut  le  rencontrer  dans  la  forme  sénile.  Comme  la  sénile,  la  juvénile  peut 
prédominer  d’un  côté  ou  être  môme  unilatérale,  ainsi  cpie  le  montrent  les 
observations  do  Duebenne,  de  Pélissier  et  Borel.  Il  n’y  a,  en  vérité,  aucune 
raison  majeure  pour  séparer  ces  deux  formes.  Leur  ressemblance  est  si 
grande  ([u’Oppeuheim,  après  avoir  cherché  aies  diflerencier,  a  été  amené 
à  déclarer  qu’il  ne  pouvait  y  réussir  et  que  le  type  juvénile  et  le  type 
sénile  ne  faisaientcju’un.  Au  demeurant,  l’anatomie  pathologique  est  iden¬ 
tique.  C’est  dans  un  cas  de  paralysie  agitante  juvénile  que  Ramsay-Hunt 
ad’abord  décrit  la  dégénéralion  chronique  progressive  du  système  pallidal. 
Plus  tard,  il  a  trouvé  des  lésions  absolument  identiques  de  siège  et  d’as¬ 
pect  dans  la  paralysie  agitante  présénile  et  sénile. 

Si  ces  deux  formes  sénile  et  juvénile  sont  identic[ues,  du  point  de  vue 
nosographique,  il  n’en  est  pas  moins  intéressant  de  connaître  les  particu¬ 
larités  clini<[ues  que  présente  chacune  d’elles. 

IIL  —  SyNUKOME  PAUKINSONIEN  PAR  LÉSIONS  PRÉSÉNILES  DU  CORPS  STRIÉ. 

D’après  O.  et  C.  Vogt,  il  s’agirait  là  d’un  syndrome  caractérisé  par  la 
rigidité  musculaire,  par  l’abolition  des  mouvements  automatiques  et  asso¬ 
ciés,  par  des  troubles  de  la  phonation  et  de  la  déglutition.  C’estlà  un  syn¬ 
drome  parkinsonien  sans  tremblement  qu’il  paraît  impossible  de  séparer 
d’une  des  formes  frustes  de  la  paralysie  agitante  classique,  signalée  plus 
haut. 

A  l’autopsie,  on  a  trouvé  une  prolifération  névroglique  du  corps  strié 
toutentier,  spécialement  du  striatum,  et  une  inliltration  calcaire  des  artères 
striées. 

IV.  —  Syndrome  parkinsonien  par  lésions  macroscopiques  en  foyer. 

Ici  également,  il  est  souvent  difficile  de  séparer  ce  syndrome  de  la  para¬ 
lysie  agitante  sénile.  Dans  un  cas  récent,  publié  par  Lhermitte,  le  début 
avait  été  insidieux,  l’évolution  lente  et  progressive.  Or,  l’autopsie  révéla 
l’existence  de  deux  foyers  lacunaires  symétriques  dans  les  corps  striés. 

On  conçoit  cependant  que  le  début  puisse  être  brusque,  se  faire  à  la 
suite  d’un  ictus,  et  (|ue  les  symptômes  parkinsoniens  soient  capables  de 
se  fixer  déliai tivement. 
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V.  — Syndrome  PARKINSONIEN  postencéphalo-léthargique. 

L'étude  de  ce  syndrome  a  suscité  de  nombreux  travaux  à  l’étranger  et 
en  France.  Je  laisserai  de  côté  les  cas  observés  au  cours  de  la  phase  initiale 
de  l’encéphalite  léthargique,  qui  ont  guéri  en  même  temps  que  l’encépha¬ 
lite  ou  peu  après  elle,  et  ceux  dans  lesquels  la  mort  est  survenue  du  fait 
de  l’encéphalite.  Je  me  bornerai  à  ceux  qui  ont  persisté  longtemps  après  la 
guérison  de  l’infection  et  qu’on  peut  considérer  comme  des  séquelles. 

En  Amérique,  les  observateurs  ont  été  frappés  de  leur  «  ressemblance 
absolue  »  avec  la  maladie  de  Parkinson.  En  Angleterre,  il  en  a  été  de  même. 
«  Si  ce  n’était  le  début  fébrile,  dit  Bramwell,  on  pourrait  confondre 
absolument  avec  la  maladie  de  Parkinson.  »  A  propos  d’un  cas  observé 
par  lui,  Wilson  déclare  que  ce  cas  présente  tous  les  signes  de  la  «paralysie 
agitante  typique  ».  En  Italie,  Medea,  observant  deux  cas  de  syndrome 
parkinsonien  postencéphalitique,  fait  des  réserves  expresses  sur  son 
évolution  et  note  sa  ressemblance,  malgré  le  jeune  âge  du  sujet,  avec  la 
maladie  de  Parkinson.  De  même,  en  Allemagne,  on  fait  des  réserves  sur 
le  pronostic  éloigné  de  ces  faits.  Bref,  à  l’étranger,  on  souligne  la  ressem¬ 
blance  avec  la  paralysie  agitante.  Mais  on  ne  discute  pas  la  question  de 
savoir  si  ces  syndromes  parkinsoniens  postencéphalo-léthargiques  doivent 
rentrer  dans  le  cadre  de  la  maladie  de  Parkinson. 

En  France,  au  contraire,  cette  question  est  fortement  agitée  dans  les 
diverses  sociétés  savantes.  Les  avis,  émis  avec  des  réserves,  sont  pour¬ 
tant  divisés.  J’ai  pris  personnellement  parti,  en  avançant  c[ue  le  syndrome 
parkinsonien  encéphaliticpie  pouvait  aboutir  à  la  maladie  de  Parkinson, 
et  que  l’encéphalite  léthargique  était  une  des  causes  de  la  paralysie  agi¬ 
tante.  Les  lésions  de  cette  encéphalite,  encore  que  diffuses,  siègent  surtout 
au  niveau  du  mésocéphale  et  des  ganglions  centraux.  Or,  c’est  précisément 
à  ce  niveau  que  les  recherches  les  mieux  conduites  localisent  le  substra¬ 
tum  de  la  maladie  de  Parkinson.  Si  ces  lésions  de  l’encéphalite  léthar¬ 
gique  sont  légères  et  réparables,  le  syndrome  sera  passager  et  répondra  à 
ce  qu’on  a  appelé  le  «  parkinsonisme».  Si  elles  sont  graves  et  irréparables, 
elles  constitueront  une  véritable  maladie  de  Parkinson. 

J’ai  observé,  depuis  trois  ans,  vingt-six  cas  de  syndrome  parkinsonien, 
à  la  suite  de  l’encéphalite  léthargique.  C’est  d’après  ces  observations  que 
j’esquisserai  ici  le  tableau  clinique  de  ce  syndrome. 

Il  peut  survenir  à  tout  âge,  mais  il  est  incontestablement  beaucoup  plus 
fréquent  dansla  première  moitié  de  la  vie-  En  ajoutant  mes  vingt-six  cas 
aux  trente-quatre  recueillis  dans  la  littérature  médicale  française  et  étran¬ 
gère  par  mon  interne,  M.  Ernst  (1),  je  trouve  les  chiffres  suivants  : 

Au-dessous  de  10 ans —  1  cas; 

De  18  à  20  ans  —  10  cas  ; 

De  20à:i0ans  —  14  cas  ; 


(1)  Krnst,  Contribution  à  l'étude  clinique  des  syndromes  parkinsoniens  consécutifs  ù 
l’encéphalite  dite  léthargique,  Thèse  de  Paris,  10  mai  1021. 
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De  30  à  40  ans  —  12  cas  ; 

De  40  à  50  ans  —  13  cas  ; 

De  50  à  00  ans  —  7  cas  ; 

De  60  à  70  ans  —  3  cas. 

Ce  tableau,  comparé  à  celui  que  j’ai  rapporté  plus  haut,  à  propos  de  la 
paralysie  agitante  proprement  dite,  montre  nettement  que  le  début  se  fait 
à  un  âge  plus  précoce.  C’est  là  un  trait  intéressant,  déjà  signalé  par 
Pierre  Marie  et  M''”  Lévy,  et  qui  tient  vraisemblablement  à  la  rareté 
relative  de  l’encéphalite  léthargique  dans  l’âge  mûr  et  la  vieillesse.  Si  on 
regarde,  en  effet,  les  chiflres  cités  parNetter,  à  propos  de  l’âge  des  sujets 
atteints  d’encéphalite,  on  constate  qu’ils  concordent  avec  ceux  que  je 
rapporte. 

Dans  la  plupart  des  cas,  ce  syndrome  est  survenu  dans  les  formes 
oculo-léthargiques,  mais  non  dans  tous.  Marinesco  considère  ce  syndrome 
parkinsonien  comme  la  continuation  allénuée  de  la  léthargie.  Pour  lui, 
la  léthargie  n’est  qu’apparente  :  il  ne  s’agit  pas  de  sommeil,  il  s’agit  d’un 
trouble  important  du  tonus.  Cette  interprétation  est  assurément  ingé¬ 
nieuse,  mais  elle  ne  permet  pas  d’expliquer  les  faits  où  le  syndrome  sur¬ 
vient  sans  qu’il  y  ait  eu  léthargie,  ni  ceux  dans  lesquels  il  débute  long¬ 
temps  après  la  guérison  de  l’encéphalite. 

Ce  syndrome  sc  voit  surtout  dans  les  encéphalites  bénignes  ou  d’inten¬ 
sité  moyenne.  Pierre  Marie  et  M‘'®G.  Lévy  l’ont  même  observé  à  la  suite 
d’encéphalites  frustes.  Il  y  a  pourtant  des  exceptions.  Dans  quatre  ou 
cinq  de  mes  cas,  l’épisode  initial  de  l’encéphalite  a  été  grave.  Il  faudrait, 
à  cet  égard,  tenir  compte  des  cas  où  l’encéphalite,  accompagnée  d’un 
syndrome  parkinsonien,  a  entraîné  la  mort. 

Ordinairement,  le  syndrome  parkinsonien  apparaît  dès  le  début  de 
l’encéphalite  ou  dans  les  premières  semaines  qui  suivent.  Mais,  dans 
quelques  cas,  il  est  survenu  plusieurs  mois  après,  et,  dans  un  cas,  un  an 
après.  Il  est  vrai  que  le  récit  du  malade  ne  doit  être  accepté  que  sous 
bénéfice  d’inventaire.  En  général,  on  peut  faire  dater  le  syndrome  du 
premier  mois  de  l’encéphalite. 

Pour  exposer  les  signes  de  ce  syndrome,  je  ne  ferai  appel  qu’aux  cas  qui 
ont  survécu  à  l’encéphalite  guérie  et  qui  évoluent  chroniquement,  pour  leur 
propre  compte.  Mais  ne  s’agirait-il  pas  alors  d’une  encéphalite  devenue 
chronique,  et  non  d’une  séquelle  proprement  dite  ?  Nous  ne  possédons 
jusqu’ici  aucun  critérium  bactériologique  ou  humoral  qui  permette  de 
savoir  si  le  processus  encéphalitique  est  guéri.  Mais  si,  théoriquement, 
une  pareille  discussion  est  permise,  je  pense  que  dans  mes  cas,  dont 
quelques-uns  datent  de  trois  ans  et  plus,  il  s’agit  de  séquelles  véritables. 

L’installation  des  syndromes  parkinsoniens  se  fait  généralement  vite, 
beaucoup  plus  vite  que  dans  la  paralysie  agitante  classique.  C’est  pendant 
la  phase  aiguë  de  l’encéphalite  que  ces  symptômes  se  montrent,  au  fur  et 
à  mesure  que  les  troubles  oculo-léthargiques  s’effacent. 

La  rigidité  musculaire  est  le  signe  capital  ;  le  tremblement,  qui  est 
souvent  léger  et  fugace,  est  moins  fréquent.  Quand  le  syndrome  parkin- 
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sonien  iipparaîl  à  la  période  lerininale  de  l’cncéplialUe,  ou  après  sa 
guérison,  son  dél)ut  est  plus  insidieux  et  plus  lent;  il  n’est  pas  exception¬ 
nel  (pi’il  soit  précédé  de  douleurs  plus  ou  moins  vives,  de  crampes  dans  la 
région  où  s’installera  la  raideur.  Ces  douleurs  siègent  dans  les  membres 
ou  dans  les  articulations.  Quelquel’ois,  le  début  s’annonce  simplement 
par  de  la  gène  et  de  la  faiblesse  des  membres.  A  cette  épocpie,  le  trem¬ 
blement  est  léger,  intermittent,  parfois  ignoré  des  malades;  les  émotions, 
la  fatigue,  les  mouvements  volontaires,  l’exagèrent  dans  certains  cas. 

Dans  les  deux  tiers  des  cas,  le  début  s’est  fait  par  de  la  rigidité,  seule  ou 
associée  au  tremblement.  Celui-ci  a  mancpié  dans  un  tiers  des  cas.  Le  plus 
souvent,  la  rigidité  ou  le  tremblement  ont  été  généralisés  d’emblée,  fait 
absolument  exce])li()nnel  dans  la  maladie  de  Parkinson.  Dans  un  tiers  des 
cas  cependant,  ces  symptômes  ont  été  mono  ou  hémiplégiques  ;  dans 
quelques  cas  enfin,  les  deux  membres  supérieurs  ou  inférieurs  ont  été  |)ris 
à  la  fois.  Cette  phase  de  début  est  courte,  plus  courte  que  dans  la  maladie 
(le  Parkinson  proprement  dite. 

La  rigidité  musculaire,  le  tremblement,  l’abolition  des  mouvements  au¬ 
tomatiques  et  associés,  forment  les  symptômes  primordiaux  du  syndrome 
parkinsonien  encéplialiti(|ue  et  rapjiellent,  dans  leur  ensemble,  ceux  de 
la  paralysie  agitante.  Quant  aux  symptômes  secondaii'es,  ils  rappellent  éga¬ 
lement  ceux  delà  maladie  de  Parkinson.  Ainsi,  quand  les  douleurs  exis¬ 
tent,  elles  se  montrent  le  jiliis  souvent  au  début  et  finissent  pardisparaître. 
.le  n’ai  pas  constaté  d’anesthésie.  Les  troubles  .vaso-moteurs  ne  sont  pas 
rares  sous  la  forme  de  sensations  de  chaleur,  de  sueurs,  de  rougeurs,  de 
sialorrhéc.  La  tension  m’a  paru  normale  ou  un  j)cu  basse.  Je  n’ai  pas  cons¬ 
taté  de  véritables  troubles  intellectuels.  Henri  Claude  a  vu  dans  deux  cas 
une  hilarité  excessive.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  pratiqué 
dans  treize  de  nies  cas,  n’a  montré  ni  lymjihocytose,  ni  byperalbuminose  ; 
deux  fois,  la  réaction  de  Hordet-Wasscrmann  a  été  positive  ;  ce  fait  a 
déjà  été  mentionné  et  diversement  interprété. 

Dans  (juelques  cas,  j’ai  retrouvé  les  particularités  signalées  par  Pierre 
Marie  et  M"'"  Lévy,  à  savoir  les  secousses  spasmodicpies  de  la  face,  des 
lèvres,  du  menton,  des  paupières.  Dans  un  cas,  il  existait  une  bèmibrady- 
einésie  (|ui  est  actuellement  en  voie  de  disparition,  tandis  (|ue  le  syn¬ 
drome  parkinsonien  continue  à  se  généraliser. 

Que  deviendront  ces  syndromes  [larkinsoniens  d’origine  encépbali- 
tiipie  ?  C’est  évidemment  là  le  point  le  plus  important  de  la  question.  Du 
point  de  vue  du  jironostic,  on  peut  diviser  les  cas  en  trois  catégories,  sui¬ 
vant  (ju’ils  sont  ré<iirssifs,  statioimaircs  ou  progressifs.  Les  cas  régressifs 
doivent  être  rares,  abstraction  faite  de  ceux  (|ui  ne  survivent  pas  à  l’encé¬ 
phalite  et  guérissent  avec  elle.  Un  seul  de  mes  cas  a  nettement  régressé  et 
est  actuellement  en  voie  de  guérison.  Il  inqiorte,  du  reste,  de  faire  des 
réserves  sur  les  cas  de  guérison.  J’en  ai  vu  deux  cpii  paraissaient  guéris  et 
qui  ont  rechuté,  (piel(|ues  mois  après.  Des  cas  stationnaires,  je  ne  jimix 
rien  dire  ;  il  faut  attendre  pour  voir  dans  <piel  sens  ils  évolueront.  Quant 
aux  cas  progressifs,  il  faut  s’entendre  sur  le  sens  à  donner  à  cette  é])itbète. 
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Je  pense  qu’un  cas  est  progressif,  lorsque,  au  bout  de  dix-huit  mois  ou  de 
deux  ans,  il  continue  à  évoluer  sans  rechute  d’encéphalite.  Cette  manière 
de  voir  est  évidemment  arbitraire.  Et  je  crois  que,  quand  un  syndrome 
parkinsonien  postcncéphalitique  dure  depuis  plus  de  deux  ans,  il  peut  être 
assimilé  à  la  maladie  de  Parkinson.  Quatre  de  mes  malades  se  trouvent 
aujourd’hui  dans  ces  conditions  ;  chez  deux  d’entre  eux,  le  syndrome 
remonte  à  plus  de  trois  ans.  Je  ne  voudrais  pas  cependant  être  trop  caté¬ 
gorique  dans  celte  assimilation.  L’avenir  décidera  en  dernier  ressort. 

On  conçoit,  étant  donné  le  court  laps  de  temps  cpii  nous  sépare  de  l’ap¬ 
parition  de  l’épidémie  d’encéphalite  léthargi([ue,  que  les  avis  soient  ])arta- 
gés  sur  ce  point,  qu’on  se  laisse  aller  à  une  impression  personnelle  et 
qu’on  ne  puisse  être  absolument  allirmatif  dans  l’un  ou  l’autre  sens.  Y  a- 
t-il,  dans  ces  syndromes  parkinsoniens  d’origine  encéphalitique,  des  signes 
(jiii  permettent  de  les  distinguer  certainement  de  la  maladie  de  Parkinson  ? 
Pierre  Marie  et  M"®  Lévy,  Sicard,  Lhcrmitte,  Parréct  Rey’s,  etc.,  ont  indi- 
(|ué  un  certain  nombre  de  caractères  dillerentiels  portant  sur  l’àge  des  ma¬ 
lades,  le  mode  de  début  et  d’évolution,  le  siège  et  le  degré  de  la  ri¬ 
gidité  ou  du  tremblement,  l’existence  de  mouvements  involontaires 
(tels  (jue  secousses  spasmodiques  du  visage,  tremblement  et  librillations 
de  la  langue,  gène  de  l’ouverture  de  la  bouche  et  de  la  mastication), 
sur  les  troubles  vaso-moteurs,  les  douleurs,  les  troubles  oculaires,  etc. 

Ces  caractères  se  rencontrent,  à  mon  avis,  et  dans  la  maladie  de 
Parkinson  et  dans  le  syndrome  parkinsonien  postencéphalitique.  Mais 
ils  ne  s’y  voient  pas  avec  la  même  fréquence,  la  même  intensité,  le 
même  degré.  Ces  différences  peuvent  caractériser  une  forme  cli- 
ni(|uc  ;  elles  ne  sauraient,  à  mon  avis,  caractériser  une  espèce  morbide. 
Ainsi  le  syndrome  postencéphalitique  peut  débuter  dans  la  seconde 
moitié  de  la  vie,  tandis  que  la  paralysie  agitante  peut  survenir  dans 
l’enfance.  Le  début  de  la  rigidité  par  la  face  et  sa  généralisation  d’emblée, 
chez  les  encépbalitiques,  est  chose  très  commune,  mais  cela  n’est  pas 
constant.  On  voit  des  cas  qui  débutent  lentement,  qui  peuvent  rester  long¬ 
temps  localisés  et  (|ui  évoluent  progressivement.  La  prédominance  sur 
la  face  n’est  pas  niable,  mais  elle  est  inconstante  :  chez  plusieurs  de  mes 
malades  la  face  est  peu  touchée  et,  chez  (iuel{|ues-uns,  le  masque  facial  a 
apparu  tardivement. 

La  rigidité  des  muscles  de  la  langue  et  des  masticateurs  peut  se 
voir  dans  la  maladie  de  Parkinson.  Les  secousses  des  lèvres,  de  la 
langue,  des  paupières  sont  notées  dans  certaines  observations  anciennes 
de  Houeber,  de  Réchet,  de  Maillard,  l^es  douleurs,  les  troubles  vaso¬ 
moteurs  se  rencontrent  avec  les  mêmes  caractères  dans  le  syndrome  post- 
encépbaliti(|ue  et  dans  la  maladiede  Parkinson.  La  diplopie  a  été  signalée, 
en  1910,  par  Pierre  Marie  et  Rarré,  dans  la  paralysie  agitante,  (gluant 
à  la  coexistence  exceptionnellement  mentionnée  de  syndrome  parkin¬ 
sonien  encéplialiiitiue  et  de  mouvements  bradycinéli(|ues,  il  s’agit 
])robablement  (rime  simple  coïncidence  (|u’explique  la  diffusion,  dans 
le  mésocépbale  et  les  ganglions  centraux,  des  lésions  encépbalilitpies. 
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Mieux  que  les  caractères  ([ue  je  viens  de  rappeler,  l'évolution  serait 
capable  de  résoudre  ce  problème  d’unicité  ou  de  dualité.  Au  début,  la  so¬ 
lution  était  impossible  ;  aujourd’hui,  trois  ans  api'ès  l’apparition  de  l  'encé¬ 
phalite  léthargique,  nous  sommes  dans  de  meilleures  conditions,  mais  il 
n’est  pas  moins  nécessaire  de  faire  encore  ([uelques  réserves.  Ce  (pie  les 
symptômes  cliniques  ne  peuvent  pas  faire,  le  temps  finira  par  l’établir.  Je 
crois  (pie  les  syndromes  parkinsoniens,  consécutifs  à  l’encéphalite  léthargi¬ 
que.  et  (pii  datent  de  deuxàtrois  ans,  peuvent  être  identifiés  aveclaparalysie 
agitante,  autrement  dit  que  l’encéphalite  léthargiijue  peut  déterminer  non 
seulement  un  syndrome  parkinsonien,  mais  aussi  la  maladie  de  Parkinson. 

Il  n’en  reste  pas  moins  que  les  caractères  diiïérentiels  qui  ont  été  indiqués 
sont  importants  à  connaître  pour  soupçonner  la  cause  d’un  .syndrome 
parkinsonien  et  fixer  une  forme  clini([ue. 

La  preuve  anatomique  n’a  pas  encore  été  fournie.  Je  signalerai  cepen¬ 
dant  un  cas  de  syndrome  parkinsonien  postencéphalitique,  suivi 
d’autopsie  et  dû  à  Trétiakolï  et  Brenicr.  Ces  observateurs  ont  trouvé 
une  lésion  dégénérative  bilatérale  du  locus  niger,  semblable  à  celle  que 
l’un  d’eux  a  trouvée  constamment  dans  la  maladie  de  Parkinson. 


CHAPITRE  VI 

DIAGNOSTIC  DES  SYNDROMES  PARKINSONIENS 

Le  tremblement  avec  scs  caractères,  la  rigidité  musculaire  avec  les  atti¬ 
tudes  qu’elle  imprime  au  faciès  et  au  corps,  la  paralysie  des  mouvements 
automatiques,  forment  un  ensemble  si  spécial  que  le  diagnostic  s’impose. 
Quiconque  a  vu  quelques  malades  de  ce  genre  est  capable  de  reconnaître 
aisément  du  premier  coup,  et  à  distance,  la  paralysie  agitante  typique.  Ce 
n’est  (ju’au  début,  ou  dans  les  cas  frustes,  qu’on  peutcommettre  des  erreurs 
de  diagnostic. 

Au  début,  on  a  pu  penser  à  la  crampe  des  écrivains,  mais  l’erreur  nesaurait 
vraiment  être  de  longue  durée.  Quand  la  maladie  est  encore  limitée  à  un 
côté  du  corps,  on  peut  penser  à  une  hémiplégie  vulgaire,  avec  ou  sans  trem¬ 
blement  post-paralyticjue  ;  mais,  ici,  il  y  a  eu  un  ictus;  la  contracture  a  été 
précédée  d’une  phase  de  flaccidité,  et,  d’autre  part,  du  côté  intéressé,  on 
trouve  l’exagération  des  réflexes  tendineux,  leclonus  du  pied  et  le  signe  de 
Babinski.  Ces  signes  de  spasmodicité  et,  à  leur  défaut,  les  petits  signes  de 
l’hémiplégie  organique  suffiraient  pour  lever  toute  hésitation.  J’ai  déjà 
indiqué  ailleurs  quel([ues  traits  distinguant  la  contracture  parkinsonienne 
de  celle  des  hémiplégiques. 

Quand  le  tremblement  existe  à  l’état  d’isolement,  ou  l’emporte  sur  les 
autres  .symptômes  parkinsoniens  plus  ou  moins  effacés,  il  est  rare  que  le 
diagnostic  présente  de  réelles  diflicultés.  Je  citerai  pour  mémoire  les 
tremblements  héréditaire  on  familial,  basedowien,  hgstérique,  les  tremblements 
toxiques.  On  se  fondera  sur  les  caractères  du  tremblement  lui-même  et  sur 
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les  phénomènes  concomitants.  Je  ne  parle  pas  du  tremblement  sénile,  qui, 
à  mon  avis,  n’existe  pas  :  les  vieillards  ne  tremblent  pas  ;  s’ils  tremblent, 
c’est  depuis  longtemps,  depuis  la  jeunesse  ou  l’àge  adulte,  et  leur  tremble¬ 
ment  dépend  d’une  cause  autre  que  la  sénilité.  J’ai  voulu  m’en  convaincre 
personnellement.  Pour  cela,  j’ai  parcouru  trois  divisions  de  l’hospice  de  la 
Salpétrière,  et  examiné  toutes  les  vieilles  femmes  ayant  atteint  ou  dépassé 
quatre-vingts  ans.  J'ai  négligé  celles  qui  avaient  de  soixante-dix  à  soixante- 
dix-neuf  ans,  à  dessein,  afin  de  donner  plus  de  valeur  à  cette  enquête.  Sur 
3(X)  femmes  âgées  de  plus  de  quatre-vingts  ans,  je  n’en  ai  trouvé  que  11  qui 
tremblassent.  Et  ces  onze  tremblaient  par  paralysie  agitante,  par  sclérose 
en  plaques,  par  ataxie  cérébelleuse,  par  tremblement  familial  datant  de  la 
jeunesse  ou  de  l’âge  adulte.  Chez  toutes  le  tremblement  était  dû  à  une 
cause  autre  que  la  vieillesse. 

Parfois,  dans  la  paralysie  agitante,  le  tremblement  est  intentionnel, 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long;  on  pourrait,  dans  ces  conditions, 
songer  à  la  sc/éro.se  en  p/aques,  mais  les  signes  concomitants  suffiront  à 
trancher  le  différend.  Dans  la  maladie  de  Wilson,  on  trouve  de  la  rigidité 
et  du  tremblement  à  type  parkinsonien,  et  on  pourrait  croire  à  une 
paralysie  agitante  juvénile.  Mais  les  spasmes  transitoires  du  visage,  la 
dysarthrie  si  spéciale  de  la  dégénération  lenticulaire  progressive  permet¬ 
tront  de  lever  le  doute. 

Quand  la  rigidité  existe  à  l’état  d’isolement,  la  maladie  de  Parkinson  peut 
être  confondue  avec  la  paralysie  des  lacunaires  et  des  pseudo-bulbaires  qui 
présentent  un  faciès  inexpressif  ou  étonné,  une  parole  monotone  et  difficile 
à  comprendre,  une  démarche  à  petits  pas,  de  la  raideur  dans  les  mem¬ 
bres,  etc.  L’existence  de  réflexes  exagérés, de  clonus,  du  signe  de  Babinski, 
du  rire  et  du  pleurer  spasmodique,  de  troubles  intellectuels  lèvent  généra¬ 
lement  ladiflieulté.  La  notion  d’un  ou  plusieurs  ictus  dans  les  antécédents 
serait  très  importante  aussi,  si,  dans  certains  cas,  le  début  de  la  pseudo¬ 
bulbaire  ne  se  faisait  progressivement. 

Il  faut  savoir  que  ce  diagnostic  peut  être  extrêmement  difficile,  car, 
dans  certains  cas,  le  tableau  est  tout  à  fait  semblable.  En  1894,  Brissaud 
attira  l’attention  sur  les  faits  de  ce  genre  et  distingua  deux  variétés  de 
paralysie  pseudo-bulbaire .  Brissaud  et  Souques,  en  1904,  revinrent  sur 
cette  distinction.  Dans  la  variété  corticale,  produite  par  des  lésions  bilaté¬ 
rales  du  faisceau  géniculé,  les  troubles  de  la  phonation,  de  l’articulation 
et  de  l’intelligence  prédominent.  Dans  la  uan’é/é  cen/ra/e  «  où  il  s’agit  de 
la  destruction  d’un  centre  moteur  spécial,  automatique,  situé  dans  le  corps 
striéet  principalement  dans  le  putamen  »,  ce  sont  «  les  troublesde  la  mimi¬ 
que  expressive,  associés  à  des  troubles  de  la  mastication,  de  l’insalivation 
et  delà  déglutition  qui  prédominent  ».  Ces  auteurs  ajoutent,  il  est  vrai, 
«  que  cette  distinction  des  types  cortical  et  central  est  plus  théorique  que 
clinique  et  que  les  choses  sont  beaucoup  plus  complexes  dans  la  pratique, 
étant  donnée  la  combinaison  commune  des  foyers  corticaux  et  centraux  ». 
Lhermitte  est  revenu  tout  récemment  sur  ce  sujet,  et,  à  l’aide  de  connais¬ 
sances  actuelles  sur  la  physiologie  pathologique  du  corps  strié,  a  apporté 
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une  contribution  importante  à  cette  cpicstion  des  paralysies  pseiulo-bul- 
l)aires,  ducs  tantôt  à  des  lésions  du  corps  strié,  tantôt  à  des  altérations 
des  voies  cortieo-bulbaircs.  J’ajouterai,  en  terminant,  que,  dans  les  cas 
où  les  déformations  sont  très  accusées  au  niveau  des  extrémités,  on  peut 
penser,  surtout  si  le  tremblement  fait  défaut,  au  rliiimalisme  chronique 
(Icformant.  L’absence  de  tuméfaction,  d’ankylose,  de  cracjucments  et  de 
bourrelets  osseux,  conlirmée  par  la  radioscopie,  permettrait  d’éliminer  le 
rhumatisme  noueux  si  les  sj'inptôines  concomitants  n’y  sullisaient  pas. 


ciiaimtrl:  vu 

TRAITEMENT  DES  SYNDROMES  PARKINSONIENS 

Il  n’y  a  pas  de  traitement  curatif  de  la  paralysie  affitante.  Aucune  médi¬ 
cation  ne  peut  revcndi(|uer  jus(|u’ici  un  arrêt  de  la  maladie,  à  plus  forte 
raison  une  guérison.  On  a  bien  cité,  jadis,  (luebiucs  cas  de  guérison,  mais 
cela  remonte  à  l  épocpie  où  la  paralysie  tremblante  était  mal  délimitée,  et 
ces  cas  ne  rentreraient  probablement  plus  aujourd’hui  dans  le  cadre  de 
maladie  de  Parkinson. 

Nous  n’avons  à  notre  disposition  ([ue  des  tbérapcuti((ucs  palliatives,  soit 
d’ordre  médicamenteux,  soit  d’ordre  ])bysi(|ue.  Parmi  les  premières,  je 
citerai  les  diverses  opotliérapies  :  thyroïdienne,  paralhyroïdiennc,  bypo- 
j)bysaire,  fondées  sur  des  améliorations  obtenues  par  l’ingestion  ou  l’injec¬ 
tion  de  sucs  glandulaires  et  sur  des  vues  théori<[ucs  (jue  j’ai  rappelées 
plus  haut,  bin  vérité,  les  essais  oj)otbéra|)i(|ues  n’ont  j)as  produit  de  résul¬ 
tats  satisfaisants. 

Certainsalcaloïdesdes  solanées(jus([uiameet  belladone)ont,  au  contraire, 
donné  des  résultats  remarcpiables.  bùi  j)remiôre  ligne,  il  faut  placer  la 
sco/jo/anunc,  donnée  en  injection  byj)odernii<[uc  ou  en  ingestion.  Parla 
voie  hypodermique,  il  faut  tâter  la  susce|)tibilité  du  malade,  commencer 
])ar  un  (|uart  de  milligramme  pour  atteindre  un  demi  et  un  milligramme 
jiarjour.  Dans  des  cas  très  excejitionnels,  on  a  pu  monter  juseju’à  deux 
milligrammes.  Une  demi-heure  après  l’injection,  on  voit  le  tremblement 
diminuer  ou  disparaître,  la  rigidité  s’atténuer,  un  grand  bien-être  sur¬ 
venir,  et  cela  i)cndant  douze  ou  vingt-(|uatre  heures.  Le  soulagement 
n’est  que  transitoire  ;  le  lendemain,  il  faut  recommencer.  11  faut  savoir 
([lie  la  scojmlamine  n’est  pas  sans  inconvénients  ;  peu  après  l’injection, 
aiiparaissenl  des  signes  d’intoxication  :  sécheresse  de  la  bouche,  lourdeurs 
de  tête  qui  peuvent  durer  ([uebjues  heures.  Aussi  est-il  prudent  de  sur¬ 
veiller  le  médicamentde  très  près,  de  ne  [las  déjiasscr  un  milligramme  par 
jour,  et  de  le  suspendre  de  temps  en  temps.  En  donnant  la  scopola- 
mine  par  la  bouche,  en  potion  ou  en  pilules,  à  la  même  dose,  on  évite  ou 
on  atténue  les  jibénomènes  d’intoxication,  mais  l'ell'et  jialliatif  est  moins 
grand.  L’accoutumance,  du  i-estc,  survenant  assez  vite,  il  faut  augmenter 
la  dose  et  on  risqui;  alors  de  prov()(|uer  des  phénomènes  d’intoxication 
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fâcheux  :  vertiges,  ])roslrnlion,  obnubilation  de  la  conscience.  On  peut  être 
obligé  de  suspendre  et  même  de  cesser  délinitivement  la  scopolainine,  vu 
la  longue  durée  de  la  maladie  et  le  danger  de  monter  jusqu’à  des  doses 
élevées. 

Comme  succédanées  de  la  scopolamine,  mais  moins  efficaces  qu’elle, 
on  peut  prescrire  Vliijoscine^  Yhijosciamiiie,  aux  mêmes  doses.  Francotte 
a  vanté  le  sulfate  du  duhoisiiie  par  la  bouche,  à  la  dose,  par  jour,  de  trois 
à  six  granules  d’un  demi-milligramme.  On  peut  également  employer  l’atro- 
pinc,  en  granules,  à  la  dose  d’un  ou  deux  milligrammes  par  jour.  Mais 
ce  sont  là  des  médicaments  au  moins  aussi  toxiques  que  la  scopolamine, 
qui  exposent  aux  memes  inconvénients  et  (|u’il  faut  aussi  suspendre,  au 
moins  de  temps  en  temps. 

Je  signalerai,  pour  mémoire,  l’alcaloïde  de  la  fève  de  Calabar,  Vésériiie, 
([u’on  a  vantée  contre  les  raideurs  musculaires  et  qu’on  prescrit  en  solu¬ 
tion  ou  en  pilules,  depuis  un  demi-milligramme  jusqu’à  un  milligramme 
et  demi  ])ar  jour.  Elle  est  loin  d’étre  inoifensivc.  Il  faut  la  cesser  résolu¬ 
ment,  à  la  première  apparition  des  signes  d’intolérance,  tels  que  céphalée, 
vertiges,  sueurs,  salivation,  mj'osis,  ralentissement  du  pouls. 

On  a  conseillé  tout  récemment  les  arsenicaux  à  haute  dose  (caco¬ 
dylate  de  soude,  arrbénal,  etc.)  qui,  en  dehors  de  l’avantage  qu’ils 
ont  do  soutenir  l’état  général,  diminueraient  la  rigidité  musculaire. 

Mais  cette  médication  peut  présenter  des  inconvénients.  Nous  avons 
essayé,  mon  interne  Fl  .  Baudouin  et  moi,  ce  traitement  préconisé  par 
Sicard,  Lhermitte  et  Quesnel,  Belarmino  Rodriguez  contrôla  contracture 
I)arkinsonienne.  Nous  avons  pendant  quatre  mois  traité  six  parkinso¬ 
niens,  soit  avec  l’arrhénal,  soit  avec  le  cacodj’late  de  soude,  en  injection 
intramusculaire  ;  deux  ont  reçu,  en  dix  et  seize  jours,  G  gr.  70  et  14  gr.  25 
d’arrhénal  ;  deux  autres,  0  et  7  gr.  50  de  cacodylate,  en  dix  et  douze  jours. 
Nous  n’avons  obtenu  aucun  changement  appréciable.  Deux  autres 
malades  ont  présenté  des  phénomènes  d’intoxication  :  l’un  avec  13  gr.  en 
seize  jours  et  l’autre  avec  17  gr.  en  vingt  jours.  La  première  de  ces 
malades,  dés  que  la  dose  a  eu  atteint  0  gr.,  s’est  sentie  moins  raide  et  a 
éprouvé  en  même  temps  un  certain  degré  d’excitation  cérébrale  :  loquacité, 
rires  et  pleurs  sans  motif,  contrastant  avec  son  état  antérieur.  Nous  avons 
alors  cessé  le  traitement,  l’intoxication  a  cessé  et,  avec  elle,  l’améliora¬ 
tion.  Chez  la  seconde,  l’amélioration,  après  G  gr.,  apparaît  également  : 
la  malade  marche  plus  facilement,  se  sert  mieux  de  ses  mains,  se  lève  plus 
aisément.  Avec  cette  amélioration  a  marché  de  pair  une  excitation  cérébrale 
légère.  A  11  gr.  sont  survenus  du  délire  et  des  hallucinations  de  la  vue  et 
de  l’ouïe  :  la  malade  saute  de  son  lit  et  court  à  travers  la  salle  ;  cet  état 
dure  deux  jours.  Au  fur  et  à  mesure  que  l’excitation  psychique  diminue, 
l’amélioration  disparaît.  Bref,  chez  ces  deux  j)arkinsoniennes,  l’amé¬ 
lioration  de  la  contracture  a  été  en  ra))port  étroit  avec  l’excitation  céré¬ 
brale  ;  elle  s’est  montrée  et  elle  a  disparu  avec  elle. 

On  a  également  conseillé  le  laminai.  Cl.  Vincent  dit  en  avoir  obtenu  de 
bonselfets.  J’ai,  depuis  ([uelque  temps,  essayé  le  cjardénal,  à  la  dose  de 
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0,20  cenligr.  par  jour,  en  deux  fois.  Je  dois  dire  cpie  ces  essais  ne  m’ont 
pas  donné  des  résultats  satisfaisants  ;  j’ai  été  obligé  de  les  suspendre,  les 
malades  se  plaignant  de  perdre  leurs  forces  et  demandant  instamment  à 
revenir  à  la  scopolamine.  Certains  d’entre  eux  cependant,  (pii  avaient  de 
l’insomnie,  se  trouvaient  heureux  d’avoir  retrouvé  le  sommeil.  Comme 
l’insomnie  est  fréquente  dans  la  maladie  de  Parkinson,  je  crois  qu’il  y 
aurait  avantage,  dans  les  cas  avec  insomnie,  d’associer  le  gardénal  à  la 
scopolamine,  en  donnant  la  scopolamine,  le  matin,  et  le  gardénal,  le  soir, 
à  la  simple  dose  de  0,10  centigr. 

Href,  les  médicaments  précédents,  surtout  la  scopolamine,  apportent  un 
soulagement  incontestable  et  remanpiablc  aux  patients,  mais,  en  raison 
de  leur  toxicité,  ils  demandent  à  être  maniés  avec  prudence. 

La  médication  par  les  agents  physiques  n’a  pas  d’inconvénients.  Parmi 
ces  agents,  je  ne  ferai  que  mentionner  l’électricité,  sous  forme  de  courants 
statiques  ou  de  haute  fréquence,  qui  a  parfois,  mais  rarement,  apporté  un 
bien-être  de  peu  de  durée,  et  j’insisterai  sur  l'Iujdrothérapie,  la  mobilisalion 
des  yohi/urcs  et  le  mojisa^e.  Le  bain  quotidien,  long  et  chaud,  pris  le  soir 
avant  le  dîner,  apporte  une  sédation  et  une  détente  réelle  du  tremblement 
et  de  la  rigidité  musculaire  pendant  plusieurs  heures,  et  facilite  le  som¬ 
meil,  si  souvent  troublé  chez  les  parkinsoniens.  D’autre  part,  une  séance 
quotidienne,  le  matin,  de  mobilisation  des  jointures  et  de  massage  géné¬ 
ral,  non  seulement  assouplit  les  articulations  et  les  muscles  rigides,  mais 
encore  empêche  ou  retarde  les  rétractions  musculaires  et  par  suite  les 
déformations  qu’elles  entraînent.  Dans  le  même  ordre  d’idées,  la  rééduca¬ 
tion  motrice,  conseillée  par  J.  Froment  et  Pillon,  et  les  exercices  systéma¬ 
tisés  prônés  par  Taylor  facilitent  les  mouvements  volontaires.  Contre  les 
«  inquiétudes  ))  musculaires  et  les  besoins  de  déplacement,  il  est  utile  de 
fléchir  et  d’étendre  les  membres,  de  lever  et  d’asseoir  le  malade,  de  le 
faire  promener  pendant  le  jour,  de  le  tourner  et  le  retourner,  suivant  le 
besoin,  pendant  la  nuit. 

Dans  la  catégorie  des.  agents  physiques,  je  signalerai  simplement  le 
«  fauteuil  trépidant  »  conseillé  par  Charcot,  qui  avait  remarqué  que 
certains  parkinsoniens  se  trouvaient  soulagés  par  les  voyages  en  wagon 
ou  en  voiture  mal  suspendue,  c’est-à-dire  parles  cahots  et  les  trépidations. 
Un  fauteuil,  sur  lequel  s’assied  le  patient,  est  placé  sur  un  tabouret  mû 
éleclri((uement  et  soumis  à  une  trépidation  pendant  vingt  minutes  :  cjuel- 
ques  malades  se  trouvent  soulagés  momentanément,  tandis  que  d’autres 
n’en  éprouvent  aucun  bienfait. 

Je  ne  parlerais  pas  d’un  traitement  chirurgical,  s’il  n’avait  pas  été  tenté 
jadis  par  Berger  et  Westphal,  sous  la  forme  d’élongation  des  nerfs,  et 
récemment  par  René  Leriche  sous  la  forme  de  radicotomie.  Partant  de 
l’idée  que  le  tonus  est  exagéré  dans  la  paralysie  agitante  et  que  cette  exagé¬ 
ration  tient,  non  seulement  à  l'excitation  venue  des  centres  toniques  su¬ 
périeurs,  mais  aussi  à  une  stimulation  périphérique,  R.  Leriche  a  pensé 
qu’en  diminuant  la  source  périphérique,  on  pourrait  atténuer  la  rigi¬ 
dité  et  affaiblir  le  tremblement,  et  il  a,  de  propos  délibéré,  sectionné  chez 
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un  parkinsonien  les  quatre  dernières  racines  cervicales  postérieures.  Une 
telle  opération,  outre  qu’elle  est  dangereuse,  me  paraît  vouée  à  l’insuccès, 
attendu  que  l’hypertonie  de  la  paralysie  agitante  ne  semble  pas  avoir  sa 
source  dans  une  stimulation  périphérique.  ^ 


DISCUSSION 

ÉTIOLOGIE 

Les  relations  entre  l’Encéphalite  léthargique  et  la  Maladie  de 
Parkinson,  par  M.  le  Netter  (  Paris). 

M.  Souques  nous  a  montré  que  l’encéphalite  léthargique  peut  être 
l’origine  de  manifestations  rappelant  les  symptômes  et  l’évolution  de  la 
maladie  de  Parkinson  typique.  Cette  opinion,  actuellement  adoptée  par 
presque  tous  les  auteurs,  avait  été  nettement  exprimée  par  nous,  le  15  juin 
1920,  à  la  suite  d’une  communication  de  M.  Pierre  Marie  et  de  M''*"  Gabrielle 
Lévy  à  l’Académie  de  médecine. 

La  maladie  de  Parkinson  n’est  pas  seulement  caractérisée  par  des  symp¬ 
tômes  traduisant  l’atteinte  des  régions  déterminées  de  l’encéphale  qui, 
ainsi  que  l’avait  montré  Economo,  sont  particulièrement  touchées  dans 
l’encéphalite  léthargique,  elle  l’est  aussi  par  son  évolution  progressive, 
habituellement  implacable.  Celle  évolution  implique  Vaclion  persistante  d’une 
cause  fixée  dans  ces  régions. 

Le  virus  de  l’encéphalile  que  nous  ont  fait  connaître  Lœwe,  Strauss  et 
Hirschfeld  a  précisément  comme  caractère  celle  ténacité.  C’est  un  point  sur 
lequel  j’ai  depuis  longtemps  insisté  et  dont  nous  sommes  à  même  de  fournir 
une  preuve  expérimentale. 

Permettez-nous,  avant  de  donner  cette  preuve,  d’exposer  les  argu¬ 
ments  que  j’avais  invoqués  pour  attribuer  ces  accidents  tardifs  de 
l’encéphalite  à  Vaclion  directe  du  virus  et  non  à  V inlervenlion  de  simples 
séquelles.  Ce  sont  la  longue  durée  de  la  maladie  de  certains  cas  déjà 
signalée  dans  la  première  communication  d’Economo,  les  exacerbations, 
les  rechutes  séparées  par  de  longs  intervalles  de  santé  apparente,  la  contagiosité 
se  manifestant  en  pareil  cas  longtemps  après  le  début  de  la  maladie,  l’exis¬ 
tence  à  l’aulopsie  de  lésions  récentes  à  côté  de  lésions  anciennes. 

L’histoire  d’une  jeune  malade  suivie  par  nous  depuis  le  6  mars  1918 
offre  à  ce  point  de  vue  la  valeur  d’une  expérience.  Cette  jeune  fille  qui 
avait  conservé  des  soulèvements  rythmiques  de  l’épaule  droite  fut  en 
septembre  1920  reprise  d’une  diplopie  disparue  depuis  plus  de  2  ans. 
Deux  mois  après,  son  père  était  atteint  d’encéphalite.  La  conlagiosilé  à 
longue  dislance  venait,  après  la  réapparition  de  la  diplopie,  apporter  la 
preuve  de  la  réactivation  du  virus. 

J’ai  rapporté  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  et  à  la  Société  de  bio¬ 
logie  les  13  et  14  mai  dernier,  les  expériences  entreprises  avec  la  colla- 


574 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


boration  de  MM.  Césari  et  Henri  Durand  établissant  la  présence  du  virus 
do  l’encéphalite  dans  le  cerveau  d’un  jeune  homme  ayant  succoml)é  le 
28  mars  1921  à  la  suite  d’accidents  bulbaires  au  cours  d’un  état  parkin¬ 
sonien  (jLii  avait  fait  son  apparition  après  la  guérison  apparente  d’une 
encéphalite  léthargique  dont  le  début  remontait  au  H'"  janvier  1920. 

Le  virus  de  l’encéphalile,  comme  on  le  voil,  possède  donc  celle  longue  persis- 
lance  nécessaire  pour  explupier  l’apparilion  lardive,  l’évolulion  progressive 
des  syndromes  parkinsoniens.  Il  n’est  donc  pas  surprenant  que  j’aie  déjà 
vu  48  cas  de  syndromes  parkinsoniens  relevant  de  l’épidémie  actuelle. 

On  ne  saurait  prétendre  que  l’encéphalite  léthargique  a  fait  sa  première 
apparition  en  1917,  époque  à  laquelle  la  maladie  a  pris  une  expansion 
qui  lui  a  donné  le  caractère  épidémique.  Il  faut  admettre,  et  d’ailleurs  nous 
en  avons  fourni  la  preuve,  que  l’encéphalile  lélhnrgique  en  dehors  des  poussées 
épidémiques  se  manifesle  à  l’élal  sporadique  se  comportant  à  ce  point  do  vue 
comme  la  paralysie  infantile  vis-à-vis  de  la  poliomyélite  épidémique. 

On  est  ainsi  aimmé  à  admettre  qn’auanl  la  poussée  acluelle,  cerlains  cas 
de  maladie  de  Parkinson  élaienl  déjà  sous  la  dépendance  du  virus  de  l’encé¬ 
phalile.  L’observation  suivante  peut  être  invoquée  en  faveur  do  cotte  thèse: 
Un  sujet  atteint  d’encéphalite  léthargique  présentait  au  cours  de  sa  conva¬ 
lescence  une  immobilité  relative  du  visage  et  une  diminution  de  la  viva¬ 
cité  du  langage  qui  contrastaient  avec  ce  qui  existait  chez  lui  à  l’état 
normal.  Ces  modifications  n’avaient  pas  échappé  à  sa  mère  et  à  sa  sœur  et 
avaient  évoquéchez  cllesle  souvenir  de  son  père  qui  avait  été  atteint  dema- 
ladie  de  Parkinson.  Détail  bien  curieux  auquel  on  n’avait  attaché  alors 
aucune  importance  :  les  premiers  symptômes  de  la  maladie  de  Parkinson 
du  père  avaient  été  précédés  de  somnolence  pendant  une  dizaine  de 
jours. 

Ainsi  la  maladie  de  Parkinson  peut  relever  du  virus  de  l’encéphalite, 
et  celui-ci  n’intervient  pas  seulement  au  cours  des  épidémies  ;  son  action 
se  tait  sentir  en  dehors  des  poussées  épidémiques. 

On  est  autorisé  en  conséquence  à  penser  (juc  la  pari  de  ce  virus  dans  V élio- 
logie  de  la  maladie  de  Parkinson  esl  plus  imporlanle  encore  qu’on  ne  saurait 
la  fixer  à  l’heure  présenle.  Celle  pari  pourra  êlre  précisée  le  jour  où  l’élude  de  ce 
virus  aura  mis  enlre  nos  mains  des  réaclions  spécifiques. 

.Je  n’ai  pas  besoin  de  souligner  le  rapprochement  qui  s’impose  immédia¬ 
tement  avec  une  autre  maladie  virulente  qui  présenle  une  affinité  fâcheuse 
pour  les  centres  nerveux  ;  la  syphilis. 

La  présence  prolongée  et  souvent  latente  du  tréponème  dans  les  centres 
nerveux  est  aujourd’hui  prouvée.  Plus  de  trente  ans  avant  cette  démons¬ 
tration,  .Vlfred  Fournier  affirmait  son  inlervenlion  fréquente  dans  l’éliologie 
de  l'alaxie  locomolrice  progressive  el  de  la  paralysie  générale  progressive. 
A  ceux  ([ni  lui  objectaient  l’aljsence  de  caractères  spéciaux  à  ces  ataxies 
d’origine  sy[)hiliti([ue,  il  répondait  que  l’alaxie syphililique  ne  peut  avoir  de 
sym[)lômes  propres.  Les  symi)lômes  apparliennenl  à  la  région  de  la  moelle 
louché.e.  Tout  esl  question  géographique. 

Depuis  1875  les  idées  oui  évolué.  Aujourd’hui  on  ne  dispute  plus  sa  place 


HÉUNION  DES  3-4  JUIN  1921 


575 


(î  la  syphilis  dans  le  labès  ou  dans  la  paralysie  générale,  on  la  mel  à  l’origine 
de  tous  les  cas  de  l’une  el  de  l’aulre. 

En  sera-t-il  ainsi  à  un  moment  donne  pour  le  virus  de  l’encéphalite  dans 
la  maladie  de  Parkinson?  La  question  vient  à  peine  d’être  soulevée.  Le 
rapprochement  n’en  est  pas  moins  suggestif. 

En  tout  cas,  il  faut  bien  reconnaître  que  l’épithète  progressive  heureu¬ 
sement  accolée  depuis  Requin,  Duchenne  et  Trousseau,  à  nombre  de  gra¬ 
ves  maladies  des  centres  nerveux,  exprime  une  particularité  essentielle  et 
évoque  de  plus  en  plus  l’inleruenlion  d’une  cause  animée  siégeant  dans  les 
centres  nerveux  el  y  poursuivant  ses  ravages.  Je  ne  puis  me  dispenser  d’évo¬ 
quer  ici  les  études  en  ours  au  sujet  de  la  sclérose  en  plaques. 

Il  me  reste  à  vous  rc  iiercier  de  l’accueil  que  vous  avez  fait  à  un  étranger 
à  votre  société.  L’évocition  du  nom  d’Alfred  Fournier  suffit  à  démontrer 
que,  dans  le  domaine  de  la  neurologie,  l’intervention  de  médecins  étran¬ 
gers  en  apparence  à  cette  grande  spécialité  peut  être  très  féconde. 

Emotions  et  Paralysie  agitante,  par  M.  A.  Souques. 

Depuis  une  vingtaine  d’années,  je  poursuis  une  enquête  sur  le  rôle  des 
émotions  dans  l’étiologie  de  la  paralysie  agitante.  J’ai  étudié  sous  ce 
rapport  151  cas  personnels.  Dans  la  plupart  de  ces  cas,  les  malades  invo¬ 
quaient  comme  cause  une  émotion  aiguë  ou  chronique.  Or,  j’ai  pu  me 
convaincre  qu’il  n’y  avait,  en  réalité,  aucune  relation  de  causalité  entre 
l’émotion  invoquée  et  l’affection  soi-disant  consécutive.  J’ai,  à  de  fré¬ 
quentes  reprises,  exposé  cette  opinion  dans  mon  enseignement  hospitalier, 
dans  une  conférence  faite  aux  étudiants  belges,  et,  l’an  dernier,  dans 
des  communications  à  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux  et  à  la  Société 
de  Neurologie. 

Quand  il  s’agit  d’émolions  chroniques,  c’est-à-dire  de  peines  morales, 
de  chagrins  prolongés,  il  est  impossible  d’étaljlir  un  rapport  de  cause  à 
effet,  toute  précision  chronologique  faisant  défaut.  Il  me  suffira  de  citer 
quelques  exemples.  Fin...  incrimine  des  chagrins  intimes  qui  durent  depuis 
1882  ;  or,  sa  paralysie  agitante  a  débuté  par  un  tremblement  de  la  main 
droite,  en  1897,  c’est-à-dire  après  quinze  ans  de  chagrin.  Ec...  a  vu  sa 
paralysie  agitante  délmter,  il  y  a  cinq  ans  ;  or,  depuis  plus  de  vingt  ans, 
cet  homme  se  dit  profondément  attristé  de  l’intempérance  de  sa  femme. 
Mali...  a  v'u  son  fils,  à  qui  il  venait  de  monter  une  meunerie,  renoncer  à 
son  métier  et  quitter  le  pays  ;  il  en  a  été  très  affecté  et  est  tombé  dans  un 
état  de  dépression  nerveuse  ;  mais  ce  n’est  que  trois  ans  après  le  départ 
de  son  fils  qu’aurait  commencé  la  maladie  de  Parkinson.  Acl...  a  eu  beau¬ 
coup  de  chagrins  depuis  sept  ans  :  perte  d’un  fils  longtemps  malade, 
il  y  a  sept  ans;  de  son  mari,  il  y  a  cinq  ans;  préoccupations  d’argent... 
Ce  n’est  que  depuis  trois  ans  que  la  paralysie  agitante  a  débuté,  d’abord 
sous  forme  de  douleurs  dans  le  côté  gauche  du  corps.  De  même.  Fer... 
incrimine  des  peines  prolongées  :  une  maladie  de  sa  fille  qui  aurait  duré 
huit  ans.  C’est  au  cours  de  cette  maladie  que  se  serait  montré  un  tremble¬ 
ment  du  membre  supérieur  droit.  Gr...  invoque  les  chagrins  causés  par  la 
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mort  de  son  mari,  il  y  a  cinq  ans,  par  une  longue  maladie  de  sa  fille  morte 
depuis  trois  ans.  C’est  récemment  que  sa  maladie  de  Parkinson  aurait 
commencé.  Th...  accuse  les  chagrins  causés  par  la  maladie  de  sa  mère 
(pi’elle  a  soignée  durant  huit  mois,  mais  ce  n’est  que  deux  ans  après  qu’elle 
a  remarque  le  tremblement  de  son  pied  gauche.  Rag...  attribue  sa  maladie, 
qui  date  de  deux  ans,  à  la  peine  que  lui  cause  son  fils  depuis  six  ans.  Des..., 
paralytique  agitant  depuis  deux  à  trois  ans,  attribue  sa  maladie  à  la  peine 
(jue  lui  a  causée  la  mort  de  son  fils,  laquelle  remonte  à  sept  ans.  Bon...  était 
profondément  affligé  depuis  de  longues  années,  quand  est  apparu  le  trem¬ 
blement  de  sa  jambe  droite. 

Il  est  inutile  d’insister  davantage  sur  les  cas  analogues,  et  sur  l’impos¬ 
sibilité  d’établir  la  relation  de  causalité.  Du  reste,  les  médecins  ont  négligé, 
à  dessein,  le  rôle  des  émotions  chroniques  et  se  sont  surtout  attachés  à 
mettre  en  relief  l’influence  étiologique  des  émotions  aiguës,  des  ébranle¬ 
ments  subits  et  violents  du  système  nerveux.  Dans  certains  cas,  le  trem¬ 
blement  parkinsonien  semble  suivre  de  si  près  l’émotion  que  la  relation 
de  causalité  paraît  s’imposer.  Et  cela  se  conçoit,  si  on  songe  que  les  ma¬ 
lades  donnent  une  précision  chronologique  très  frappante,  d’une  part, 
et  que,  d’autre  part,  il  est  évident  que  les  émotions  font  trembler. 

Je  me  bornerai  à  la  critique  des  faits  personnels.  Il  est  très  difficile, 
en  effet,  pour  ne  pas  dire  impossible,  de  juger  les  faits  cités  par  les  maîtres 
d’autrefois,  faute  d’éléments  suffisants  d’appréciation  et  de  moyens  de 
contrôle.  Je  ne  retiendrai  que  quelques  observations  délicates  à  interpréter 
et  capables  de  laisser  un  doute  dans  l’esprit. 

Tantôt  le  début  de  la  maladie  de  Parkinson  est,  après  enquête,  anté¬ 
rieur  à  l’émotion  incriminée.  Une  femme  de  69  ans,  hémiparkinsonienne, 
affirme  que  sa  paralysie  agitante  est  consécutive  à  l’émotion  ressentie  k 
la  vue  de  son  fils,  revenu  inopinément  de  captivité.  Elle  déclare  qu^'elle 
s’est  mise  à  trembler  pendant  quelques  heures  et  que,  depuis  ce  jour-là, 
sa  main  gauche  tremble.  Mais,  la  maladie  de  Parkinson  existait  déjà  chez 
elle,  car  son  membre  inférieur  tremblait  depuis  quatre  ans.  Il  est  très  pro¬ 
bable  que  sa  main  gauche  était  déjà  atteinte  d’un  tremblement  léger,  passé 
inaperçu  ;  que  l’émotion  l’a  exagéré,  du  moins  momentanément,  et  le  lui 
a  fait  remanjuer.  Une  femme  de  40  ans  dit  que  la  frayeur  d’un  bombar¬ 
dement  a  déterminé  le  tremblement  dont  son  membre  inférieur  droit  est 
atteint.  Mais  son  membre  supérieur  droit  tremblait  déjà  depuis  deux  ans. 
En  réalité,  son  membre  inférieur,  ici  comme  dans  le  cas  précédent,  s’est 
pris  à  son  tour,  selon  l’évolution  habituelle  de  la  paralysie  agitante.  Ici 
comme  là,  l’émotion  a  révélé,  en  l’exagérant,  un  tremblement  ignoré  et 
plus  ou  moins  latent  jusque-là.  De  même  Ber...,  qui  attribue  le  tremblement 
de  sa  jambe  droite  à  un  bombardement,  tremblait  déjà  depuis  plus  d’un  an 
de  la  main  droite.  Une  femme  de  66  ans  attribue  sa  maladie  à  une  émotion 
vive,  éprouvée  il  y  a  deu.x  ans,  sa  main  droite  tremblerait  depuis.  En  réalité  : 
l’empiête  m’a  montré  ([ue  le  début  de  la  paralysie  agitante  était 
antérieur  à  l’émotion.  En  effet,  dtïpuis  un  an  avant,  cette  femme  avait 
remarqué,  en  faisant  son  lit  et  en  rendant  la  monnaie,  que  sa  main  droite 
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était  très  gênée  et  maladroite.  Un  instituteur  éprouve,  un  jour,  une  forte 
émotion  :  un  de  ses  élèves,  en  jouant,  se  casse  la  jambe  ;  il  le  conduit  à 
sa  famille  et  aide  à  la  réduction  de  la  fracture  ;  pendant  cette  opération, 
le  chirurgien  lui  fait  observer  qu’il  tremble  d’une  main.  En  réalité,  le 
tremblement  était  antérieur  à  cette  émotion.  Après  un  interrogatoire  serré, 
le  malade  finit  par  se  rappeler  qu’il  avait  déjà  vu,  depuis  deux  mois,  son 
pouce  trembler.  Mais,  forcé  d’en  convenir,  il  invoque  alors  une  déception, — 
il  n’avait  pas  obtenu  un  poste  qu’il  désirait, —  mais  cette  déception  est,  elle 
aussi,  antérieure  de  plus  d’un  an  au  tremblement  du  pouce.  Du...  incrimine 
un  bombardement  ;  l’enquête  auprès  des  siens  a  démontré  que  le  trem¬ 
blement  existait  déjà  depuis  six  mois  avant  ce  bombardement.  De  même 
Kr...,qui  tremble  de  la  main  gauche,  accuse  un  bombardement  nocturne 
par  les  Gothas.  En  vérité,  le  tremblement  de  sa  main  gauche  était  antérieur 
de  plusieurs  mois  à  cette  émotion.  Durant  les  bombardements,  cet  homme 
était  pris  d’un  tremblement  généralisé,  intense,  qui  ne  cessait  que  le  lende¬ 
main  matin,  mais  dès  que  ce  tremblement  émotif  avait  disparu,  celui  de 
la  main  gauche  persistait  avec  ses  caractères  propres.  Il  ne  semble  pas  que, 
chez  lui,  l’émotion  ait  même  aggravé  le  tremblement  parkinsonien.  Une 
jeune  femme  de  23  ans  est  réveillée  brusquement,  dans  la  nuit,  par  un 
incendie  survenu  dans  la  maison  mitoyenne  ;  elle  déménage  à  la  hâte 
les  objets  les  plus  précieux  et  descend  dans  la  rue.  Elle  affirme  que  le 
tremblement  de  la  main  droite  est  dû  à  cette  vive  émotion.  Or,  ses  parents 
déclarent  que  ce  tremblement  existait  déjà  quelques  mois  avant  l’incendie. 
Th...  apprend  que  son  mari  vient  de  se  casser  la  jambe  ;  elle  se  met  à 
trembler  de  tout  le  corps  pendant  quelques  instants,  et,  le  lendemain,  elle 
remarque  que  sa  main  gauche  tremble  de  temps  en  temps  ;  en  réalité, 
cette  main  tremblait  déjà  depuis  près  d’un  an. 

Tantôt  le  début  de  la  maladie  de  Parkinson  est  postérieur  à  l’émotion 
aiguë.  A, cet  égard,  il  faut  distinguer.  Parfois  le  début  est  tellement 
éloigné  de  l’émotion  qu’on  ne  peut  raisonnablement  admettre  une  relation 
de  causalité.  Ainsi  De...  fait  remonter  sa  paralysie  agitante  à  la  nouvelle 
subite  de  la  mort  de  son  fils,  noyé  accidentellement.  Or,  ce  n’est  que  dix 
ans  après  cet  accident  que  la  maladie  aurait  fait  son  apparition.  Na... 
apprend  brusquement  une  mauvaise  nouvelle  ;  et  ce  n’est  que  quatre  ans 
après  que  sa  main  droite  commence  à  trembler.  D’autres  fois  il  ne  s’est 
écoulé  apparemment  qu’un  an,  ou  moins  d’un  an,  entre  l’émotion  et  l’appa¬ 
rition  du  tremblement  patkinsonien.  Une  femme  apprend  inopinément 
que  son  mari,  victime  d’un  accident  grave,  a  dû  être  amputé.  Elle  éprouve 
Une  vive  émotion,  mais  elle  ne  tremble  pas.  Ce  n’est  qu’un  an  après  qu’elle 
remarque  une  faiblesse  de  la  main  droite.  P...  apprend,  à  un  mois  de  dis¬ 
tance,  la  mort  de  ses  deux  fils  tués  à  l’ennemi. Dix  mois  après,  elle  constate 
'JU  jour,  qu’une  de  ses  mains  tremble.  Géa...  accuse  l’émotion  éprouvée  à 
la  suite  d’une  tentative  de  suicide  de  son  fils  ;  elle  est  très  émue,  mais  ne 
tremble  pas.  C’est  un  an  après  que,  en  voulant  écrire  une  carte-postale, 
aile  s’aperçoit  que  sa  main  droite  tremble. 

Dans  ces  faits,  et  dans  les  cas  analogues,  il  est  impossible  d’établir  un 
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rapport  de  cause  à  effet  entre  l’émotion  et  le  début  de  la  paralysie  agitante, 
tant  le  laps  de  temps  est  long  et  tant  d’autres  causes  ont  pu  intervenir. 

Dans  quelques  rares  cas,  l’effet  suit  de  si  près  la  cause,  d  après  le  récit 
des  malades,  que  l’interprétation  est  délicate.  En  voici  quelques  exemples. 
Am...  a  une  discussion  avec  un  vieillard  qu’il  prend  à  la  gorge  et  qui  tombe 
par  terre,  comme  mort.  Il  affirme  avoir  constaté  un  tremblement  de  la 
main  droite,  quinze  jours  après  cette  rixe.  Gai...  assiste  au  mariage  de  sa 
fille  unique  qui  allait  la  quitter  pour  habiter  la  province  ;  à  la  sacristie, 
elle  est  prise  d’un  tremblement  généralisé  qui  l’empêche  de  signer  le  re¬ 
gistre.  Ce  tremblement  a  disparu  assez  vite,  mais  huit  à  quinze  jours  après, 
cette  malade  constate  que  sa  main  droite  tremblait.  Lef..,  après  la  mort  de 
son  père,  a  une  violente  discussion  avec  son  frère.  Deux  jours  après,  son 
pouce  gauche  aurait  commencé  à  trembler.  Dar...  a,  un  soir,  une  scène 
violente  avec  une  de  ses  amies  ;  elle  se  met  à  trembler  de  tout  le  corps 
pendant  toute  la  soirée  et  toute  la  nuit.  Au  matin,  ce  tremblement  s’at¬ 
ténue  et  disparaît,  mais  vers  la  fin  de  la  matinée  elle  s’aperçoit  que 
sa  main  gauche  tremble.  Elle  affirme  qu’elle  ne  tremblait  pas  avant  cette 
scène.  Les  faits  de  cette  catégorie  sont  relativement  rares.  Je  suis  con¬ 
vaincu  que  le  tremblement  était  antérieur  et  ignoré.  Il  n’est  pas  rare,  en 
effet,  que  le  tremblement  parkinsonien  du  début  soit  si  léger  et  si  fugace 
qu’il  passe  inaperçu.  11  m’est  arrivé  plusieurs  fois,  à  la  suite  de  l’émotion 
d’une  consultation,  de  faire  constater  aux  malades  un  tremblement 
ignoré  d’eux,  soit  du  même  côté  du  corps,  dans  les  cas  de  «  monoplégie  » 
parkinsonienne,  soit  dans  le  côté  opposé,  dans  les  cas  d’ «  hémiplégie  ». 
Je  me  bornerai  à  citer  l’exemple  suivant  ;  Pet...  descend  à  la  cave  pendant 
un  bombardement  de  Paris  ;  le  lendemain,  dans  l’après-midi,  elle  a  remar¬ 
qué  que  sa  main  gauche  tremblait.  Elle  avait  été  émue,  mais  n’avait  eu 
aucune  espèce  de  tremblement  émotif  généralisé,  ni  sur  le  moment  ni 
le  lendemain  matin.  Quelle  valeur  peut-on  attribuer  à  cette  éml  aon,  si 
j’ajoute  que,  quatre  ans  après,  cette  malade  tremblait  du  membre  infé¬ 
rieur  gauche  et  ne  le  savait  pas  ? 

En  résumé,  dans  la  plupart  des  cas,  l’interrogatoire  ou  l’enquête  mon¬ 
trent  qu’il  n’y  a  aucun  rapport  étiologique  entre  le  début  de  la  paralysie 
agitante  et  l’émotion,  malgré  l’affirmation  des  malades,  parce  que  le 
début  réel  est  antérieur  à  l’émotion.  Quand  ce  début  est  postérieur,  on 
ne  saurait  invoquer  une  relation  de  causalité  pour  les  cas  où  il  s  est  écoulé 
un  long  laps  de  temps  entre  l’émotion  et  le  début  dç  la  maladie,  d’autres 
causes  ayant  pu  intervenir  dans  l’intervalle.  Pour  les  cas  où  le  laps  de 
temps  est  très  court,  il  y  a  lieu  de  supposer  que  le  tremblement  existait 
déjà  avant  l’émotion,  qu’il  avait  passé  inaperçu  et  que  l’émotion  l’a  révélé 
en  l’exagérant  momentanément. 

Maladie  de  Parkinson  et  Énaotion,  par  MM.  G.  Roussy  et  L.  Cornu- 

L’orientation  nouvelle  donnée  à  la  maladie  de  Parkinson  et  aux  Syn' 
dromes  parkinsoniens  à  l’appui  des  données  anatomo-pathologiques 
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récentes,  nous  incite  à  discuter  à  nouveau  l’origine  émotive,  si  longtemps 
invoquée  dans  l’étiologie  de  cette  affection. 

Depuis  1914,  en  effet,  et  surtout  pendant  la  guerre,  nous  avons  eu 
l’attention  particulièrement  attirée  sur  les  rapports  qu’il  y  avait  lieu 
d’établir  entre  l’émotion  et  le  déclenchement  de  certaines  affections  du 
système  nerveux  considérées  par  les  classiques  comme  d’origine  émotive, 
en  particulier  la  maladie  de  Basedow  et  la  maladie  de  Parkinson. 

L’an  dernier  l’un  de  nous,  au  Congrès  neurologique  de  Strasbourg,  a  posé 
pour  la  réfuter,  l’origine  émotive  de  la  maladie  de  Basedow,  en  mon¬ 
trant  qu’aucun  fait  démonstratif  et  indiscutable  n’avait  été  apporté  en 
faveur  de  cette  théorie  émotive. 

De  même,  tant  dans  des  communications  faites  à  la  Société  de  Neu¬ 
rologie  que  dans  nos  ouvrages  de  neurologie  de  guerre  faits  en  collabora¬ 
tion  avec  Lhermitte,  Boisseau  et  d’Oelsnitz,  nous  avons,  à  plusieurs 
reprises,  discuté  la  soi-disant  origine  émotive  de  la  maladie  de  Parkin¬ 
son. 

On  sait  que  beaucoup  d’auteurs  restent  encore  fidèles  au  dogme 
qui,  classique  depuis  Charcot,  attribuent  au  choc  moral  (1)  un  rôle  pri¬ 
mordial  dans  la  genèse  de  la  paralysie  agitante.  Tout  récemment  encore, 
dans  son  ouvrage  posthume,  van  Gehuchten  se  fait  le  défenseur  de  cette 
thèse. 

Il  était  évident  que  la  guerre,  trop  féconde  en  traumatismes  physi¬ 
ques  et  psychiques  de  toutes  sortes,  devait  nous  fournir  des  arguments 
en  faveur  de  telle  ou  telle  opinion.  C’est  pourquoi  nous  avons  poursuivi 
notre  enquête  personnelle  depuis  1914  parmi  les  militaires,  la  population 
civile  et  en  particulier  les  vieillards  hospitalisés  à  l’Hospice  de  Villejuif. 

Un  premier  fait  se  dégage  de  nos  constatations  chez  les  militaires  (offi¬ 
ciers  et  soldats)  que  nous  avons  eus  à  soigner  dans  les  Centres  neurologiques 
d’armée  ou  de  la  7®  région  :  c’estl’extrême  rareté  de  la  maladie  de  Parkinson 
chez  les  combattants.  Sur  plusieurs  milliers  d’examens  neurologiques, 
nous  n’avons,  en  elïet,  pu  retenir  que  2  cas  de  paralysie  agitante. 

Dans  lo  premier,  envoyé  à  Salins,  au  Centre  des  psyclionévroses,  pour  tremblement 
tonctionnel,  il  s’agissait  d’une  maladie  de  Parkinson  typique,  ayant  débuté  très  nette¬ 
ment  avant  la  guerre  et  sans  rapport  avoué  avec  un  choc  moral  quelconque. 

Lo  second  cas  est  plus  instructif,  car  seule  l’onquôte  approfondie  permit  d’éliminer 
l’origine  émotive.  Il  s’agissait  d’un  soldat  do  45  ans,  qui,  au  début  do  la  campagne, 
était  garde-voie  h  Bétheny,  près  do  Reims.  En  septembre  1914,  lors  de  l’arrivée  des 
Allemands,  il  éprouva  une  très  violente  émotion  en  voyant  bombarder  sa  maison.  Il 
rapporte  son  état  actuel  (paralysie  agitante  classique  avec  rigidité  et  tremblement 
surtout  du  côté  gauche,  en  1917)  à  celte  émotion.  En  poussant  l’interrogatoire,  on 

(1)  Poser  le  problème  de  l’origine  émotive  de  telle  ou  telle  maladie,  c’est  soulever  une 
autre  difficulté  :  celle  do  la  compréhension  et  doVexiension  de  l’émotion  même.  Nous  ne 
voulons  pas  reprendre  ici  ce  point  très  spécial  de  discussion  psychologique  qui,  depuis 
Lange  et  William  James,  a  soulevé  tant  de  controverses.  Qu’il  nous  suffise  do  rappeler 
que  nous  admettons  avec  les  j)sychologues  classi(jues  que  l'émotion  est  ronsliluée  par 
les  commotions  affccliocs  qui  ébranlent  l’orqanisme  tout  entier  cl  dont  la  colère,  l’épou¬ 
vante,  la  trisiesse  ou  la  joie  sont  des  exemples  familiers  à  chacun.  (Lahouiuu  des  Ran- 
CELs,  Inlrod.  à  la  Psychologie,  Paris,  Alcan,  1921.) 
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apprend  que  ce  soldat  tremblait  du  côté  gaucho  et  se  sentait  maladroit  depuis  plu¬ 
sieurs  mois  avant  la  guerre  et  que  ce  serait  on  janvier  1915  très  exactement  que  les 
troubles  se  seraient  accentués. 

On  voit  nettement  que  dans  ces  cas  l’émotion  n’a  joué  qu’un  rôle  d’exté¬ 
riorisation,  chez  un  homme  qui  était  déjà  un  parkinsonien  fruste. 

Il  est  évident  que  des  objections  pourront  nous  être  faites  :  la  rareté 
de  la  paralysie  agitante  tient  au  jeune  âge  des  militaires  observés. 
Remarquons,  à  ce  sujet,  que  si  l’on  admet  que  l’âge  où  cette  affection  est 
surtout  fréquente  oscille  entre  50  et  60  ans,  nous  avions  dans  l’armée  une 
foule  d’officiers  qui  se  trouvaient  dans  les  conditions  prédisposantes 
nécessaires.  Or,  pour  notre  part  nous  n’en  avons  pas  rencontré,  et  à  notre 
connaissance  de  tels  faits  n’ont  pas  été  publiés. 

L’enquête  que  nous  avons  poursuivie  dans  la  population  civile,  plus 
particulièrement  dans  les  Hospices  de  vieillards,  tant  à  Villejuif,  dans 
notre  service,  qu’à  Brévannes,  dans  le  service  de  notre  collègue  et  ami 
Aubertin,  nous  a  permis  de  confirmer  nos  premières  constatations. 

Sur  26  observations  recueillies  nous  en  avons  retenu  10  comme  étant 
nettement  contraires  à  la  genèse  émotive  et  5  pour  la  discussion.  Quant 
aux  9  dernières,  il  s’agit  de  sujets  décédés,  et  comme  nous  n’avons  pas  pu 
vérifier  à  nouveau  leurs  antécédents,  nous  n’avons  pas  voulu  en  tenir 
compte  dans  cette  étude.  Pour  les  5  cas  dans  lesquels  l’origine  émotive 
doit  être  discutée,  résumons  très  brièvement  les  faits. 

Voici  tout  d’abord  3  observations  où  l’étiologie  invoquée  par  les  ma¬ 
lades  était  le  choc  moral  et  où  l’enquête  précise  permit  de  rejeter  complè¬ 
tement  cette  opinion. 

10  jvime  pich...,  75  ans,  est  atteinte  Ue  maladie  do  Parkinson  typique  avec  rigidité  et 
tremblement  généralisés  depuis  1915.  Elle  prétend  avoir  tremblé  après  une  discussion 
avec  une  do  ses  voisines  do  lit  qui  l’avait  frappée.  «  Les  bombardements  des  gothas  sur 
Paris  me  faisaient  trembler  davantage  »,  disait-elle.  L’enquête  auprès  des  infirmières 
et  do  la  surveillante  permet  d’aUlrmer  que  la  malade  était  déjà  «  raide  »  et  «  tremblait  » 
avant  l’émotion  vive  qu’elle  a  ressentie. 

2“  M.  Mich...,  55  ans.  Ce  malade  du  service  du  D'  Aubertin,  à  Brévannes,  exerçait 
la  profession  de  caviste  ù  Reims.  11  présente  actuellement  une  maladie  do  Parkinson 
typique  avec  rigidité,  tremblement.  Le  malade  dit  qu’il  tremble  depuis  le  bombar¬ 
dement  de  sa  maison  à  Reims  en  1914;  11  aurait  vu  tuer  sous  ses  yeux  par  un  éclate¬ 
ment  d’obus  sa  voisine  et  ses  2  entants.  En  réalité,  l’enquête  montre  que  depuis 
1903  il  était  atteint  do  maladie  do  Parkinson  progressive,  et  qu’il  avait  déjà  à  cotte 
époque  été  soigné  pour  cotte  raison  dans  le  service  du  D'  Babinski  à  la  Pitié.  Depuis 
le  choc  émotif  le  malade  est  resté  alité  complètement,  il  y  avait  donc  eu  aggravation 
de  l’état. 

3“  Hug...,  75  ans.  Parkinson  typique.  D’après  les  ronsoignornents  fournis  par 

la  malade  le  tremblement  aurait  débuté  en  1915  à  la  suite  d’une  émotion  qu’elle 
aurait  eue  on  apprenant  la  maladie  dosa  belle-fille.  Le  fils  de  la  malade  interrogé  dit 
que  sa  mère  était  déjà  inq)otento  et  tremblait  un  peu  des  mains  avant  cette 
époque. 

Dans  les  2  autres  cas  la  discussion  demande  à  être  serrée  de  plus  près. 

4°  M.  lloul...,  61  ans.  Parkinson  à  forme  catatonique  sans  tremblement.  L’affection 
a  débuté  on  1911.  Le  malade  dit  avoir  eu  des  chagrins  très  nombreux,  des  revers  de 
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fortune.  L’enquête  auprès  do  sa  femme  confirme  le  début  progressif  des  troubles  à  la 
suite  do  CCS  émotions  successives.il  est  impossible  d’obtenir  d’autres  précisions  et 
notamment  de  savoir  s’il  y  a  eu  un  choc  émotif  réel  ou  non. 

On  pourrait  évidemment,  suivant  que  l’on  admet  l’origine  émotive 
de  la  maladie  de  Parkinson  ou  qu’on  la  rejette,  considérer  ce  fait  comme 
favorable  ou  défavorable  à  la  genèse  émotionnelle.  Pour  notre  part,  nous  le 
tiendrons  comme  des  plus  discutable  en  raison  de  tout  choc  émotif  réel. 

5°  M.  Arg...,  57  ans.  (Malade  du  service  du  D'  Aubertin).  Maladie  de  Parkinson  type, 
qui  aurait  débuté  en  1917,  un  mois  après  le  bombardement  par  gothas  de  la  maison 
voisine  de  la  sienne.  Durant  le  bombardement  il  dit  avoir  «  grelotté  »  ;  depuis  le 
tremblement  n’a  plus  cessé  et  le  malade  a  dû  abandonner  sa  profession  d’ébéniste. 
Le  malade  est  très  affirmatif. 


En  résumé,  il  résulte  de  l’ensemble  des  faits  personnels  que  nous  avons 
pu  recueillir  qu’un  seul  semble  en  faveur  de  l’origine  émotive  de  la  mala¬ 
die  de  Parkinson.  Ce  sont  de  tels  cas  que  nous  considérons  pour  notre 
part  comme  des  faits  de  pure  et  simple  coïncidence. 

Nous  pensons  donc  qu’à  l’heure  actuelle  rien  n’autorise,  lorsqu’on  pour¬ 
suit  une  enquête  précise,  à  rapporter  à  l’émotion  l’origine  de  la  paralysie 
agitante.  En  effet,  nous  n’avons  pas  observé  pendant  la  guerre  une  recru¬ 
descence  de  cette  affection,  durant  une  période  où,  cependant,  les  chocs 
moraux  furent  innombrables  et  où  toutes  les  causes  émotives  ont  été  mul¬ 
tipliées  à  l’excès. 

En  définitive,  nous  dirons  que  l’émotion  ne  joue  qu’un  rôle  accessoire 
en  venant  accentuer  l’un  des  signes  importants  de  la  maladie,  le  tremble¬ 
ment,  qu’elle  exagère,  extériorise  et  rend,  par  conséquent,  plus  nettement 
perceptible. 

Quant  à  l’origine  émotive  du  Parkinson,  elle  nous  semble  devoir  être 
aujourd’hui  définitivement  abandonnée,  et  ceci  d’autant  plus  que  per¬ 
sonne  ne  songe  plus  à  ranger  cette  affection  dans  le  cadre  des  névroses. 


Les  syndromes  Parkinsoniens  et  les  Emotions  de  guerre,  par 

M.  Paul  Courbon  (de  Stcphansfeld). 

L’étiologie  émotiotmelle  déjà  signalée  dès  les  premières  descriptions  de 
la  maladie  de  Parkinson,  semble  trouver  confirmation  dans  la  fréquence 
d’éclosion  de  ce  syndrome  depuis  la  guerre.  Pourtant,  la  part  réelle  de 
l’émotion  dans  la  genèse  des  troubles  parkinsoniens  n’est  pas  encore 
précisée.  Aussi,  tout  en  faisant  sur  la  valeur  des  statistiques  les  réserves 
qu’elle  mérite,  croyons-nous  intéressant  de  verser  au  débat  les  données 
d’expertises  pratiquées  depuis  1919  jusqu’à  ce  jour  au  centre  de  Réforme 
de  Strasbourg.  Sur  660  sujets,  tous  anciens  mobilisés,  la  plupart  dans 
l’armée  allemande,  quelques-uns  seulement  dans  l’armée  française,  soumis 
à  l’examen  neurologique  pour  maladie  ou  blessure  du  système  nerveux, 
dont  ils  réclamaient  l’indemnisation,  nous  n’avons  relevé  que  4  cas  de 
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syndromes  de  Parkinson.  Nous  faisons  remarquer  que  cette  stastitique 
ne  concerne  que  des  cas  purement  neurologiques,  les  sujets  venus  au  Centre 
pour  troubles  psychopathiques  en  sont  éliminés. 

La  proraiore  observation  est  celle  d’un  gendarme  français,  âgé  do  43  an.s  (né  on  1878), 
ayant  fait  sans  encombre  toute  la  campagne,  et  qui  en  mars  1921  se  présentait  avec 
l’attitude  soudée  de  tous  les  segments  de  corps,  une  lenteur  marquée  do  tous  les  mou¬ 
vements,  y  compris  ceux  de  la  mastication,  un  assourdissement  do  la  voix,  une  lenteur 
du  débit  des  paroles  et  un  ralentissement  parallèle  des  processus  intellectuels.  L’appa¬ 
rence  figée  prédominait  à  la  moitié  droite  du  corps,  surtout  au  membre  supérieur,  dont 
la  main  prenait  spontanément,  par  la  réunion  des  pulpes  digitales,  l’altitude  du  mea 
culpa.  Los  premiers  observateurs  avaient,  en  janvier  précédent,  pensé  à  de  l’agraphio 
psychique,  parce  que  la  première  plainte  de  ce  gendarme  avait  été  de  ne  pas  pouvoir 
écrire  scs  procès-verbaux.  Aucun  tremblement,  aucune  altération  des  rétlectivités  pu¬ 
pillaire  ni  cutanée.  Réflectivité  ostéotendineuse  très  diminuée.  Pas  de  trouble  de  la 
marche,  ni  de  l’équilibre.  L’interrogatoire  révéla  l’existence,  en  février  1920,  d’un  étal 
fébril  grippal  pendant  20  jours,  au  cours  duquel  le  sujet  avait  eu  do  la  diplopie  pendant 
48  heures.  Pendant  les  deux  mois  de  convalescence  suivants,  avait  existé  un  état  de 
somnolence  presque  continuel. 

La  deuxième  observation  vise  un  valet  de  ferme  de  22  ans  (né  en  1899),  qui,  après 
avoir  été  évacué  du  front  de  l’armée  allemande  pour  dépression  nerveuse  à  la  suite 
d’un  ensevelissement  en  septembre  1918,  avait  été  incorporé  on  février  1920  dans  l’armée 
française  avec  les  Alsaciens  de  sa  classe.  Dès  les  premiers  jours  do  son  incorporation, 
il  entrait  à  l’hôpital,  y  restait  plusieurs  mois  avec  hyperthermie,  délire  et  eschare 
fessière.  Vu  en  février  1921,  il  présentait,  outre  l’habitus  parkinsonien  avec  rigidité 
musculaire,  lenteur  de  la  mimique  et  des  gostse,  les  signes  suivants  :  tremblement  de 
la  langue,  voix  nasonnée  sans  reflux  nasal  des  aliments  ni  paralysie  du  voile  du  palais, 
inégalité  puiiillaire,  hyperréflectivité  ostéotendineuse  avec  clonus  du  pied  droit  et 
arréllectivilé  cutanée,  cyanose  des  mains,  ROC  à  108  et  92,  crises  convulsives.  En 
somme,  syndrome  parkinsonien  atypique  et  pseudo-bulbaire,  séquelle  de  névraxité 
infoctiouso. 

La  troisième  observation  est  celle  d’un  employé  de  banque  do  41  ans  (né  en  1879), 
n’ayant  jamais  été  sur  le  front,  ayant  passé  toute  la  guerre  ù  Strasbourg  dans  des  cuisines 
ou  des  bureaux  comme  sous-officier  de  l’armée  allemande.  Au  cours  de  l’été  1915,  on 
lui  annonce  son  inscription  sur  les  feuilles  de  départ  pour  l’avant.  Immédiatement  il 
perd  son  repos  et  son  sommeil,  hanté  qu’il  est  par  des  visions  de  guerre  et  la  peur  du 
champ  de  bataille.  Au  bout  do  2  mois,  no  dormant  plus  et  ayant  beaucoup  maigri,  il 
se  croit  diabétique  et,  comme  tel,  va  consulter  un  médecin.  Celui-ci,  après  examen,  nie 
le  diabète,  mais  lui  demande  depuis  combien  do  temps  il  tremble.  C’est  ainsi  que  le 
sujet  s’aperçut  du  tremblement  qu’il  n’avait  pas  remarqué.  Très  lonlomont,  à  ce  trem¬ 
blement,  s’ajoutèrent  les  autres  signes  parkinsoniens,  et  le  sous-officier  put  terminer 
la  guerre  à  l’arrière,  mais  avec  de  fréquents  séjours  dans  les  hôpitaux.  En  avril  1920, 
on  constatait  une  attitude  guindée  typique.  La  rigidité  musculaire  était  marquée 
surtout  à  la  nuque  et  au  membre  supérieur  gauche,  dont  les  doigts  restaient  fléchis  par 
leur  première  phalange  sur  le  métacarpe  avec  les  deux  autres  en  extension.  La  lenteur 
dos  mouvements  appréciable  n’était  pas  si  intense  que  la  rigidité,  et  surtout  que  le 
tremblement.  Celui-ci  était  vibratoire,  commandant  synchroniquement  à  la  tête,  aux 
membres,  au  tronc  et  aux  paupières  qui,  môme  fermées,  continuaient  à  frémir.  La  langue 
tremblait  aussi,  et  la  parole  était  un  peu  bredouillée.  Il  y  avait  exagération  de  tous  les 
réflexes,  surtout  du  côté  gauche  du  corps,  et  le  pied  gauche  avait  une  ébauche  de  clonus. 
Pas  do  trouble  do  l’équilibre.  Cœur  à  88  avant  et  pondant  la  compression  oculaire. 
Physiquement,  état  général  assez  bien  conservé.  Pas  do  trouble  appréciable  de  l’in¬ 
telligence. 

La  quatrième  observation  concerne  un  cultivateur,  solide  gaillard  do  43  ans  (né  on 
1878),  ayant  fait  cam[)agno  dans  l’artillerie  allemande  jusqu’en  août  1917,  époque  où 
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il  avait  été  évacué  pour  névrose  émotionnelle,  et  qui,  en  février  1921,  se  présentait 
comme  un  parkinsonien  très  avancé.  Toute  sa  haute  stature  souciée,  la  tête  inclinée 
en  avant,  les  coudes  fléchis  et  collés  au  corps,  les  doigts  en  flexion,  le  masque  facial 
lisse  et  immobile,  les  paupières  au  clignement  rare,  et  une  fois  fermées,  ne  pouvant  être 
ouvertes  qu’à  l’aide  des  doigts.  Un  tremblement  ayant  son  siège  à  la  racine  des  membres 
supérieurs,  respectant  l’immobilité  individuelle  des  doigts.  Lenteur  marquée  des  mou¬ 
vements,  de  la  parole  et  de  la  marche  avec  rétropulsion.  Physiquement  dépression 
idéo-affective  profonde  avec  amnésie,  dyspsychie  et  tendances  au  suicide. 

Les  données  recueillies  au  Centre  de  Réforme  de  Strasbourg  nous  mon¬ 
trent  donc  que  chez  les  mobilisés,  c’est-à-dire  chez  des  hommes  qiii 
eurent  à  subir  le  maximum  d’émotions,  mais  de  santé  physique  bonne,  et 
dont  l’âge  n’atteignait  pas  la  cinquantaine,  les  syndromes  parkinsoniens 
ont  été  relativement  rares,  puisque  nous  n’en  trouvons  que  4  sur  660  ma¬ 
lades  ou  blessés  du  système  nerveux. 

La  moitié  de  ces  4  cas  ressortit  à  une  étiologie  infectieuse,  et,  coïncidence 
curieuse,  le  syndrome  de  Parkinson  ne  comportait  pas  là  de  tremble- 
naent. 

Dans  l’autre  moitié,  au  contraire,  le  tremblement  existait,  et  le  rôle 
des  émotions  était  évident.  Mais  dans  l’une  de  ces  deux  observations,  la 
valeur  étiologique  de  ce  rôle  est  discutable.  Il  s’agit  d’un  homme,  né 
en  1878,  qui,  en  fait  d’émotion,  avait  simplement  eu  peur  d’être  envoyé 
sur  le  front.  Jamais  il  ne  vit  champ  de  bataille  ni  bombardement,  il  resta 
toujours  à  Strasbourg  dans  des  cuisines  ou  des  bureaux.  Si  bien  que  l’on 
peut  se  demander  si  l’on  est  en  droit  d’accorder  une  puissance  pathogène 
réelle  à  de  simples  «émotions  par  représentations»  et  s’il  ne  serait  pas  plus 
Scientifique  de  considérer  cette  peur  obsédante,  cette  pyrophobie,  comme 
la  manifestation  mentale  et  initiale  d’une  débilité  neuropsychique,  dont 
les  troubles  parkinsoniens  ne  furent  que  l’expression  somatique  et  ulté¬ 
rieure.  Incontestable  par  contre  est  le  rôle  étiologique  des  émotions  dans 
l’autre  observation.  Bien  que  nous  n’ayons  pas  recueilli  la  totalité  des 
événements  antérieurs  à  son  évacuation  et  que  nous  ne  sachions  pas  no¬ 
tamment  s’il  n’a  pas  été  commotionné,  il  est  certain  que  cet  artilleur  a  eu, 
pendant  les  trois  années  qu’il  fit  campagne,  à  subir  maints  traumatismes 
émotionnants. 

Les  faits  ci-dessus  rapportés  et  rapprochés  de  ja  plupart  de  ceux  qui 
furent  publiés,  semblent  autoriser  à  conclure  que  V émotion,  pour  donner 
naissance  au  syndrome  de  Parkinson,  a  généralement  besoin  du  concours 
d’autres  facteurs  étiologiques  :  infection,  artériosclérose,  sénilité,  commotion. 
La  découverte  dans  le  noyau  strié  du  siège  des  lésions  qui  conditionnent 
ce  syndrome,  apporte  la  preuve  matérielle  du  rôle  localisateur  exercé 
par  les  émotions  sur  ces  divers  agents  pathogènes.  La  couche  optique 
reconnue  depuis  longtemps  comme  le  centre  des  réactions  périphériques 
émotionnelles  est,  en  effet,  adjacente  au  noyau  lenticulaire,  et  l’on  s’expli¬ 
que  aisément  que  le  surmenage  fonctionnel  de  celle-là  par  la  guerre  ait 
eu  son  retentissement  sur  celui-ci,  y  créant  un  lien  de  moindre  résistance 
aux  agressions  du  dehors. 
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Rôle  étiologique  de  la  Prédisposition  et  de  l’Epuisement  nerveux 
dans  la  genèse  des  Etats  Parkinsoniens,  par  M.  Jean  Lépine 
(de  Lyon). 

L’opposition  absolue  entre  la  théorie  infectieuse  et  l’hypothèse  d’in¬ 
fluences  émotives  n’est  peut-être  pas  justifiée.  Les  syndromes  posten- 
céphalitiques  sont  instructifs  à  cet  égard.  J’ai  soutenu  avec  M.  Netter, 
qu’une  prédisposition  nerveuse  nette,  originelle  ou  acquise,  telle  qu’une 
émotion  excessive  et  prolongée,  un  surmenage,  des  troubles  menstruels 
habituels,  paraissait  exister  dans  beaucoup  de  cas  d’encéphalite.  Cette 
prédisposition  semble  plus  nette  encore  pour  les  eas  qui  ont  évolué  vers 
le  syndrome  de  Parkinson. 

Dans  mes  observations,  je  trouve  plusieurs  cas  comme  celui-ci  :  une 
jeune  femme,  épuisée  par  des  grossesses  répétées,  apprend  la  mort  de 
son  mari,  tué  au  front,  et  pour  lequel  elle  éprouvait  de  très  vives  inquié¬ 
tudes  depuis  de  longs  mois.  Elle  reste  anxieuse  et  insomnique  pendant 
plus  d’un  an,  puis  prend  une  maladie  infectieuse  qualifiée  grippe.  Depuis 
la  convalescence  de  celle-ci  elle  évolue  rapidement  vers  une  maladie  de 
Parkinson  typique.  Elle  n’en  avait  aucun  signe  plusieurs  mois  avant  la 
grippe,  quand  elle  est  venue  me  consulter  pour  son  insomnie. 

Il  y  a  vraisemblablement  des  éléments  pathogéniques  combinés.  Surtout 
s’il  est  confirmé  qu’il  existe  un  vrai  centre  émotif  dans  la  région  striée, 
pourquoi  ne  pas  tenir  compte  des  observations  anciennes  où  l’on  voit  la 
fréquence  du  syndrome  parkinsonien  augmenter  à  l’occasion  de  surme¬ 
nage  nerveux  prolongé  ?  Rien  n’empêche  de  supposer  que  l’épuisement 
fonctionnel  de  la  région,  tout  aussi  bien  que  la  disposition  héréditaire  qui 
s’affirme  dans  d’autres  cas,  y  appelle  et  y  fixe  l’infection. 

La  part  de  celle-ci  semble  évidente,  mais  il  ne  faut  pas  méconnaître 
qu’en  général  il  s’agit  d’une  infection  léfière  et  que  l’anatomie  pathologique 
s’accorde  avec  la  clinique  pour  le  démontrer  dans  la  plupart  des  cas. 

La  Syphilis  peut-elle  reproduire  le  Syndrome  de  Parkinson,  par 

M.  G.  1.  Urechia,  Professeur  de  clinique  psychiatrique  à  Cluj  (Rou¬ 
manie). 

Les  études  récentes  ont  complètement  dégagé  la  paralysie  agitante  du 
cadre  des  névroses,  depuis  surtout  que  les  recherches  de  Trétiakoff  ont 
établi  un  substratum  anatomo-pathologique  de  cette  maladie.  Les  obser¬ 
vations  de  Lcyden,  Brissaud,  Blocq  et  Marinesco,  Lewy,  Mingazzini,  etc., 
faisaient  déjà  prévoir  le  siège  pédonculaire  de  l’affection. 

Du  moment  que  le  siège  anatomique  de  l’affection  est  plus  ou  moins 
connu,  il  importe  de  connaître  l’étiologie  et  la  nature  du  processus  ana¬ 
tomique. 

En  ce  qui  concerne  l’étiologie,  à  part  les  tumeurs  pédonculaires  et 
l’artériosclérose  (jui  est  assez  probable,  on  vient  de  connaître  dans  ces 
derniers  temps  l’encéphalite  épidémiijuc,  qui  reproduit  plus  ou  moins 
complètement  le  syndrome  parkinsonien.  La  nature  inflammatoire  du 
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processus  a  été  déjà  signalée  avant  la  période  actuelle  ou  organique  par 
Carrayrou,  qui  trouve  des  infiltrations  périvasculaires  avec  lymphocites 
et  plasmatocites,  limitées  surtout  au  globus  pallidus  et  à  la  région  para- 
ventriculaire  du  thalamus.  Moryasu,  Gordiener,  trouvent  aussi  des 
infiltrations  périvasculaires,  mais  sans  aucune  localisation  topogra¬ 
phique. 

Une  fois  que  la  nature  inflammatoire  de  quelques  cas  est  établie,  la 
question  qui  se  pose  est  de  savoir  si  d’autres  affections  de  nature  inflam¬ 
matoire  seraient  capables  de  la  reproduire  dans  cet  ordre  d’idées  et  il  est 
naturel  de  penser  à  la  syphilis.  Voilà  ce  qu’on  trouve  dans  la  littérature 
à  ce  propos  : 

Camillo  Router  (1904),  chez  une  femme  de  43  ans  avec  démence  paraly¬ 
tique,  remarque  des  tremblements  qui  se  limitent  après  six  mois  à  la  main 
gauche  et  qui  présentent  au  complet  l’aspect  de  la  paralysie  agitante  : 
rigidité,  flexion  et  adduction  des  membres,  tremblements  ;  les  doigts 
donnent  l’impression  de  rouler  des  pilules.  Ce  tremblement  dura  plusieurs 
mois. 

G.  Maillard  (1910)  présente  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  un  para¬ 
lytique  général  avec  tremblement  parkinsonien  du  membre  supérieur 
gauche  et  attribue  au  symptôme  un  siège  pédonculaire. 

Ewald  décrit  un  cas  de  paralysie  générale  avec  tremblement  du  côté 
droit,  qui  faisait  la  transition  entre  ceux  de  la  paralysie  agitante  et  ceux 
de  l’athétose.  A  l’autopsie,  rien  de  précis. 

Knesnner  décrit  un  cas  assez  semblable  au  précédent. 

H.  Krabbe  publie  l’observation  d’un  paralytique  de  58  ans  qui,  après 
un  ictus,  présente  le  tableau  d’un  hémiparkinsonisme  droit  assez 
caractéristique  ;  ce  syndrome  hémilatéral  a  été  observé  pendant  deux 
années.  A  l’autopsie,  légère  différence  entre  le  pédoncule  droit  et  gauche  ; 
le  nombre  de  cellules  était  moindre  dans  le  noyau  rouge  du  côté  gauche. 
L’infiltration  périvasculaire  était  intense. 

Alzheimer,  dans  son  intéressant  travail  sur  la  paralysie  générale  (1904), 
constate  que  les  altérations  dans  les  noyaux  de  la  base  sont  moins  intenses 
que  dans  l’écorce  et  dit  que  peut-être  les  mouvements  athétosiques,  cho¬ 
réiques,  ou  ceux  qui  sont  analogues  aux  mouvements  post-hémiplégiques 
peuvent  tenir  à  un  foyer  dans  le  thalamus  ou  dans  le  voisinage  des  voies 
pyramidales. 

Euzières  cite  l’hémichoréeet  l’hémiathétose  survenues  à  la  suite  d’ictus 
épileptiformes  chez  un  paralytique  général. 

Lissauer  (1890)  cite  un  cas  avec  mouvements  choréiques  où  le  maximum 
de  lésions  se  trouve  dans  le  thalamus. 

On  rencontre  du  reste  quelquefois,  dans  le  décours  de  la  paralysie,  et 
surtout  vers  la  fin  de  la  maladie,  de  la  rigidité  des  membres  et  un  masque 
facial  qui  rappellent  la  maladie  de  Parkinson  —  sine  agiialinne  —  ou  bien 
quelquefois  de  la  rigidité  avec  tremblements  et  qui,  d’après  les  concep¬ 
tions  actuelles,  doivent  s’expliquer  par  une  inflammation  plus  intense 
dans  le  noyau  de  Soemerring  et  le  globus  pallidus.  C’est  une  chose  banale. 
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d’après  mon  avis,  ([uoique  beaucoup  de  traités  la  passent  sous  silence. 
Dans  le  livre  de  Régis  le  fait  est  incidemment  mentionné. 

Observation  I.  —  .Joseph  D...,  àg6  de  57  ans,  entre  pour  la  seconde  fois  dans  notre 
clinique  le  27  fiJvrlor  1920.  11  avait  été  interné  une  fois  sous  le  régime  hongrois  à  la  suite 
d'un  ictus  congestif  dont  il  est  sorti  amélioré.  A  cotte  époquo-h'i,  le  malade  n’avait 
présenté  aucun  phénomène  do  parkinsonisme.  A  l’examen  somatique  on  constate  : 
aortite,  bronchite  chronique,  anisocorie,  irrégularités  pupillaires,  signe  do  Argill-Fobert- 
son,  réflexes  tendineux  exagérés,  dysarthrie,  réaction  de  Wassermann  positive  dans  le 
sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien,  de  même  que  albuminose  et  lymphocytose.  A 
l’examen  ophtalmoscopique  fait  par  l’agrégé  Michail,  on  constate  une  choroïde  péri- 
papillaire  gauche  et  une  choroïde  pigmentaire  généralisée  do  l’œil  droit. 

Le  malade  avance  à  petits  pas  avec  un  faciès  et  une  attitude  parkinsoniennes.  Les 
membres  supérieurs  sont  rigides  et  animés  do  tremblements  avec  le  caractère  parkin¬ 
sonien,  quelquefois  on  rencontre  des  myoclonies  ou  même  des  mouvements  choréifor- 
mes  qui  sont  surtout  évidents  dans  la  main  gauche.  Au  point  de  vue  mental,  démence 
avancée. 

7  avril  1921.  Rigidité  et  contracture  en  flexion  des  membres  inférieurs  ;  tremblements. 
Hallucinations  visuelles. 

Le  malade  succombe  le  23  mai,  et  à  l’autopsie  on  trouve  l’aspect  caractéristique  de  la 
paralysie  générale.  Les  méninges  sont  surtout  épaissies  dans  la  région  de  la  base  ;  sur 
les  sections  frontales  aucune  lésion  en  foyer  ou  atrophie.  J’ai  fixé  le  locus  niger,  les 
noyaux  rouges  de  la  calotte,  les  noyaux  opto-striés,  les  noyaux  dentelés  et  différents 
morceaux  de  l’écorce.  Dans  l’alcool,  formol  au  bromure  d’ammonium.  Les  méthodes 
employées  ont  été  celles  de  Nissl,  Bielschowsky,  Cajal  pour  la  névroglio.  Nous  avons 
fait  à  titre  de  comparaison  des  sections  do  deux  autres  cerveaux  de  paralytiques  sans 
parkinsonisme. 

En  comparant  les  lésions  do  notre  cas  avec  parkinsonisme  avec  celles  des  autres  cas, 
on  constate  une  dllférence  éclatante.  Dans  ce  cas-ci  les  lésions  sont  beaucoup  plus  intenses 
dans  les  régions  de  prédileclion  de  la  maladie  de  Parkinson.  Dans  le  locus  niger  on  ren¬ 
contre  une  infiltration  périvasculaire  très  intense  et  des  lésions  progressives  et  régressi¬ 
ves  très  accentuées,  et  en  faisant  la  comparaison  aveclos  deux  autres  cas  on  constate 
que  chez  eux  le  processus  inflammatoire  est  relativement  beaucoup  moins  intense.  Dans 
les  noyaux  caudô  et  lenticulaire,  les  lésions  sont  très  intenses,  plus  intenses  môme  que 
dans  les  pédoncules.  Le  maximum  de  lésions  se  trouve  dans  le  globus  pallidus.  Dans  le 
globus  pallidus  et  le  putamen  les  grandes  cellules  sont  [ilus  altérées  que  les  petites.  La 
comparaison  avec  les  deux  autres  cas  témoins  nous  donne  une  grande  différence  en  ce 
qui  concerne  l’intensité  dos  lésions,  dans  les  cas  témoins  les  lésions  étant  assez  discrètes. 

Depuis  les  travaux  de  Alzheimer  surtout,  on  sait  que  dans  les  noyaux 
de  la  base  et  les  pédoncules  les  lésions  sont  moins  intenses  que  dans  le 
reste  de  l’écorce.  Dans  noire  cas,  au  contraire,  les  lésions  étaient  plus  intenses 
dans  les  noyaux  gris  oplo-slriés  el  la  substance  noire  du  pédoncule. 
Celle  prédominance  des  lésions,  dans  les  régions  sus-cilées,  nous  explique  donc 
les  mouvemenls  parkinsoniens  el  choréiques,  de  même  que  les  autres  symp¬ 
tômes  du  parkinsonisme. 

Passons  maintenant  au  syndrome  de  Parkinson  proprement  dit.  L’étio¬ 
logie  syphilitique  a  été  rarement  mentionnée.  Oppenheim  prétend  avoir 
constaté  la  syphilis  dans  sept  cas  ;  le  traitement  antisyphilitique  de  ses 
cas  a  été  sans  résultat. 

G.  D.  Camp  publie  un  cas  avec  anisocorie,  rigidité  pupillaire,  douleurs 
fulgurantes,  lyinphocitose  ou  liquide  céphalo-rachidien,  réactions  de 
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Nonne-Apelt  et  de  Wassermann  positives.  Amélioration  par  le  traitement 
avec  le  salvarsan. 

H.  Rammer  décrit  un  cas  atypique  (manque  de  tremblements  et  de  rigi¬ 
dité)  avec  rigidité  pupillaire  et  réaction  de  Wassermann  positive. 

J.  Tinel  publie  un  cas  qui  s’améliora  par  un  premier  traitement  spéci¬ 
fique  ;  récidive  après  deux  ans  et  amélioration  rapide  sous  l’influence  d’un 
second  traitement  spécifique.  Malgré  les  résultats  négatifs  de  la  ponction 
lombaire  et  de  la  réaction  de  Wassermann,  l’origine  syphilitique  paraît 
probable,  dit  l’auteur,  en  des  résultats  obtenus  par  le  traitement. 

Observation  II. —  Mendel  St...,  âg6  de  66  ans,  sa  maladie  s’est  installée  lentement 
depuis  trois  ans  et  est  restée  cantonnée  du  côté  droit.  Depuis  six  semaines,  la  maladie  a 
envahi  aussi  le  côté  gauche.  Le  malade  doit  avoir  eu  dos  douleurs  dans  la  main  et  le 
pied  droit,  et  quelques  mois  la  marche  a  été  difficile  et  le  pied  était  lourd. 

Infection  syphilitique  à  23  ans  ;  les  ganglions  inguinaux  sont  caractéristiques.  La 
réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  est  positive.  Dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
la  réaction  de  Nonne-Apelt  est  faiblement  positive,  lymphocytose  légère,  réaction  de 
Wassermann  positive.  Emphysème  pulmonaire  ;  artériosclérose  légère  ;  le  foie  est 
hypertrophié,  alcoolisme  ;  ptose  des  organes  abdominaux  ;  les  pupilles  sont  rigides, 
colle  du  côté  gauche  est  ovalaire  ;  les  réflexes  abdominaux  moyen  et  inférieur  sont 
absents  ;  le  réflexe  crémastérien  droit  est  aboli.  Tremblements  caractéristiques  des 
membres  et  de  la  tête  ;  les  tremblements  sont  plus  accusés  du  côté  droit.  Transpiration 
abondante.  Masque  facial  ;  rigidité  très  prononcée  dans  toutes  les  articulations.  Dans 
l’articulation  du  coude  droit  l’extension  active  se  fait  jusqu’à  un  angle  de  140“.  Les  doigts 
sont  en  flexion,  l’opposition  du  pouce  est  incomplète  ;  il  ne  peut  fermer  qu’incomplè- 
tement  la  paume.  Du  côté  gauche  les  phénomènes  sont  beaucoup  moins  accentués.  La 
force  dynamométrique  à  gauche  est  de  56,  à  droite  de  26.  Le  malade  ne  peut  s’alimenter 
qu’avec  difficulté  et  ne  peut  porter  la  main  sur  la  tête.  Démarche  à  petits  pas,  rigidité 
des  membres  inférieurs,  surtout  du  côté  droit  ;  légère  rétropulsion.  A  cause  de  la  rigidité 
qui  prédomine  du  côté  droit,  la  démarche  du  malade  rappelle  un  peu  celle  des  hémiplé¬ 
giques.  La  voix  est  monotone.  Le  traitement  antisyphilitique  (salvarsan  argentique, 
néosalvarsan,  mercure)  a  beaucoup  amélioré  l’état  du  malade.  Quatre  mois  après  la 
suspension  du  traitement  les  phénomènes  ont  réapparu  avec  la  même  intensité. 

Il  s’agit  donc  d’un  cas  classique  de  syndrome  de  Parkinson,  où  la  réaction 
de  Wassermann,  l’albuminose,  la  lymphocitose  rachidienne  el  en  partie  le 
résultat  du  traitement  antisyphilitique,  confirme  la  nature  syphilitique  du 
syndrome. 

Nous  devons  donc  admettre  que  la  syphilis  peut  quelquefois  figurer  dans 
l’étiologie  du  syndrome  de  Parkinson  ou  du  parkinsonisme. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 
Recherches  anatomiques  sur  la  Maladie  de  Parkinson, 

par  MM.  J.  Lhermitte  et  L.  Cornil. 

Si  l’on  veut  qu’une  discussion  scientifique  ne  demeure  pas  confuse  et 
stérile,  il  convient  tout  d’abord  de  déterminer  le  sens  des  termes  que  l’on 
est  amené  à  employer.  Trop  souvent,  en  effet,  les  divergences  de  vues 
reposent  moins  sur  la  signification  des  choses  que  sur  la  signification  des 
mots  qui  les  recouvrent.  Or,  à  la  lecture  de  nombreux  travaux  concernant 
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la  paralysie  agitante,  il  apparaît  que,  très  fréquemment,  les  auteurs  em¬ 
ploient  presque  indifféremment  les  termes  de  syndrome  parkinsonien 
et  de  maladie  de  Parkinson. 

On  dit,  par  exemple,  que  «  la  maladie  de  Parkinson  peut  reconnaître 
des  causes  diverses  et  n’est  qu’un  syndrome  caractérisé  par  des  lésions 
de  même  siège,  mais  de  nature  variable  ».  Or,  il  est  bien  évident  qu’une 
maladie,  au  sens  exact  des  termes,  ne  peut  reconnaître  des  causes  diverses 
et,  d’autre  part,  que  les  termes  de  maladie  et  de  syndromes  s’excluent 
réciproquement. 

Ou  l’on  admet  qu’il  existe,  à  côté  de  multiples  syndromes  parkinsoniens, 
une  authentique  maladie  de  Parkinson  qu’individualisent  des  lésions,  un 
groupement  symptomatique  et  une  évolution  5  caractères  assez  précis, 
ou  l’on  admet  qu’il  n’existe  pas  de  maladie  de  Parkinson,  pas  plus  qu’il 
n’y  a  place  pour  une  maladie  pseudo-bulbaire,  ou  une  maladie  hémiplégie. 

Il  nous  semble  que  l’opinion  si  autorisée  de  M.  Souques  est  en  faveur  de 
la  seconde  proposition;  quant  à  nous,  c’est  à  la  première  que  nous  nous 
rattachons. 

Nos  recherches  anatomo-pathologiques  ont  porté  sur  quatre  cas  de 
maladie  de  Parkinson,  en  d’autres  termes  de  la  paralysie  agitante  primi¬ 
tive,  cryptogénétique,  et  sur  des  cas  de  syndromes  parkinsoniens  du 
vieillard. 

I.  Lamaladiede  Parkinson. — La maladiedeParkinsonse marque  par 
un  ensemble  de  caractères  négatifs  ;  l’absence  de  lésions  inflammatoires 
aiguës  ou  chroniques  du  système  nerveux,  l’absence  de  lésions  néoplasiques, 
la  rareté  de  modifications  vasculaires.  Dans  aucun  de  nos  cas,  nous  n’avons 
constaté  de  lésions  en  foyers,  malaciques  ou  hémorragiques,  et  nous  avons 
été  frappés  de  la  rareté  de  la  désintégration  périvasculaire  dont  la  fré¬ 
quence  est  si  considérable  dans  les  cerveaux  des  vieillards. 

Nous  ne  pouvons  donc  pas  souscrire  à  l’opinion  défendue  par  M.  et 
Mme  O.  Vogt  et  attribuer  avec  ces  auteurs  l’origine  de  la  maladie  de  Par¬ 
kinson  à  un  état  criblé  des  noyaux  caudé  et  lenticulaire. 

Le  fait  qui  nous  a  frappé,  comme  aussi  beaucoup  d’observateurs,  c’est 
que  les  modifications  pathologiques  du  système  nerveux  des  vrais  par¬ 
kinsoniens  ne  se  limitaient  pas  à  une  région  strictement  déterminée  de 
rencéi)hale.  Il  est  aisé  de  constater  des  altérations  nettes  dans  le  cortex 
cérébral,  les  noyaux  centraux,  les  pédoncules  cérébraux,  la  protubérance, 
le  bulbe  et  même  la  moelle  épinière. 

Mais  ces  lésions  corticales,  pédonculaires,  pontines,  bulbo-médullaires 
sont  sujettes  à  de  grandes  variations,  tant  quantitatives  que  qualitatives. 
Les  plus  constantes  nous  ont  paru  frapper  la  corticalité  cérébrale  et  les 
noyaux  du  plancher  du  IV"  ventricule,  particulièrement  le  noyau  dorsal 
du  vague.  Leur  étude  ne  nous  retiendra  pas,  car  de  toute  évidence  ce  n’est 
point  à  celle-ci  que  l’on  peut  rapporter  l’apparition  des  symptômes  fon¬ 
damentaux  de  la  paralysie  agitante. 

Ainsi  (jue  de  nornbreu.x  auteurs  l’ont  pressenti  et  tout  particulièrement 
Brinaud,  c’est  dans  la  région  hypolhalamicjue  et  les  corps  striés  que 
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les  investigations  histologiques  doivent  porter.  Les  travaux  de  Sergelsma, 
de  Lewy,  de  Ramsay  Hunt,  de  G.  et  O.  Vogt  nous  ont  fait  déjà  connaître 
une  série  de  modifications  assez  importantes  du  système  strié  dans  la 
naaladie  de  Parkinson  et  les  syndromes  qui  s’en  rapprochent,  pour  nous 
engager  à  étudier  à  l’aide  de  techniques  précises  les  régions  hypothala¬ 
miques,  thalamiques  et  striées. 

On  sait,  d’autre  part,  que  M.  Trétiakoff  a  montré,  dans  un  excellent 
travail,  que  la  maladie  de  Parkinson  s’accompagnait  toujours  d’altérations 
nettes  du  locus  niçjer  et  que  cet  auteur  a  rapproché  les  lésions  de  ce  centre, 
jusque-là  peu  étudié,  du  complexus  clinique  de  la  paralysie  agitante. 

Nos  recherches  nous  ont  montré,  dans  les  cas  que  nous  avons  pu  étu¬ 
dier,  au  point  de  vue  anatomique,  que  conformément  à  l’opinion  de 
M. Trétiakoff,  le  locus  niger  était  nettement  altéré.  Les  lésions  portent 
en  effet,  tout  ensemble  sur  les  cellules  qui  apparaissent  réduites  de  nombre 
et  dépigmentées,  le  réseau  myélinique  raréfié  par  endroits,  les  cellules 
névrogliques  multipliées. 

A  l’exemple  de  M.  Trétiakoff,  nous  concluons  donc  que  le  locus  niger 
est  constamment  altéré  dans  la  maladie  de  Parkinson  légitime.  Mais  pour 
constantes  que  nous  apparaissent  les  modifications  de  la  substance  noire, 
celles-ci  peuvent-elles  être  considérées  comme  spécifiques  et  caractéris¬ 
tiques  de  la  paralysie  agitante?  Tel  est  le  problème  que  nous  nous  sommes 
posé.  Nous  avons  recherché  sous  les  affections  les  plus  diverses  les  modifi¬ 
cations  du  locus  niger  et  nous  avons  relevé  7  cas  dans  lesquels  les  lésions 
de  ce  centre  étaient  indiscutables. Ces  faits  se  décomposent  ainsi:  l°cas  de 
sclérose  combinée  syphilitique,  1  syringomyélie,  1  tumeur  cérébrale,  2  sec¬ 
tions  complètes  de  la  moelle  cervicale  inférieure  et  dorsale,  1  démence 
sénile.  Dans  aucun  de  ces  cas,  les  sujets  n’avaient  présenté  de  syndromes 
rappelant  le  syndrome  parkinsonien,  et  cependant  il  existait  soit  une  dépig- 
Rientation  très  accusée  des  cellules  mélanifères,  soit  une  raréfaction  de 
ces  éléments  avec  une  diminution  très  appréciable  du  réseau  myélinique. 

Si  donc,  nous  le  répétons,  la  lésion  de  la  substance  noire  peut  être  con¬ 
sidérée  comme  constante  dans  la  paralysie  agitante,  cette  altération  ne 
suffit  pas,  à  elle  seule,  pour  faire  éclore  l’ensemble  symptomatique  de  la 
paralysie  agitante. 

Lésions  du  système  slrié.  —  Ce  qui  frappe,  tout  d’abord,  c’est  que,  con- 
t'rairement  à  la  chorée  chronique,  où, nous  l’avons  montré  avec  M.  Pierre 
Marie,  la  réduction  volurtiétrique  des  noyaux  lenticulaires  et  caudés  est 
frappante,  l’ensemble  du  système  strié  ne  présente  pas  de  modifications 
saisissables  à  l’œil  nu.  Ainsi  que  nous  le  rappelions,  c’est  à  peine  si,  dans 
cas,  nous  avons  pu  retrouver  des  petites  lacunes  dans  le  putamen.  Le 
réseau  des  fibres  à  myéline  ne  nous  a  pas  paru  sensiblement  modifié  tant 
dans  le  strialurn  que  dans  le  pallidum,  dans  lequel  les  lames  médullaires 
Ont  conservé  leur  épaisseur  normale. 

La  méthode  de  Nissl  montre  que  les  petites  cellules  du  putamen  ne  sont 
pas  sensiblement  lésées  ;  les  grandes  cellules  sont  réduites  de  nombre  et 
de  volume,  mais  cette  réduction  est  discrète.  La  pigmentation  de  ces  élé- 
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ments  ne  dépasse  pas  en  intensité  celle  que  l’on  observe  couramment  dans 
l’encéphale  des  sujets  âgés  comme  l’étaient  tous  nos  parkinsoniens.  Il 
n’en  va  pas  de  même  pour  les  deux  segments  du  globus  pallidus.  Ici,  en  effet, 
la  diminution  de  nombre  de  cellules  apparaît  très  frappante,  surtout  si 
on  compare  les  coupes  du  globus  pallidus  d’un  parkinsonien  avec  celles 
d’un  sujet  âgé,  mais  indemne  de  phénomènes  nerveux. 

Outre  leur  réduction  numérique,  les  cellules  motrices  du  pallidum 
présentent  des  lésions  de  leur  cytoplasme.  Celui-ci,  diminué  de  volume, 
est  devenu  globuleux,  les  prolongements  dendritiques  sont  abrasés  ou  ne 
se  colorent  plus. 

Les  corps  chromatiques  sont  flous  ou  en  lyse  complète  ;  enfin,  nombre 
d’éléments  sont  bourrés  de  grains  pigmentaires  très  foncés. 

De  semblables  granulations  pigmentaires  remplissent  aussi  le  cyto-  V 
plasme  des  cellules  névrogliques,  et  leur  accumulation  dessine  très  nette-  i 
.ment  leurs  expansions  protoplasmiques. 

Les  faisceaux  thalamo-striés,  strio-thalamiques,  strio-hypothalamiques 
étudiés  .par  la  méthode  myélinique  de  Loyez  ne  nous  ont  laissé  reconnaître 
que  peu  de  lésions.  Les  faisceaux  H.^  de  Forel  (f.  thalamique  de  Dejerine, 
le  F.  H.2  de  Forel)  (f.  lenticulaire  de  Dejerine)  ne  semblent  pas  lésés  ;  les 
fibres  strioluysiennes  sont  au  contraire  réduites  de  nombre  ainsi  que 
l’anse  lenticulaire  et  la  capsule  du  corps  de  Luys. 

Dans  le  but  de  rechercher  si,  malgré  le  peu  d’intensité  apparente  des 
lésions  de  ces  systèmes,  il  existait  un  processus  de  désintégration  qui  nous 
échappait,  nous  avons  étudié  le  système  strié  à  l’aide  de  la  technique  de 
Casamajor,  laquelle  met  en  évidence  des  produits  de  désintégration  parti¬ 
culiers,  les  granulations  métachromatiques. 

Par  cette  technique,  le  globus  pallidus  dans  ses  deux  segments  apparaît 
parsemé  de  très  nombreuses  boules  colorées  en  rouge  après  l’action  des 
bleus  basiques,  alors  qu’à  l’état  normal,  même  chez  le  vieillard,  le  pallidus 
en  est  complètement  dépourvu. 

Contrastant  avec  le  globus  pallidus,  le  putamen  et  le  n.  caudé  ne  con¬ 
tiennent  aucune  granulation  métachromatique. 

De  plus,  ces  mêmes  produits  de  désintégration  ponctuent  de  goutte¬ 
lettes  sériées  régulièrement  le  trajet  des  faisceaux  thalamiques  et  lenti¬ 
culaires  ainsi  que  des  fibres  strio-luysiennes  et  celles  de  l’anse  lenticu¬ 
laire. 

De  grosses  gouttelettes  métachromatiques  s’accumulent,  en  outre,  dans 
la  région  oro-ventro-médiane  du  thalamus,  où  l’on  sait,  d’après  les  travaux 
de  Dejerine  de  M.  et  Mme  O.  Vogt,  que  se  terminent  les  faisceaux  strio- 
thalamiques. 

Ajoutons,  enfin,  que  la  capsule  du  corps  de  Luys  et  cet  organe  lui-même 
contiennent  en  grand  nombre  ces  granulations  métachromatiques. 

Si  nous  ne  nous  croyons  pas  autorisés  à  tirer  de  ces  dernières  consta¬ 
tations  une  conclusion  ferme,  du  moins  les  dégénérations  métachroma¬ 
tiques  par  leur  limitation  à  un  système  anatomique  défini,  en  apportant 
un  appui  histologique  nouveau  à  l’opinion  des  auteurs  qui  pensent  que 
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les  syndromes  parkinsoniens  sont  liés  à  des  lésions  du  système  strié,  ne 
nous  semblent  pas  sans  intérêt. 

IL — Syndrome  PARKINSONIEN  DU  VIEILLARD  par  dou6/e  foyer  malacique 
du  globus  pallidus.  —  Dans  ce  cas  dont  nous  avons  rappelé  l’histoire  cli¬ 
nique  à  la  Société  de  Neurologie  (séance  d’avril  1921),  l’autopsie  nous 
révéla  l’existence  de  deux  volumineuses  lacunes  détruisant  le  globus 
pallidus  et  plus  particulièrement  le  segment  interne.  Il  existait,  en  outre, 
de  nombreuses  criblures  et  de  petits  foyers  lacunaires  dans  le  puiamen,  la 
capsule  interne,  le  clausi'rum. 

Au  point  de  vue  histologique,  ces  foyers  de  désintégration  ne  différaient 
point  du  type  classique  ;  ils  s’avéraient  comme  de  date  ancienne,  car  on  n’y 
constatait  plus  de  corps  granuleux. 

Autour  d’eux,  la  névrologie  protoplasmique  avait  proliféré  et  les  cellules 
névrogliques  contenaient  de  nombreux  grains  de  pigment  extrêmement 
foncés.  En  dehors  des  foyers  malaciques,  les  éléments  du  globus  pallidus 
et  du  putamen  étaient  parfaitement  conservés.  Quant  au  locus  niger,  il 
apparaissait  microscopiquement  peu  dépigmenté  et,  histologiquement,  les 
cellules  avaient  gardé  leur  structure  normalè.  Ajoutoiis  que  le  reste  de 
l’encéphale  ne  présentait  ni  lésions  en  foyer,  ni  lacunes  de  désintégration, 
même  minimes. 

III.  —  Syndrome  parkinsonien  par  état  lacunaire  du  corps  strié. 
—  Nous  mentionnerons  seulement  ici  que  nous  avons  eu  l’occasion  de  suivre 
pendant  deux  ans  un  malade  qui  présentait  le  type  clinique  du  parkinso¬ 
nien  lacunaire  et  que  l’autopsie  que  nous  avons  faite  tout  récemment  nous 
a  montré  l’existence  de  multiples  criblures  et  foyers  lacunaires  parsemant 
les  noyaux  lenticulaires  etcaudés.  L’étude  histologique  n’a  pu  encore  être 
pratiquée,  mais  il  nous  semble,  dès  maintenant,  que  ce  fait  vient  tout  natu¬ 
rellement  s’insérer  dans  le  groupe  des  syndromes  anatomo-cliniques  par¬ 
kinsoniens  du  vieillard  qui  ont  été  particulièrement  étudiés  par  M.  et 
Mme  O.  Vogt. 

En  résumé,  des  constatations  anatomo-pathologiques  que  nous  avons 
faites,  tant  dans  la  «  maladie  de  parkinson  »  des  sujets  âgés  que  dans  les 
syndromes  parkinsoniens  des  vieillards,  il  nous  semble  légitime  de  conclure 
à  l’authenticité  d’une  a//ec/ion  spéciale  caractérisée  aussi  bien  au  point  de 
vue  clinique  et  évolutif  qu’au  point  de  vue  histo-pathologique.  Cette  affec¬ 
tion  dont  l’étiologie  nous  demeure  complètement  inconnue  correspond 
au  syndrome  parkinsonien  primiiif,  crypiogénétique,  ou,  comme  nous  le 
pensons,  à  la  maladie  de  Parkinson. 

A  côté  de  celle-ci,  viennent  se  ranger  de  nombreux  syndromes  anatomo¬ 
cliniques  parkinsoniens  dont  les  facteurs  étiologiques  sont  divers  et 
s’étendent  depuis  le  virus  de  l’encéphalite  épidémique  ou  sporadique 
jusqu’à  l’artériosclérose  et  l’athéromatosc  cérébrale. 

Nous  ne  saurions  trop  insister  sur  ce  fait  essentiel  que  la  maladie  de 
Parkinson  ne  nous  semble  pas,  en  raison  des  lésions  multiples  dont  elle 
s’accompagne,  pouvoir  être  rangée  parmi  les  affections  systématiques. 
Mais,  si  la  paralysie  agitante  sénile  ou  présénile  apparaît  déterminée  par 
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un  processus  assez  diffus  pour  conditionner  des  symptômes  et  des  alté¬ 
rations  cérébro-spinales  complexes,  il  n’en  reste  pas  moins  que  le  système 
le  plus  constamment  et  le  plus  gravement  atteint  est  le  système  strié,  en 
comprenant  dans  ce  système  non  seulement  les  noyaux  lenticulaires  et 
caudés,  mais  leurs  voies  afférentes  et  efférentes  ainsi  que  les  centres  qui 
leurs  sont  subordonnés  tant  par  leurs  fonctions  que  par  leurs  connexions 
anatomiques. 

M.  Tretiakoff.  —  Je  tiens  à  répondre  à  l’importante  et  très  intéres¬ 
sante  objection  que  vient  de  faire  M.  Lhermitte  à  la  localisation  nigé¬ 
rienne  du  centre  pathogène  de  la  maladie  de  Parkinson. 

Si  j’ai  attribué  l’importance  primordiale  à  la  lésion  du  locus  niger  dans 
la  maladie  de  Parkinson,  ce  fut,  surtout,  parce  que,  parmi  les  multiples 
régions  de  l’encéphale,  qu’on  trouve  atteintes  chez  les  parkinsoniens,  seul 
le  locus  niger  répond  à  deux  conditions  essentielles  :  1°  la  constance  de 
son  altération  dans  la  maladie  de  Parkinson,  et  2°  l’absence  des  cas 
contradictoires,  où  une  telle  altération  ne  soit  pas  accompagnée  des  phé¬ 
nomènes  parkinsoniens. 

Or,  M.  Lhermitte  vient  de  signaler  7  cas  avec  lésions  nigériennes  sans 
syndrome  parkinsonien.  Ici,  il  me  suffira  de  répéter  ce  que  j’ai  déjà  dit 
dans  ma  thèse  à  ce  sujet  :  il  faut  tenir  compte  de  Vélat  physiologique  du 
sujet  et  d’altéralions  d’aulres  syslèmes,  qui  peuvent  coexister  dans  certains 
cas  avec  celles  du  locus  niger.  Ainsi,  par  exemple,  dans  le  cas  de  lésions 
du  faisceau  pyramidal  (et  des  fibres  para-pyramidales),  coïncidant  avec 
celles  du  locus  niger  du  même  côté,  on  observe  une  hémiplégie  avec 
contracture  et  sans  phénomènes  surajoutés,  traduisant  l’atteinte  du  locus 
niger.  Il  est  facile  d’en  saisir  la  cause,  et  cette  cause  peut  être  double  à 
notre  avis  :  d’une  part,  l’altération  possible  des  conducteurs  pédonculo- 
spinales,  transmettant  à  la  moelle  l’ordre  moteur  mésencéphalique  ; 
d’autre  part,  la  contracture,  dont  l’hypertonie  plus  intense  que  la  rigidité 
parkinsonienne,  dissimulerait  ou  modifierait  inévitablement  cette  der¬ 
nière.  Un  des  cas  signalés  par  M.  Lhermitte  constitue  une  illustration  re¬ 
marquable  à  ce  que  je  viens  de  dire.  C’est  celui  où  un  kyste  de  la  région 
cervicale  avait  déterminé  une  section  de  la  moelle.  Il  est  évident  que, chez 
un  sujet  rendu  ainsi  quadriplégique,  aucun  phénomène  parkinsonien  n’a 
pu  apparaître,  malgré  l’existence  d’une  lésion  du  locus  niger. 

Second  fait  physiologique,  dont  il  importe  de  tenir  compte,  c’est  Vêlai  gé¬ 
néral  du  malade.  Car,  dans  certains  cas,  des  tumeurs  diffuses  volumineuses, 
débutant  dans  le  voisinage  du  locus  niger,  mais,  en  général,  n’atteignant 
cette  région  qu’assez  tardivement,  l’état  général  du  sujet  est  grave,  avec 
hypertonie  et  parésie  telles  qu’il  est  très  difficile  de  relever  l’existence 
de  la  rigidité  parkinsonienne,  et  même  son  absence  certaine  peut  être  prise 
en  considération.  Il  en  est  d(!  même  des  hémorragies,  généralement  mor¬ 
telles,  de  la  région  pédonculaire. 

Enfin,  le  troisième  fait  important  à  considérer  est  le  lemps  écoulé  enlre 
l’apparilion  de  la  lésion  pédonculaire  el  la  morl  du  sujel.  Chacun  sait,  en 
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effet,  qu’il  n’est  pas  rare  d’observer  des  cas  des  syndromes  pédonculaires 
où  les  phénomènes  choréiques  ou  parkinsoniens  n’apparaissent  que  2,  3, 
parfois  même  5  mois,  après  la  constitution  de  la  lésion. 

Il  est  donc  absolument  indispensable  avant  d’affirmer  que  dans  tel 
ou  tel  cas  une  altération  du  locus  nigcr  n’a  pas  été  suivie  de  phénomènes 
parkinsoniens,  de  prendre  en  considération  ces  trois  faits  :  a)  l’état  de  la 
voie  pyramidale  ;  b)  l’état  général  du  malade  et  l’existence  des  troubles 
du  tonus  tels  que  les  mouvements  choréo-athétosiques,  la  contracture, 
l’hypertonie  avec  abolition  des  réflexes,  etc.  ;  enfin  c)  le  temps  écoulé  entre 
le  début  de  la  maladie  et  la  mort  du  sujet. 

Ces  réserves  faites,  je  ne  connais  encore  aucun  cas  de  lésion  du  locus  niger 
sans  phénomènes  parkinsoniens  concomitants. 

M.  Georges  Guillain.  —  M.  Lhermitte,me  semble-t-il,  a  critiqué  trop 
sévèrement  l’opinion  de  M.  Souques  sur  les  syndromes  parkinsoniens.  11 
ne  m’apparaît  pas  que  la  physiologie  du  noyau  lenticulaire,  malgré  les 
nombreux  travaux  de  ces  dernières  années,  soit  absolument  élucidée  ;  il  ne 
m’apparaît  pas  non  plus  que  la  localisation  exclusive  des  lésions  et  la 
maladie  de  Parkinson  dans  le  globus  pallidus  soit  démontrée.  Pour  qu’une 
maladie  de  Parkinson  puisse  être  envisagée  comme  une  entité  morbide 
propre  devant  être  différenciée,  au  point  de  vue  nosographique,  suivant 
les  idées  de  M.  Lhermitte,  de  tous  les  autres  syndromes  parkinsoniens, 
il  faudrait  que  cette  maladie  de  Parkinson  ait  une  étiologie  fixée,  une 
anatomie  pathologique  spéciale,  une  évolution  clinique  particulière  ;  or, 
ni  l’étiologie,  ni  l’anatomie  pathologique,  ni  la  clinique  ne  permettent 
encore  d’opposer  une  maladie  de  Parkinson  idéale  aux  autres  syndromes 
parkinsoniens.  Il  me  paraît  plus  prudent,  à  l’exemple  de  M.  Souques,  de 
elasser  les  faits  dans  un  cadre  provisoire  et  d’attendre  que  les  données  do 
l’anatomie  pathologique,  les  recherches  biologiques  ët  expérimentales, 
permettent  de  différencier  entre  eux  les  différents  syndromes  parkinso¬ 
niens. 

Les  Lésions  anatomiques  de  la  Maladie  de  Parkinson, 
par  M.  C.  Foix. 

L’étude  dos  lésions  anatomiques  de  la  maladie  de  Parkinson  a 
présenté  dans  ces  dernières  années  une  recrudescence  d’intérêt.  Il  n’est 
pas  douteux  que  l’encéphalite  épidémique,  en  fournissant  la  preuve  de 
l’origine  nerveuse  de  cette  affection  et  en  dirigeant  les  recherches  vers  une 
région  déterminée,  ait  contribué  à  ce  renouveau. 

Dans  l’ensemble  on  peut  dire  que  parmi  les  lésions  décrites  par  les 
auteurs  récents  deux  surtout  ont  paru  dignes  de  retenir  l’attention  :  1°  les 
lésions  du  noyau  lenticulaire  et  plus  spécialement  du  globus  pallidus  si¬ 
gnalées  par  Lœvy,  Jelgersma  et  sur  lesquelles  ont  plus  spécialement 
insisté  Hamsay  Ilunt,  C.  et  O.  Vogt  ;  2°  les  lésions  de  locus  nigcr  invo¬ 
quées  autrefois  parBrissaud,  décrites  en  France récemmentpar  Trétiakoft. 
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Dans  tous  les  cas  la  probabilité  du  point  de  départ  de  la  maladie  au  niveau 
des  régions  opto-striée  et  sous-optique  apparaît  extrême,  et  ce  sont  ces 
régions  (jue  nous  avons  surtout  examinées  dans  ce  travail  anatomique. 

Les  cas  examinés  par  nous  sont  au  nombre  de  huit. 

Dans  deux  d’entre  eux  nous  avons  pratiqué  sur  chaque  hémisphère  des 
coupes  horizontales  en  série  de  la  région  strio-sous-thalamique.  Un  des 
côtés  inclus  à  la  celloïdine  a  été  coloré  au  Nissl,  au  Nageotte,  à  l’héma- 
téine  éosine.  L’autre,  débité  à  la  congélation,  a  servi  à  l’étude  des  corps 
granuleux  et  de  la  névroglic. 

Dans  3  d’entre  eux  la  même  région  incluse  en  un  ou  plusieurs  blocs  a  été 
coupée  verticalement  en  série  et  colorée  au  Nissl,  au  Nageotte,  à  l’héma- 
téinc  éosine. 

Dans  un  autre  cas  elle  a  été  chromée  et  colorée  au  Weigert-Pal. 

Enfin,  dans  deux  derniers  cas,  nous  nous  sommes  contentés  de  pratiquer 
des  coupes  au  niveau  des  noyaux  lenticulaires,  de  la  région  thalamique 
et  sous-thalamique,  du  locus  niger,  etc. 

Ajoutons  que,  dans  la  plupart  des  cas,  nous  avons  pratiqué  des  coupes 
des  régions  protubérantielles,  bulbaire,  corticale,  etc. 

Parmi  les  cas  ainsi  étudiés,  il  en  est  un  qui  relève  très  évidemment  de 
l’encéphalite  épidémique;  nous  le  décrivons  séparément. 

Cet  exposé  comprendra  donc  les  points  suivants  : 

1°  Lésions  observées  dans  un  cas  de  Parkinson  postencéphalitique. 

2“  Lésions  de  la  maladie  de  Parkinson  classique. 

3°  Topographie  de  ces  lésions. 

4°  Leur  pathogénie. 

5°  Leur  rôle  dans  la  maladie  de  Parkinson. 

1°  Parkinson  post-encéphalitique. 

Ce  qui  frappe  ici  dès  l’abord,  c’est  la  persistance  des  grosses  lésions  péri¬ 
vasculaires  de  l’encéphalite  et  leur  topographie  très  semblable  à  celle  des 
cas  habituels  de  cette  maladie. 

Ce  cas  se  rapproche  par  bien  des  points  de  celui  antérieurement  publié 
par  MM.  Trétiakoff  et  Bremcr,  il  s’en  sépare  par  la  persistance  de  lésions 
en  pleine  activité. 

Ces  lésions  prédominent  nettement  au  niveau  du  pédoncule  et  plus  spé¬ 
cialement  au  niveau  du  locus  niger. 

A  ce  niveau,  on  constate  tout  d’abord  les  lésions  interstitielles  habituelles 
de  la  maladie  :  périvascularite  intense,  infiltration  cellulaire  d’éléments 
ronds.  Ces  lésions  sont  par  leur  intensité  très  comparables  à  celles  des  cas 
aigus  d’encéphalite.  Elles  sont  simplement  plus  strictement  localisées  à  la 
région  périnigérienne  et  moins  importantes  au  niveau  des  noyaux  des  nerfs 
crâniens. 

Les  lésions  du  locus  niger  lui-même  sont  remarquables  par  leur  intensité, 
remarquables  aussi  par  leur  analogie  avec  celles  du  Parkinson  banal. 
Comme  dans  celui-ci  elles  sont  inégalement  distribuées  ;  la  zone  moyenne 
étant  relativement  respectée,  tandis  que  les  zones  externe  et  interne  sont 
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plus  profondément  altérées.  Dans  ces  régions  même  les  altérations  consis¬ 
tent  plus  en  une  atrophie  avec  désintégration  pigmentaire  et  finalement 
disparition  de  la  cellule  qu’en  le  processus  habituel  de  chromatolyse  et 
de  neuronophagie. 

Ces  lésions  évoluent  part/ofs,  qui  finalement  laissent  après  eux  une  cica- 
irice.  Nous  retrouverons  cet  ensemble  topographique  insulaire  et  parcellaire 
des  lésions  (atrophie  et  désintégration  pigmentaire  des  cellules,  pré¬ 
sence  de  points  cicatriciels  reconnaissables  à  un  fin  semis  de  pigments, 
unique  reliquat  de  l’îlot  cellulaire  disparu),  dans  la  maladie  de  Parkinson 
habituelle. 

Au  niveau  de  la  protubérance  et  plus  spécialement  de  ses  régions  hautes, 
il  existe  également  des  lésions  de  périvascularite  et  quelques  lésions  cellu¬ 
laires  relativement  peu  importantes.  La  région  bulbaire  est  encore  moins 
touchée. 

Au  niveau  de  la  couche  optique  on  note  également  des  lésions  discrètes. 

Le  corps  sirié  et  plus  spécialement  le  noyau  lenticulaire,  a  été  étudié 
avec  une  particulière  attention  sur  coupes  sériées  et  des  deux  côtés. 

Il  existe  à  son  niveau  des  lésions  interstitielles  discrètes.  On  note  en 
cherchant  quelques  vaisseaux  présentant  un  certain  degré  de  périvascu¬ 
larite.  Les  éléments  interstitiels  paraissent  quelque  peu  augmentés  de 
nombre.  Ces  altérations  portent  aussi  bien  sur  le  putamen  que  sur  le  globus 
pallidus. 

Quant  aux  lésions  cellulaires  elles  sont  fort  discrètes  et  ne  dépassent  pas 
sur  les  grandes  cellules  le  premier  stade  de  la  chromatolyse.  Ces  grandes 
cellules  ne  paraissent  pas  diminuées  de  nombre. 

Enfin  le  noyau  rouge,  le  corps  du  Luys  ne  présentent  que  des  altérations 
fort  discrètes. 

En  résumé  : 

1°  Lésions  massives  du  locus  niger,  lésions  discrètes  du  noyau  lenticu¬ 
laire,  de  la  couche  optique,  de  la  calotte  protubérentielle  et  des  tu¬ 
bercules  quadrijumeaux. 

2°  Persistance  des  lésions  inflammatoires  en  pleine  activité. 

Telles  sont  les  caractéristiques  de  ce  premier  cas. 

Ajoutons  que  nous  n’avons  pas  pu  mettre  en  lumière  des  lésions  des 
fibres  blanches  ni  par  la  méthode  de  Nageotte  ni  par  le  Soudan. 

2°  Parkinson  classique. 

Nos  sept  autres  cas  concernent  le  Parkinson  classique  et  nous  étudierons 
leurs  lésions  :  au  niveau  du  locus  niger,  au  niveau  du  noyau  lenticulaire, 
au  niveau  de  l’ensemble  des  autres  noyaux  gris  de  la  base  et  des  faisceaux 
blancs  qui  les  réunissent,  enfin  accessoirement  du  pédoncule,  du  pont,  du 
liulbe,  du  cortex. 

a)  Lésions  du  locus  niger. 

Elles  sont  constantes.  Déjà  macroscopiquement,  le  locus  niger  apparaît 
petit,  décoloré,  ou  tout  au  moins  irrégulièrement  tacheté  avec  des  points 
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de  décoloration.  L’examen  histologique  montre  qu’il  s’agit  d’altération 
des  cellules  avec  tendance  à  leur  disparition. 

Ces  altérations  sont  remarquables  à  la  fois  par  leur  topographie  et  leur 
aspect. 

Topographiquement,  elles  sont  parcellaires  et  insulaires,  c’est-à-dire 
qu’à  côté  des  régions  en  apparence  sensiblement  normales  on  en  trouve 
d’autres  très  altérées,  sans  qu’il  soit  aisé  de  se  rendre  compte  du  pourquoi 
de  cette  inégalité.  Ces  petits  foyers  lésionnels  sont  faciles  à  reconnaître. 
L’une  des  altérations  les  plus  constantes  est,  en  effet,  l’atrophie  cellulaire, 
avec  désintégration  pigmentaire,  d’où  il  résulte  que  l’on  trouve  entre  les 
cellules  diminuées  de  volume  un  semis  de  granulations  d’un  bleu  vert  tirant 
quelque  peu  sur  le  noir.  Ce  semis  donne  aux  îlots  malades  un  aspect  granité 
et  fondu  caractéristi(]ue,  se  détachant  sur  les  régions  relativement  saines 
où  les  cellules  chargées  de  pigment  noir  tranchent  brutalement  sur  un  fond 
clair. 

Le  nombre  des  îlots  altérés  varie  suivant  les  cas.  On  peut  dire  qu’en 
moyenne  il  est  sensiblement  égal  à  celui  des  îlots  relativement  sains. 

Quanta  respect  des  lésions  il  est  assez  variable  suivant  les  points  consi¬ 
dérés,  mais  il  nous  a  paru  cependant  que  si  l’on  peut  retrouver  ici  toute  la 
gamme  des  altérations  chromatolytiques  :  le  gonflement,  l’homogénéisa¬ 
tion,  les  corps  de  Lœvy,  l’exode  nucléaire,  etc.,  le  processus  le  plus  habituel 
consistait  précisément  dans  cette  atrophie  avec  désintégration  pigmen¬ 
taire  dont  nous  avons  déjà  parlé  et  à  laquelle  on  peut  distinguer  trois 
stades. 

stade.  .Altérations  cellulaires  simples  de  l’ordre  ci-dessus  énoncé. 

2®  stade.  Atro[)hic  avec  désintégration  pigmentaire.  Les  cellules  sont 
petites,  ratatinées,  irrégulières.  Lntrc  (slles  sont  disséminées  des  grains 
de  pigments  et  des  granulations  protéi(iues  colorées  par  le  Nissl  en  bleu 
vert. 

3®  stade.  Disparition  dos  cellules.  Il  reste  à  la  place  do  l’îlot  désintégré 
une  petite  cicatrice  contenant  des  grains  pigmentaires  et  protéiques  et 
(juclques  éléments  en  voie  de  disparition. 

Autour  des  petits  vaisseaux  on  peut  trouver  des  grains  bleu-noir  de  pig¬ 
ment  en  voie  dts  résoption.  Il  existe  au  niveau  des  régions  altérées  un  degré 
modéré  de  prolifération  névroglique. 

Ces  altérations  du  locus  niger  sont  remarquables  par  leur  constance  et 
l(!ur  caractère  disséminé  et  insulaire.  Nous  n’en  avons  pas  trouvé  de  sem¬ 
blables  chez  les  témoins  que  nous  avons  examinés.  Elles  sont  dans  l’en- 
sembhî  très  analogues  à  celles  que  nous  avons  constatécis  dans  le  Parkinson 
postencéphaliti(|uc. 

Il  n’est  que  juste  de  rap[)eler  que  M.  Trétiakoff  en  a  donné  la  première 
description. 

b)  Lésions  du  noyau  lenliculaire. 

On  sait  (pjc  ces  lésions  ont  été  invoquées  par  de  nombreux  auteurs.  En 
dehors  de  Lœvy,  de  Jelgerrna,  Hurnmsay  llunt,  G.  et  O.  Vogt  ont  ré- 
ccmmimt  insisté  sur  elles  et  sur  leur  rôle  [)athogéni(pie. 
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Les  lésions  décrites  par  ces  derniers  auteurs  ne  sont  pas  d’ailleurs  iden¬ 
tiques. 

On  sait  que,  cytologiquement  comme  macroscopiquement,  le  noyau 
lenticulaire  se  divise  en  2  segments  distincts  :  putarnen,  globus  pallidus, 
le  dernier  constituant  le  pallidum  à  lui  tout  seul,  le  premier  constituant 
avec  le  noyau  caudé  le  striatum.  Dans  le  striatum  il  existe  deux  espèces  de 
cellules  nerveuses  très  dissemblables  ;  de  petites  cellulus  triangulaires, 
sans  corps  de  Nissl,  de  grandes  cellules  allongées,  riches  en  dentrites,  pré¬ 
sentant  des  corps  de  Nissl.  A  ces  dernières  seules  appartiendrait  d’après 
Malone  un  rôle  moteur. 

Pour  Rammsay  1  lunt,  la  lésion  capitale  du  Parkinson  serait  la  disparition 
progressive,  abiotrophique,  de  ces  grandes  cellules  débutant  par  leur  raré¬ 
faction  avec  altération  chromatoly tique  ou  hyperchromique.  Pour  G.  et 
Or  Vogt  il  s’agirait  bien  également  d’altérations  pallidales,mais  ces  alté¬ 
rations  seraient  habituellement  d’ordre  vasculaire  et  consisteraient  en 
minuscules  foyers  de  désintégration.  Ainsi  Rammsay  Hunt  considère, 
semble-t-il,  les  lésions  pallidales  comme  analogues  aux  lésions  médullaires 
de  la  sclérose  latérale,  et  G.  et  O.  Vogt  comme  voisines  des  états  lacunaires 
de  désintégration. 

Nous  avons  retrouvé  dans  nos  cas  des  lésions  du  noyau  lenticulaire.  Elles 
nous  ont  paru  dans  l’ensemble  d’ailleurs  plus  variables  que  celles  du 
locus  niger. 

Elles  étaient  très  marquées  dans  un  de  nos  cas  où  elles  portaient  à  la  fois 
sur  le  putarnen  et  sur  le  globus  pallidus  et  se  traduisaient  macroscopique¬ 
ment  par  une  atrophie  du  noyau  lenticulaire  et  plus  spécialement  peut-être 
du  putarnen  avec  aspect  grisâtre  très  facile  à  voir  de  ce  noyau. 

Au  microscope,  cette  coloration  grisâtre  apparaissait  due  à  des  grains 
de  pigment  gris  noir  d’aspect  tout  à  fait  insolite,  semé  en  blocs  entre  les 
cellules  et  en  fines  granulations  dans  les  grandes  cellules. 

Gclle.s-ci  présentaient  en  outre  des  altérations  évidentes  :  gonflement 
avec  chromatolyse,  ou  au  contraire  ratatinement  avec  hyperchromie,  et 
dans  l’ensemble  diminution  marquée  de  leur  nombre. 

Ges  lésions  portaient  aussi  bien  sur  le  putarnen  que  sur  le  globus  pallidus. 
Elles  s’accompagnaient  d’un  degré  marqué  de  réaction  névroglique.  Les 
faisceaux  blancs  à  point  de  départ  lenticulaire  et  notamment  l’anse  lenti¬ 
culaire  étaient  manifestement  diminués  de  volume. 

Il  est  à  noter  que  l’observation  de  ce  sujet  signale  une  dysarthrie  anor¬ 
male  par  son  intensité. 

Nous  avons  retrouvé  dans  un  autre  cas  des  lésions  cellulaires  très  mar- 
(juées  du  type  chromatolytique  avec  raréfaction  des  cellules  prédominant 
nettement  sur  les  grandes  cellules  et  sur  le  globus  pallidus. 

Ges  lésions  n’avaient  pas  le  caractère  insulaire  des  lésions  du  locus  niger. 
Elles  étaient  plus  également  réparties  et  moins  intenses  que  celles  des 
foyers  de  désintégration  nigérienne. 

Dans  nos  (piatre  autres  cas  examinés  à  ce  point  de  vue,  il  existait  des 
lésions  cellulaires  incontestables,  mais  modérées.  Dans  deux  elles  étaient 
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encore  marquées  avec,  par  place,  ratatineinenthyperchroinique  des  grandes 
cellules  d’aspect  assez  spécial,  dans  deux  autres  légères,  dans  une  presque 
iiulles. 

Les  vaisseaux  nous  ont  paru,  somme  toute,  peu  altérés  ;  très  fréquem¬ 
ment  il  existe  de  la  calcification  des  artérioles.  Mais  c’est  là  une  altéra¬ 
tion  banale  dans  cette  région.  Dans  un  seul  cas  nous  avons  observé  une 
tendance  à  l’état  lacunaire  du  globus  pallidus  avec  raréfaction  des  fibres 
nerveuses  et  désintégration  par  places. 

En  résumé,  les  altérations  du  noyau  lenticulaire,  tout  en  étant  sensible¬ 
ment  constantes,  nous  ont  paru  beaucoup  plus  variables  dans  leur  intensité 
(jue  celles  du  locus  niger.  Très  marquées  dans  un  cas  (et  alors  macrosco¬ 
piques)  elles  ont  été  dans  un  autre  cas  sensiblement  nulles.  Elles  sont  avant 
tout  cellulaires  et  très  différentes  ainsi  des  lésions  séniles;  les  altérations 
d’origine  vasculaire  ne  nous  ont  pas  paru  particulièrement  marquées. 

c)  Autres  noijaux  gris  de  la  base. 

Les  autres  noyaux  gris  de  la  base  présentent  fréquemment  des  altéra¬ 
tions  cellulaires,  mais  beaucoup  moins  importantes  que  celles  du  noyau 
lenticulaire  et  du  locus  niger.  C’est  ainsi  que  la  couche  optique,  le  noyau 
caudé,  le  noyau  rouge,  le  corps  de  Luys,  nous  ont  paru  relativement  épar¬ 
gnés,  tout  au  moins  au  point  de  vue  cellulaire.  Ils  présentent  cependant  des 
altérations  discrètes  incontestables. 

d)  Faisceaux  blancs  de  la  région  oplo-slriée  el  sous-oplique. 

Ils  peuvent  être  sensiblement  normaux.  Il  en  était  ainsi  dans  le  cas 
examiné  par  la  méthode  de  Weigert  Pal. 

D’autres  fois  ils  sont,  comme  l’avait  signalé  Jelgersma,  diminués  de  vo¬ 
lume. 

Cette  diminution  peut  porter  sur  l’anse  lenticulaire,  l’anse  pédonculaire, 
les  réseaux  thalamiques,  nigriques  et  Luysien.  L’anse  lenticulaire  nous  a 
paru  assez  fréquemment  diminuée  de  volume.  Elle  l’était  de  façon  indu¬ 
bitable  dans  celui  de  nos  cas  où  le  noyau  lenticulaire  était  particulièrement 
touché. 

Nous  avons  vainement  cherché  les  corps  granuleux  dans  deux  cas,  dont 
le  cas  de  Parkinson  postencéphalitique. 

e)  Prolubéranee,  bulbe,  cerveau.  On  y  trouve  assez  fréquemment  des 
lésions  cellulaires  d’intensité  modérée.  L’atrophie  corticale  n’est  pas  rare  ; 
elle  nous  a  paru  porter  surtout  sur  le  lobe  frontal.  Le  locus  cceruleus  est 
assez  fréquemment  touché. 

Ces  lésions  sont  intéressantes  en  ce  qu’elles  montrent  que  les  altérations 
diffusent  à  partir  de  leur  foyer  principal. 

3°  Topographie  des  lésions. 

Si  nous  examinons  en  effet  quelle  est  la  topographie  générale  des  alté¬ 
rations  observées,  nous  voyons  qu’il  faut  mettre  en  tout  premier  plan  deux 
sièges  principaux  :  le  locus  niger,  le  noyau  lenticulaire. 

Les  altérations  du  locus  niger  nous  ont  paru  les  plus  constamment  in¬ 
tenses.  Celles  du  noyau  lenticulaire  sont  plus  variables,  tantôt,  comme 
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dans  un  de  nos  cas,  très  marquées,  tantôt  presque  nulles,  en  apparence 
tout  au  moins. 

Elles  peuvent  prédominer  sur  le  globus.  pallidus  et  les  grandes  cellules  ; 
elles  peuvent  aussi  atteindre  le  putamen. 

A  côté  de  CCS  deux  sièges  principaux,  il  existe  des  altérations  modérées 
de  tout  l’ensemble  des  noyaux  gris  de  la  base  et  de  la  région  sous-optique. 
11  existe  même  des  altérations  légères  à  distance  jusque  dans  le  cortex. 

Ainsi  donc,  anatomiquement  déjà,  la  maladie  de  Parkinson  apparaît 
comme  un  ensemble  complexe  auquel  participent  des  lésions  de  la  région 
optostriée  et  plus  spécialement  du  noyau  lenticulaire,  de  la  région  sous- 
optique  et  plus  spécialement  du  locus  niger. 

Une  chose  frappe  tout  d’abord,  c’est  qu’il  s’agit  ici  d’une  région  déter¬ 
minée  :  la  région  opto-strio-sous-thalamique.  Une  autre  chose  trappe  en 
même  temps,  c’est  qu’il  s’agit  d’un  ensemble  anatomo-physiologique, 
d’un  système  richement  anastomosé  :  le  système  lenticulo-sous-optique. 

Maladie  de  système  ou  maladie  de  région,  telle  est  la  question  qui  se  pose 
et  qu’on  ne  peut  aborder  qu’en  envisageant  en  même  temps  la  pathogénie 
de  l’affection. 

4°  Pathogénie. 

Deux  hypothèses,  en  effet,  sont  en  présence. 

L’une  envisage  la  maladie  comme  une  dégénération  systématique,  une 
abiotrophie.  C’est  l’hypothésie  de  Rammsay  Hunt  :  maladie  de  système. 

L’autre  envisage  la  maladie  comme  le  résultat  de  lésions  régionales  soit 
d’origine  vasculaire  (C.  et  O.  Vogt),soit  d’origine  infectieuse  comme  l’avait 
pensé  Dana.  Ici  le  Parkinson  devient  une  maladie  de  région. 

Il  est  difficile  d’apporter  de  l’une  ou  de  l’autre  opinion  une  preuve  abso¬ 
lue.  Il  est  très  certain  que  les  lésions  présentent  un  aspect  systématique. 
Mais  cet  aspect  ne  peut-il  être  secondairement  acquis,  et  les  lésions,  après 
avoir  été  régionales,  ne  peuvent-elles  s’être  systématisées  comme  il  arrive 
pour  le  tabès  et  certaines  myélites  spécifiques  ? 

J’avoue  ma  prédilection  pour  l’hypothèse  régionale.  Je  n’ai  pas  trouvé 
les  lésions  de  désintégration  décrites  par  C.  et  O.  Vogt,  sauf  dans  un  de  mes 
cas  où  elles  étaients  discrètes.  Mais,  par  contre,  la  dissémination  des  lésions 
débordant  le  système  lenticulaire,  le  caractère  irrégulier,  insulaire  et  par¬ 
cellaire  des  lésions  du,  locus  niger,  la  grande  analogie  de  ces  altérations 
anatomiques  avec  celles  observées  dans  le  Parkinson  postencéphalitique, 
analogie  qui,  tout  comme  l’analogie  clinique,  ressemble  à  une  identité,  font 
penser  qu’il  s’agit  de  lésions  régionales,  dans  la  pathogénie  desquelles 
l’infection  joue  peut-être  un  rôle  prépondérant. 

On  opposera  à  cette  hypothèse  la  lente  progression  de  l’affection.  Mais 
la  dégénération, une  fois  commencée;ne  peut-elle  être  progressive  ?  N’en 
est-il  pas  ainsi  de  l’encéphalite  ? 

On  opposera  l’absence  fréquente  de  toute  infection  initiale.  Mais  celle-ci 
ne  peut-elle  produire  ses  effets  à  échéance,  comme  le  pensait  Dana  ?  N’en 
est-il  pas  ainsi  de  l’encéphalite  ? 
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On  opposera  la  prédilection  du  Parkinson  pour  un  âge  donné.  Mais  cette 
règle  ne  comportc-t-clle  pas  des  exceptions  ?  Cerlaines  affeclions  de  l’âge 
adulte  comme  la  sgphilis  ne  jouenl-elles  pas  prohablemenl  un  rôle  ? 

N’exagérons  pas  la  systématisation.  11  existe  des  maladies  de  Parkinson 
ou  tout  au  moins  des  syndromes  parkinsoniens  d’origine  infectieuse.  Cela 
est  aujourd’hui  un  fait.  Nous  pensons  (|uo  cette  origine  est  prépondérante. 
Mais  sans  doute  peut-il  en  exister  d’autres,  si  le  Parkinson  est  vraiment  une 
maladie  de  région.  Les  cas  observés  par  C.  et  O.  Vogt,  les  cas  de  Parkinson 
par  lésions  en  foyer  ou  tumeur;  trouveraient  ici  leur  place. 

Rôle  les  lésions  dans  la  symptomatologie. 

Mais  si  la  maladie  de  Parkinson  est  une  maladie  de  région,  si  les  lésions 
y  portent  à  la  fois  sur  plusieurs  groupes  cellulaires  et  tout  au  moins  sur 
le  locus  niger  et  le  noyau  lenticulaire,  on  doit  pouvoir  trouver  entre  les 
parkinsonismes  des  différences  exprimant  la  prépondérance  de  telle  ou 
telle  localisation.  Cela  nous  paraît  fort  probable  et  le  Parkinson  deviendrait 
ainsi  un  syndrome  dont  il  faudrait  chercher  à  dissocier  les  éléments,  ou 
tout  au  moins  à  reconnaître  des  types.  Peut-être  le  Parkinson  postencé- 
jihalitique;  à  lésions  nigériennes  vraisemblablement  prédominantes  et  où 
les  malades  paraissent  plus  figés  et  moins  trémulcnts,  fournit-il  la  première 
ébauche  d’une  telle  classification. 

M.  Foix  tait, dans  la  séance  suivante,  la  démonstration  d’une  série  de 
inierophotographies  montrant  : 

]o  Les  lésions  dans  un  cas  de  Parkinson  postcncéphalitique  (Locus 
Niger,  Noyau  lenticulaire). 

2**  Les  lésions  du  Locus  Niger  dans  le  Parkinson  classique,  leur  distri¬ 
bution,  leur  aspect. 

Les  lésions  du  Noyau  hmticulaire  et  notamment  de  scs  grandes  cel¬ 
lules  dans  la  même  maladie. 

4°  Les  lésions  légères  des  autres  noyaux  de  la  région. 

Etude  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  la  maladie  de  Par¬ 
kinson  et  les  Syndromes  Parkinsoniens  postencéphalitiques, 

par  MM.  Geokges  Guillain  et  S.  Leciielle. 

Nous  avons  étudié  récemment  le  lic[uidc  céphalo-rachidien  recueilli 
j)ar  ponction  lombaire  chez  des  malades  atteints  d(î  maladie  de  Parkinson 
dite  légitime  ou  de  syndromes  parkinsoniens  postencéphalitiques  ;  ces 
malad<ïs  étaient  hospitalisés  dans  les  services  de  M.  le  Professeur  Pierre 
Marie  et  de  M.  Souques  et  dans  notre  service  personnel.  Tous  ces  liquides 
céphalo-rachidiens  avaient  une  teneur  normale,  en  albumine  et  en  gly- 
cose  ;  la  réaction  de  Nünne-Ai)elt,  la  réaction  de  Weichbrodt,  la  réaction 
fie  l'andy  étaient  négatives  ;  négative  aussi  la  réaction  de  Wassermann  et 
la  réaction  du  benjoin  colloïdal.  Nous  ajouterons  que  jamais  nous  n’avons 
constaté,  dans  aucun  de  ces  lifjuides,  d’augmentation  cellulaire.  Si  dans  les 
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syndromes  parkinsoniens  tardifs  postcncéplialitiques  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  apparaît  normal,  il  convient  de  savoir  que,  dans  la  première 
phase  aiguë  de  l’encéphalite  épidémique,  des  modifications  du  liquide 
céphalo-rachidien  sont  incontestables. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  de  deux  de  nos  malades  était 
spécialement  important,  car  ces  deux-  sujets  atteints  d’une  maladie  de 
Parkinson  dite  légitime,  sans  aucune  encéphalite  préalable  pouvant  être 
décelée  dans  leurs  antécédents,  étaient  des  syphilitiques  certains,  tous  deux 
avaient  eu  une  tumeur  syphilitique,  avaient  été  traités  jadis  pour  des 
syphilis  secondaires  ;  on  pourrait  donc  se  demander,  à  l’exemple  de  cer¬ 
tains  auteurs,  si  leur  maladie  de  Parkinson  ne  pouvait  être  d’origine  syphi¬ 
litique  ;  or  chez  nos  deux  malades  le  liquide  céphalo-rachidien  n’a 
montré  aucune  des  réactions  de  la  syphilis  évolutive  (Wassermann  néga¬ 
tive,  réactions  de  Weichhrodt,  de  Pandy,  de  Nonne-Apelt  négatives, 
lymphocytose,  réaction  du  benjoin  colloïdal  négative). 

Le  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  la  Maladie  de  Parkinson  et  les 

Syndromes  Parkinsoniens,  par  M.  Belarmino  Rodriguez  (de 

Barcelone). 

Nous  désirons  communiquer  quelques  données  intéressantes  sur  la 
sémiologie  analytiijue  rachidienne  de  ces  syndromes,  car  nous  avons 
examiné  le  liquide  céphalo-rachidien  de  9  encéphalitiques  parkinsoniens 
et  de  2  parkinsoniens  typiques  (paralysie  agitante). 

A.  —  Encéphalite  parkinsonienne.  —  La  forme  parkinsonienne  de 
l’encéphalite  épidémique  ne  peut  pas  se  différencier  des  autres  formes  cli¬ 
niques  (léthargique  pure,  myoclonique,  psychique,  etc.)  de  la  même  encé¬ 
phalite  au  point  de  vue  de  la  composition  et  des  propriétés  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Tout  ce  que  nous  avons  attribué  au  produit  patholo¬ 
gique  mentionné  dans  les  primitives  encéphalites  léthargiques,  nous 
pouvons  le  considérer  appliqué  aux  parkinsoniens  encéphalitiques  ou 
j)ostencéphalitiques. 

Ri,  préalablement,  nous  défendions  avec  énergie  —  en  nous  basant  sur 
l’étude  synthétique  de  la  sémiologie  clinique,  et  sur  l’évolution  de 
nombre  de  malades  d’encéphalite  épidémic[uc  ■ —  l’existence  d’une 
unique  entité  mprbidc,  composée  par  plusieurs  formes  anatomo¬ 
cliniques  apparemment  autonomes  (quand  on  interprète  de  façon  indi¬ 
viduelle  et  momentanée  le  processus)  ou  par  différentes  phases  sympto¬ 
matologiques  d’apparition  successive  et  un  peu  cyclique(quand  on  inter¬ 
prète  le  même  processus  d’une  façon  évolutive  ou  synthétique),  au¬ 
jourd’hui  nous  devons  y  insister  plus  encore  dans  leur  défense,  après  avoir 
constaté  par  nous-mêmes  l’uniformité  des  résultats  analytiques  rachi¬ 
diens  dans  toutes  les  formes  et  les  phases  de  la  protéiforme  encéphalite 
d’Economo. 

La  variabilité  très  réduite  de  cos  données  de  laboratoire  est  conditionnée 
toujourspar  la  période  évolutive  de  la  maladie  (plus  ou  moins  avancée. 
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mais  jamais  primordialernent  par  la  forme  anatomo-clinique  (léthargique 
ou  psychique,  parkinsonienne  ou  myoclonique,  etc.).  Une  myoclonie 
postléthargiquc  (de  4  mois)  ne  j)eut  se  différencier  —  par  l’analyse  du 
liquide  céphalo-rachidien  —  d’un  parkinsonisme  postléthargique  et  un 
parkinsonisme  aigu  initial  (do  lo-dO  jours)  d’une  phase  oculo-léthargique 
typique. 

Nous  croyons  qu’on  doit  décrire  le  liquide  céphalo-rachidien,  dans 
l’encéphalite  léthargique,  de  cette  façon  : 

Tension.  —  Nous  avons  trouvé,  presque  toujours,  un  certain  degré  — 
mais  non  très  intense  —  d’hypertension.  Elle  varie  beaucoup  dans  les  dif¬ 
férents  cas  observés  et  en  outre  dans  les  distinctes  phases  morbides  corres¬ 
pondant  à  un  même  cas.  Si  nous  évaluons,  comme  il  faut  le  faire,  les 
symptômes  cliniques,  nous  ne  devinerons  couramment  la  tension  rachi¬ 
dienne  que  nous  croyons  devoir  constater.  Il  est  nécessaire  que  nous 
ajoutions,  à  titre  de  détail  complémentaire,  que  nos  malades  suppor¬ 
tèrent  très  irrégulièrement,  assez  bien  (sans  aucun  trouble  réactionnel)  ou 
mal  (céphalée,  malaise  général,  nausées,  etc.),  la  ponction  lombaire, 
même  ceu.x  qui  manifestèrent  une  relative  hypertension. 

Aspect.  —  Il  est  constamment  limpide  et  très  transparent. 

Couleur.  —  La  couleur  n’existe  pas  dans  l’immense  majorité  des  cas. 
Lorsqu’il  y  a  eu  une  hémorragie  méningée  plus  ou  moins  importante,  et 
cela  ne  doit  pas  se  considérer  comme  un  fait  exceptionnel,  peut  apparaître 
une  coloration  un  peu  rosée  ou  bien  une  xanthocromie,  en  diminuant, 
alors,  en  même  temps  la  transparence. 

Albumine.  —  L’albuminose  est  d’ordinaire  normale  (0,15-0,30  gr.).  On 
peut  constater,  néanmoins,  une  hyperalburninose  légère  (0,30-0,50  gr.). 
L’absence  de  réaction  albumineuse  importante  est  conditionnée  par  la 
localisation  profonde  des  lésions  inflammatoires,  en  premier  lieu, 
et  par  la  nature  môme  des  lésions  particulières  de  l’encéphalite,  en 
second  lieu,  quand  le  processus  inflammatoire  se  répand  et  que,  en  consé¬ 
quence,  il  y  a  une  participation  nette  des  méninges  (réaction  méningée) 
ou  de  la  région  juxta-ventriculaire,  peut  apparaître  une  hyperalburninose 
plus  ou  moins  intense. 

Fibrine.  —  On  ne  constate  jamais  la  présence  de  fibrine. 

Chlorures.  —  Il  v  a  une  quantité  normale  ou  presque  normale.  On  peut 
trouver  une  légère  diminution  (7-7  30  gr.)  dans  quelques  cas,  lorsqu’il 
existe  une  symptomatologie  d’ordre  méningé,  plus  ou  moins  ostensible. 
Selon  Mestrezat,  la  diminution  de  la  quantité  des  chlorures  est  caracté¬ 
ristique  d’une  infdtration  séreuse  ou  bien  d’une  inflammation  méningée. 

Sucre.  —  L’hypcrglycosie,  plus  ou  moins  intense,  est  un  symptôme 
constant.  Si  on  dose  le  sucre  avec  exactitude  on  peut  trouver  des  quantités 
qui  oscillent  entre  0,66-1  gr.  par  1.000.  Lorsqu’on  pratique  les  épreuves  de 
l’hyper  et  de  l’hypoglycosie  de  Mestrezat  —  très  suffisantes  dans  la  plu¬ 
part  des  cas  —  on  obtient  toujours  un  résultat  positif  plus  ou  moins  fort. 
L’augmentation  de  la  quantité  de  sucre  est  due,  certainement,  à  la  per¬ 
sistante  congestion  (!ncé[)hali(pic,  à  l’existfiiice  d’une  hyperglycémie,  sans 
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glycosurie  (particulière  de  toutes  les  maladies  fébriles)  ou  à  l’excitation 
du  centre  glyco-régulateur  bulbaire  par  proximité  lésionnelle.  Comme 
affirment  très  précisément  Mestrezat  et  Weissenbach,  l’hyperglycosie 
rachidienne  est  le  témoin,  en  résumé,  de  l’absence  d’une  réaction  cellu¬ 
laire  ou  d’une  infection  grave  du  liquide. 

Extrait  sec  et  Cendres.  —  Les  quantités  respectives  sont  normales  ou  bien 
se  trouvent  très  peu  modifiées. 

Réaction  de  Nonne  Appei..  —  Les  résultats  sont  constamment  négatifs 
(phase  1"'®).  On  explique  très  bien  ce  fait  si  on  tient  compte  de  l’absence 
d’hyperglobulinose  apparente. 

Réaction  de  Boveri.  —  La  plupart  des  résultats,  aussi  zonau.x  que  totaux, 
sont  négatifs.  Nous  avons  observé,  quelquefois,  une  réaction  légèrement 
positive.  Il  faut  tenir  compte  que  les  résultats  positifs  gardent  un  certain 
degré  de  parallélisme  proportionnel  avec  l’hyperalbuminose. 

Réaction  de  L.\nüe.  —  Les  résultats  que  nous  avons  obtenus  ne  cor¬ 
respondent  à  aucun  des  types  déjà  admis  comme  classiques.  La  réac¬ 
tion  n’est  pas  totalement  négative,  mais  non  plus  fortement  positive. 
Le  résultat  habituel  ressemble  beaucoup  au  type  syphilitique  vulgaire. 
Le  maximum  de  précipitation  de  l’or  se  manifeste,  d’ordinaire,  dans  les 
dilutions  1/40  et  1/80.  L’intensité  de  la  précipitation  ne  surpasse,  presque 
jamais,  du  second  degré  (teinte  pourpre  ou  lilas).  On  peut  affirmer  qu’il 
n’existe  pas  un  résultat  typique  de  l’encéphalite  épidémique.  Nous  ne 
pouvons  pas  nous  expliquer,  en  dehors  d’une  altération  qualitative  des 
albumines,  d’ailleurs  imprécisable,  la  pathogénie  de  ces  résultats  que 
nous  observons. 

Réaction  d’EMMANUEL.  —  Elle  est  toujours  négative.  Cela  indique  que  la 
capacité  de  précipitation  du  liquide  —  vis-à-vis  des  colloïdes  —  n’est  pas 
très  intense,  ni  très  sensible. 

Cytotogie.  —  La  réaction  cellulaire  est  au  point  de  vue  quantitatif, 
nulle  ou  tout  au  plus  discrète.  La  dissociation  albumino-cytologique 
n’existe  pas  normalement,  car  l’hypcralbuminose  et  l’hypcrcytose  sont 
tout  à  fait  parallèles,  mais  on  l’observe,  néanmoins,  certaines  fois,  étant 
diminuées,  indistinctement,  l’albumine  oubien  les  cellules.  Leur  proportion 
oscille  entre  2  et  25  parmin'*.  La  cytose  se  trouve  conditionnée  par  la  loca¬ 
lisation  lésionnelle  (superficielle  et  méningée  ou  profonde  et  nucléaire)  et 
par  la  période  morbide  étudiée  (la  cytose  diminue  régulièrement  à  partir 
du  commencement  confirmé  de  l’infection).  Quelquefois  on  peut  constater 
une  hypercytose  transitoire,  contemporaine  d’un  énergique  traitement 
par  le  nucléinate  de  soude  ;  injections  hypodermiques,  fréquentes  et  pro¬ 
longées,  de  0,15-0,50  gr.  de  nucléinate.  Une  pléocytose  intense  peut  être 
la  cause  d’une  discussion  minutieuse  (interprétation  comparée  de  quelques 
analyses  sériées),  mais  ne  doit  pas  servir  pour  écarter,  immédiatement, 
l’idée  d’une  encéphalite  épidémique.  La  pléocytose  des  méninges  tuber¬ 
culeuses  ou  aiguës  est  tout  à  fait  différente. 

La  formule  cellulaire  est  composée,  au  point  do  vue  qualitatif,  par 
das  lymphocytes  et  mononucléaires  de  différentes  grosseurs,  mais  surtout 
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moyens.  Nous  avons  trouvé,  dans  des  cas  très  rares,  quelques  polynu¬ 
cléaires  isolés. 

liéadion  de  Wassichmann.  —  Elle  est  toujours  négative.  Peut  devenir 
positive  s’il  existe  une  lues  nerveuse  concomitante.  Assez  de  syphilitiques 
anciens  atteints,  au  même  temps,  d’encéphalite  épidémique,  produisent 
des  résultats  négatifs.  Toutefois  nous  admettons  l’existence  de  certains 
cas  avec  un  résultat  positif,  mais  à  condition  d’avoir  eu  une  erreur  techni- 
(jue,  ou  bien  lorsque  évolutionne  conternporainernent  et  indépendamment 
une  neurosyphilis  (fait  très  peu  invraisemblable  à  notre  avis). 

Le  cours  régressif  do  la  maladie  —  soit  pur  amélioration  ou  guérison, 
spontanées  ou  thérapeuti(jues,  transitoires  ou  définitives  —  influence  le 
liquide  céj)halo-rachidi(ui  de  cette  façon  :  l’augmentation  (constante)  d(! 
la  glycose,  lu  légère  hyperalbuminose  (si  elle  existe),  l’hypercytose  (de 
caractère  transitoire)  et  la  réaction  de  Lange  un  pou  positive  (courbes 
légères  de  précipitation),  ont  une  tendance  à  disparaître,  redevenant 
normal  le  liquide. 

Les  règles  de  diagnostique  différentifd  qu’ont  établies  P.  Marie  et 
Mestrezat  d’abord  et  Mestrezat  et  nous-mêmes  après,  entre  l’encéphalite 
léthargi(jue  et  les  autres  névropathies  analogues,  doivent  se  rappeler  tou¬ 
jours  dans  l’étude  des  syndromes  parkinsoniens.  Ces  règles  restèrent  suffi¬ 
samment  indiquées  dans  nos  travaux  précédents. 

IL  —  Parkinsonisme  typique.  —  Nos  données  analytiques  person¬ 
nelles  n’auraient  aucune  valeur  ici,  si  elles  n’étaient  pas  comparées  préala¬ 
blement  avec  les  résultats  des  autres  auteurs  (Mestrezat,  Anglada,  Esku- 
chen,  etc.). 

Le  parkinsonien  typiipie  peut  se  différencier,  mais  non  constamment, 
du  parkinsonien  encéphalitique  au  moyen  d’une  jiarfaitc  analyse  du  li- 
liquide  cépbalo-rachidien. 

Nous  avons  observé  dans  les  deux  cas  de  parkinsonisme  typique, 
ces  caractères  :  tension,  aspect  et  couleur  normaux  :  albumine, 
0,18-0,22  gr.  ;  sucre,  hyperglycosic  évidente  ;  chlorures,  7,34-7,52  gr.  ; 
réactions  de  Nonne-.\ppelt,  d’Einanuel,  de  Lange  et  de  Wassermann 
(1  cm'^),  totalement  négatives  ;  et  cytologie  quantitative  (Nageotte), 
72-1,4  cellules  par  rnm-*. 

La  co-existence  d’une  hyperglycosic  (fait  non  mentionné  par  nombre 
d’auteurs)  et  d’une  cytose  normale  et  d’une  hypercytose  élevée,  avec 
idbuminose,  globulinose  et  réactions  colloïdales  et  do  Wassermann  com¬ 
plètement  négatives,  doit  faire  incliner  plutôt  viîrs  le  diagnostic  de 
paikinsonisme  typitiue  ([ue  de  jiarkinsonisme  encéphalitique.  Dans  ce 
dernier  syndrome  l’albuminose  n’est  pas  si  habituellement  normale,  ni 
les  réactions  colloïdales  si  négatives. 

Peut-être  modifierons-nous  ce  critérium  actuel,  lorsque  nous  pour¬ 
rons  étudier  —  dans  quelques  années  —  un  nombre  plus  grand  des  syn¬ 
dromes  [larkinsoniens  postencé[)haliti(|ues.  Nous  observons  de  rares 
fois,  encore, en  E.s[)agne  —  tout  au  moins  nous  —  les  véritables  seijuelles 
de  l’encéjihaliti!  léthargique  ou  épidémiijue.  Presque  tous  nos  cncépha- 
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litiques  n’ont  pas  cessé  de  l’être,  malgré  une  évolution  morbide  do 
4-28  mois  de  durée  (1). 

M.  SicARD.  —  Le  liquide  céphalo-rachidien  des  parkinsoniens  post- 
névraxitiques,  comme  je  l’ai  montré  il  y  a  quelques  mois  à  la  Société  de 
Neurologie,  ne  présente  des  modifications  qu’à  la  période  de  début  évolutif 
du  Parkinson,  et  encore  ces  modifications  ne  sont-elles  pas  constantes. 
Elles  consistent  en  légère  hyperalbuminose  s’associant  à  un  certain  degré 
d’hyperglycose.  Plus  tard,  au  fur  et  à  mesure  de  l’évolution  parkinso¬ 
nienne,  le  liquide  céphalo-rachidien  récupère  ses  qualitéschimiques  normales. 
Dans  le  Parkinson  vrai  (huit  cas  étudiés  à  ce  point  de  vue  avec  mon  interne 
Paraf)  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  présente  aucune  modification. 


PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE 

Sur  la  pathogénèse  de  la  Maladie  de  Parkinson,  par  le  Prof.  Viggo 
Christiansen  (de  Copenhague). 

La  maladie  de  Parkinson  est  une  des  entités  nosographiques  des  plus 
caractéristiques  que  nous  connaissions.  On  ne  trouve  presque  jamais  des 
formes  frustes,  des  cas  irréguliers.  Le  début,  la  symptomatologie,  l’évo¬ 
lution,  la  fin  de  la  maladie  sont  jusqu’à  l’ennui  toujours  les  mêmes. 

Je  refuse  de  croire  que  la  cause  principale  pathogénique  d’une  maladie 
d’un  aspect  clinique  si  constant  ne  soit  qu’une  et  toujours  la  même. 

J’avoue  très  volontiers  que  je  ne  connais  pas  cette  cause,  lors  même 
que  je  me  sois  fait  mes  idées  sur  la  question. 

A  côté  de  la  maladie  de  Parkinson  légitime  on  trouve  des  syndromes 
parkinsoniens  appartenant  à  des  influences  morbides  les  plus  hétéro¬ 
gènes.  Mais  l’aspect  clinique,  le  début,  l’évolution,  le  pronostic  de  tous  ces 
syndromes  sont  très  variables,  comme  le  sont  les  processus  pathologiques 
qui  les  produisent.  La  seule  circonstance  qui  relie  entre  eux  tous  ces  syn¬ 
dromes,  c’est  leur  localisation  commune  en  foyer  dans  l’encéphale. 

Pendant  des  années  on  a  mis  des  causes  différentes  en  rapport  plus  ou 
moins  étroit  avec  la  pathogénèse  de  la  paralysie  agitante  vraie.  Malheu¬ 
reusement  le  temps  ne  me  permet  que  de  m’occuper  de  deux  d’entre  elles  : 
les  émotions  et  les  infections. 

Il  est  évident  quer  les  émotions  ne  peuvent  pas  être  la  cause  essentielle 
de  la  maladie  de  Parkinson.  Nous  connaissons  tous  de  nombreux  malades 

(1)  J. -A.  SiCAiiD  :  Le  liq.  cépli.-racli.,  i’aris,  1902. —  W.  Mestrezat;  Le  liq.céph.-rach. 
nor.  et  pathol..  Paris,  1912.  —  Plaot,  Ruem  u.  Schottmuller  :  Leitf.  z.  Untersu.  der 
Zcrebro.spinal  Flussigkcit.  Jena,  1913.  —  Sovventino  :  Scmiol.  liq.  céph.-rachid.  Napoli, 
1915.  —  Kafka  :  Tascli.  der  prak.  UiitcrsuchungsmeUi.  der  Korperflus.  bei  Ner.  u. 
Geisteskrank.  Berlin,  1917.  —  J.  Lociielongue  :  Le  liq.  céph.-rach.  et  scs  anomalies. 
Paris,  1918.  —  Eskuchen  :  Die  Lnnd)alpunk.  Berlin,  1919.  —  Levinson  :  Corobrosp. 
fliiid.  St.  Louis,  1919.  —  P.  Marie  ol  Mestrezat;  Bull.  Acad.  Méd.  do  Paris,  3  lévrier 
1920.  —  Mestrezat  et  B.  Rodriguez  ;  Arcb.  doNeurobiologia  (de  Madrid),  n»  2,1920 
y  C.  R.  Soc.  Biol,  de  Paris,  1920,  n»  28.  —  I^’ontecilla  et  Sepulveda  :  Le  liq.  céph.- 
rachid.,  Paris,  1921.  —  B.  Rodriguez  Arias  :  Tesis  de  Doclorado  (.Madrid),  1918  ; 
Cac.  inod.  catal.,  1919  (n»  1014)  y  1920  (n"  1042)  ;  et  prochainement  Rev.  esp.  de  Med. 
y  Cir.,  1921  (julio)  y  «  IV  Congrès  do  metges  do  lien,  catal.  »  (Gerona),  1921  (junio). 
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qui  sont  pris  furtivement  par  une  paralysie  agitante  en  vivant  dans  les 
circonstances  les  plus  heureuses  et  les  plus  calmes.  Et  d’un  autre  côté,  si 
les  chagrins,  les  privations,  les  douleurs  psychiques  étaient  la  cause  unique 
de  cette  maladie,  nous  finirions  certainement  tous  —  à  notre  époque 
pleine  de  misères  —  comme  des  parkinsoniens. 

Mais  les  émotions  ne  sont  néanmoins  pas  une  cause  négligeable  dans 
l’histoire  des  parkinsoniens.  C’est  une  expérience  clinique  banale  que 
les  impressions  émotionnelles  ont  une  influence  appréciable  sur  les  mou¬ 
vements  de  ces  malades.  Et  il  n’est  pas  très  rare  de  trouver  dans  l’histoire 
des  parkinsoniens  qu’une  émotion  plus  forte  et  plus  aiguë  a  produit  une 
exacerbation  sérieuse  et  souvent  irréparable  dans  les  symptômes  des  ma¬ 
lades.  Et  les  malades  eux-mêmes  datent  le  début  de  leur  maladie  de  cette 
époque  en  ignorant  complètement  les  symptômes  primaires  légers,  insi¬ 
gnifiants.  Je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  nier  que  les  émotions  peuvent  jouer 
un  rôle  certain  d’agents  provocateurs  dans  cette  maladie. 

Mais  les  infections,  et  plus  spécialement  l’encéphalite  léthargique,  sont- 
elles  capables,  en  agissant  comme  cause  unique,  de  provoquer  une  maladie 
de  Parkinson  vraie  ?  —  Rien  ne  le  prouve. 

Il  est  extrêmement  rare  de  trouver  dans  l’histoire  des  parkinsoniens 
une  infection  quelconque  qu’on  puisse  mettre  en  rapport  pathogénique 
avec  l’évolution  de  cette  maladie.  Et  malgré  la  littérature  volumineuse  sur 
les  dyscinésies  postencéphalitiques  les  doigts  de  l’une  de  nos  mains  suffi¬ 
raient  pour  compter  les  cas  incontestables  de  maladie  de  Parkinson 
vraie  post-encéphalitique. 

Il  y  a,  à  ce  point  de  vue,  une  ressemblance  assez  frappante  entre  le  syn¬ 
drome  parkinsonien  et  le  syndrome  amyotrophique.  Les  cas  où  une  sclé¬ 
rose  latérale  amyotrophique  se  développe  à  la  suite  d’une  poliomyélite 
antérieure  aiguë  sont  aussi  rares  que  les  cas  où  se  développe  une  paralysie 
agitante  postencéphalitique.  Et  je  crois  que  l’avenir  va  montrer  que  les 
cas,  où  une  maladie  de  Parkinson  vraie  se  développe  dans  un  vieux  foyer 
d’une  encéphalite  léthargique,  seront  aussi  rares  que  les  cas  où  une  sclérose 
latérale  amyotrophique  se  développe  dans  un  vieux  foyer  d’une  polio¬ 
myélite  antérieure  aiguë. 

Encore  un  fait  assez  remarquable  :  tandis  que  le  syndrome  parkinso¬ 
nien  postencéphalitique  se  montre  principalement  chez  les  jeunes  sujets, 
les  cas  rares  d’une  paralysie  agitante  vraie  postencéphalitique  semblent 
se  manifester  uniquement  vers  l’âge  où  la  maladie  de  Parkinson  générale¬ 
ment  va  commencer. 

D’après  mes  expériences  personnelles  dont  j’ai  trouvé  la  confirmation 
dans  mes  études  littéraires,  la  ressemblance  entre  le  syndrome  parkin¬ 
sonien  postencéphalitique,  et  le  même  syndrome  dans  la  maladie  de 
Parkinson  vraie  est  surtout  évidente  dans  les  cas  où  le  syndrome  se  ma¬ 
nifeste  sans  agitation.  Aussitôt  que  les  incoordinations  se  mettent  en  jeu, 
la  resscmljlance  est  moins  exacte  ou  s’efface  entièrement. 

Ces  différences  sont  accessibles  aussi  bien  dans  la  forme,  le  rythme,  la 
cadence,  que  dans  la  localisation  des  incoordinations.  Elles  se  mon- 
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trent  aussi  dans  l’influence  qn’exercent  les  mouvements  volontaires 
sur  l’incoordination  et  dans  les  combinaisons  des  mouvements  choréi- 
formes,  atétosiques,  des  torsions  spasmodiques,  des  secousses  tiqueuses 
ou  myocloniques,  symptômes  qui  sont  tout  à  fait  inconnus  dans  le 
tableau  clinique  de  la  maladie  de  Parkinson  vraie. 

Mais  il  y  a  certainement  de  bonnes  raisons  pour  ne  pas  établir  une  re¬ 
lation  trop  étroite  entre  deux  syndromes  dans  lesquels  le  symptôme  domi¬ 
nant  se  manifeste  d’une  manière  si  différente. 

Il  y  a  beaucoup  d’autres  états  morbides  où  le  syndrome  parkinsonien 
peut  se  montrer.  Mais  je  ne  peux  pas  affirmer  qu’une  maladie  d’un  aspect 
clinique  si  typique  que  la  paralysie  agitante  soit  un  jour  le  résultat  d’une 
hémorrhagie,  d’un  ramollissement,  d’une  sclérose,  d’une  tumeur,  un  autre 
jour  d’une  infection  spécifique  ou  non  spécifique,  d’un  choc  émotionnel  ou 
d’un  accident  traumatique. 

Il  y  a  nécessairement  à  côté  de  toutes  ces  causes  pathogéniques  plus 
ou  moins  périphériques  une  cause  de  plus  qui  est  la  condition  sine  qua  non 
pour  la  pathogénèse  de  cette  entité  nosographique,  caractéristique. 

Mais,  puisque  nous  ne  connaissons  pas  cette  grande  inconnue,  le  champ 
est  libre  aux  hypothèses. 

A  mon  avis  on  pourrait  mettre  la  plupart  des  personnes  sous  toutes  les 
influences  nuisibles  que  je  viens  de  nommer  sans  qu’une  seule  n’attrapât 
la  maladie  de  Parkinson.  D’un  autre  côté,  on  pourrait  placer  certains  in¬ 
dividus  dans  les  circonstances  morales  et  hygiéniques  les  plus  favorables 
et  néanmoins  —  quand  ils  approchent  de  l’âge  critique,  entre  cinquante 
et  soixante  ans  —  la  maladie  de  Parkinson  les  frappera  comme  une 
destinée  inévitable. 

Je  crois  que  la  cause  prépondérante  pathogénique  de  la  paralysie  agi¬ 
tante  se  trouve  dans  une  abiotrophie  dans  un  sens  un  peu  modifié  de 
la  conception  de  Gowers,  c’est-à-dire  dans  une  mort  précoce  de  cer¬ 
tains  éléments  et  de  certains  systèmes  nerveux. 

Pour  les  abiotrophies  dans  le  sens  ordinaire  du  mot,  l’hérédité  joue  un 
rôle  très  important.  On  suppose  qu’il  est  question  d’une  disposition  congé¬ 
nitale,  d’une  énergie  vitale  défectueuse,  qui  fait  dégénérer  les  éléments 
et  les  systèmes  différents  à  un  âge  précoce. 

Mais  l’hérédité  est,  à  vrai  dire,  un  facteur  peu  sûr  comme  index  patho¬ 
génique.  Même  dans  un  petit  pays  comme  ma  patrie  où  les  gens  sont 
beaucoup  plus  au  courant  sur  les  relations  de  leur  parenté  que  dans  les 
pays  d’une  population  plus  nombreuse,  le  pourcentage  de  l’hérédité  dans 
les  maladies  soi-disant  héréditaires  ne  monte  qu’à  cinquante.  D’un  autre 
côté,  on  trouve  quelquefois  dansla  paralysie  agitante  une  tare  héréditaire. 
J’ai  vu  moi-même  une  fois  la  maladie  de  Parkinson  se  montrer,  dans  la 
même  famille  pendant  trois  générations  successives. 

Mais  il  y  a  dans  les  maladies  abiotrophiques  un  autre  fait  qui  semble 
jouer  un  rôle  plus  important  encore  que  l’hérédité.  C’est  l’âge  auquel 
la  maladie  se  montre  la  première.  11  semble  que  cette  période  —  dans 
la  même  entité  morbide  — est  approximativement  toujours  la  même.  On  a 
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l’impression  que  l’énergie  vitale,  accordée  aux  éléments  nerveux  menacés 
est  —  dans  une  même  maladie  —  consommée  dans  un  temps  délimité  et 
presque  toujours  le  même. 

Quant  à  la  paralysie  agitante,  on  a  donné  ce  nom  aux  deux  entités  noso¬ 
graphiques  tout  à  fait  différentes.  L’une  des  deux  :  la  paralysie  agitante 
juvénile,  est  une  abiotrophie  héréditaire  qui  appartient  au  même  groupe 
que  la  maladie  de  Wilson  et  la  pseudo-sclérose  de  Strumpel.  L’autre,  la 
paralysie  agitante  vraie,  est  une  abiotrophie  peut-être  congénitale,  peut- 
être  acquise,  qui  apparaît  à  la  même  époque  qu’une  autre  desabiotrophies, 
la  chorée  chronique  de  Huntington.  La  période  avant  l’âge  critique 
montre  une  immunité  remarquable  quant  à  la  maladie  de  Parkinson  vraie. 

Mais  il  n’est  pas  sans  intérêt  de  comparer  ce  que  je  viens  de  dire  avec 
une  des  abiotrophics  acquises  que  nous  connaissons  le  mieux.  Je  pense  à  la 
dégénération  grise  des  cordons  postérieurs.  Là  nous  trouvons  d’un  côté 
le  tabès  juvénile,  résultat  d’une  abiotrophie  congénitale:  D’un  autre 
côté  nous  trouvons  le  tabès  des  adultes,  une  abiotrophie  acquise  pure. 
Mais  aussi  curieusement  on  retrouve  là  aussi  le  signe  le  plus  caractéris- 
ti(iuc  des  abiotrophics.  Le  temps  qui  s’est  écoulé  entre  l’infection  et  le 
commencement  de  la  maladie  est,  entre  des  limites  assez  restreintes, 
presque  toujours  le  même.  Le  tabès  juvénile  se  manifeste  ordinairement 
entre  quatorze  et  seize  ans.  On  trouve  ■ —  d’après  les  statistiques  les 
plus  exactes  —  les  mêmes  chiffres  pour  indiquer  —  dans  le  tabès  des 
adultes  —  le  temps  qui  passe  entre  l’infection  primaire  et  l’apparence 
des  premiers  symptômes. 

G’(îst  un  fait  non  négligeable  ([ue  le  seul  facteur  étiologique  indiscutable 
que  nous  connaissons  dans  la  maladi(!  de  Parkinson  vraie,  c’est  l’âge 
avancé  du  malade. 

Il  est  vrai  que  c(dte  loi  selon  laqinille  ces  maladies  se  manifestent  à 
une  époque  toujours  la  même  n’est  pas  absolue.  Mais  il  n’y  a  rien  d’absolu 
dans  la  cliniciue  médicale.  Nous  ne  savons  pas  apprécier  tous  les  facteurs 
nuisibles  qui  peuvent  apporter  des  déplacements  dans  l’évolution  d’une 
entité  morbide.  Nous  ne  connaissons  pas  non  plus  l’individualité  de  la  dis¬ 
position  morbide  des  personnes  frappées  de  la  maladie. 

Peut-être  trouverons-nous  un  jour  le  facteur  pathogénique  exogène  qui 
produit  la  paralysie  agitante  ;  un  autre  jour  ctdui  qui  produit  la  sclérose 
latérale  amyotrophi([ue.  Pour  le  monient  il  faut  que  nous  nous  contentions 
de  supposer  une  abiotrophie  endogène  d’une  nature  inconnue. 

En  terminant  ces  modestes  remarciues  sur  le  sujet  de  discussion  de  cette 
deuxième  Héunion  annuelle  neurologique,  jcidé.sire  témoigner  ma  reconnais¬ 
sance  à  notre  honoré  Président  de  m’avoir  permis  de  parler  hors  des  limites 
fixées  dans  notns  programme.  Vous  avez,  .Monsieur  le  Président,  certai- 
nciiumt  compris  (pie  je  ne  suis  pas  assez  polyglotte  pour  parler  aussi  cou¬ 
ramment  votre  belle  langue  française  (|ueles  Français  eux-mêmes.  Enfin 
je  vous  demande.  Messieurs,  votre  indulgence  s’il  y  avait  dans  mes  objec¬ 
tions  quelque  chose  qui  ait  pu  blesser  vos  oreilles  françaises  si  sensibles 
à  la  clarté  et  à  l’exactitude  des  paroles.  On  est  toujours  tenté,  dans  une 
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discussion,  de  pousser  ses  opinions  un  peu  plus  à  l’extrême.  D’ailleurs,  il 
est  impossible  de  trouver  les  nuances  précises  quand  nous  sommes  obligés 
de  nous  servir  d’une  langue  qui  n’est  pas  notre  langue  maternelle. 

Physiologie  pathologique  de  la  Rigidité  et  du  Tremblement  Parkin¬ 
soniens,  par  M.  S.  A.  Kiener  Wilson  (de  Londres). 

La  question  mise  à  l’étude  a  tant  de  ramifications  que  je  me  bornerai 
à  un  ou  deux  points  de  la  pathologie  physiologique  des  deux  symptômes 
capitaux  :  la  rigidité  et  le  tremblement. 

C'est  un  fait  bien  connu  que  dans  la  maladie  de  Parkinson  les  deux 
symptômes  se  rencontrent  dans  des  proportions  diverses,  de  sorte  que  l’on 
peut  observer  toutes  les  phases  intermédiaires  entre  une  paralysis  agitons 
sine  agitatione  et  une  paralysis  agitons  sine  rigidilale.  On  peut  se  demander 
cependant  s'il  y  a  un  rapport  direct  entre  les  deux.  On  peut  dire  d’une  façon 
générale  que  les  petits  muscles  sont  le  siège  du  tremblement  et  les  muscles 
plus  grands  sont  le  siège  de  la  rigidité.  Ainsi  on  observe  le  tremblement 
aux  doigts  et  aux  mains,  à  la  langue  et  aux  lèvres  ;  et  la  rigidité  plutôt  du 
côté  du  tronc  et  des  segments  proximaux  des  membres.  En  outre,  et  encore 
d’une  façon  générale,  plus  le  tremblement  des  membres  est  prononcé,  moins 
la  rigidité  est  marquée,  quoiqu’on  ne  doive  pas  faire  cette  distinction  trop 
rigoureusement.  Hughlings  Jackson  a  toujours  soutenu  que  les  deux  phé¬ 
nomènes  sont  étroitement  réunis  :  «  Iremor  differs  from  rigidity,  not  fuda- 
mentally,  but  in  degree  ».  Il  disait  encore,  en  employant  des  expressions  peu 
rigides,  que  la  rigidité  n’est  que  le  tremblement  «  comprimé  »,  et  le  tremble¬ 
ment  que  la  rigidité  «  étendue  ».  Il  est  d’autres  maladies,  en  dehors  de  la 
maladie  de  Parkinson,  où  l’association  intime  du  tremblement  et  de  la 
rigidité  est  un  des  traits  cliniques  saisissants  :  par  exemple,  la  dégénéra¬ 
tion  lenticulaire  progressive  ;  dire,  cependant,  que  les  deux  symptômes 
se  trouvent  toujours  en  proportion  inverse,  c’est  probablement  exagérer 
un  peu.  A  ce  sujet  les  considérations  suivantes  sont  dignes  d’attention  ; 

1°  Il  me  semble  incontcstalile  que  le  tremblement  et  la  rigidité  muscu¬ 
laire,  d’origine  centrah;,  doivent  être  considérés  comme  «  release-pheno- 
mena  »,  c’est-à-dire  qu’ils  ne  peuvent  pas  être  produits  directement  par 
une  lésion  destructive  ;  mais  cette  lésion  leur  permet  de  se  développer.  Le 
siège  véritable  de  Ipur  mécanisme  ne  peut  pas  être  localisé  dans  une  région 
où  les  éléments  nerveux  sont  en  train  d’être  détruits  par  un  processus 
morbide.  J’ai  déjà  expliqué  cette  manière  de  comprendre  les  mouvements 
involontaires  à  propos  de  la  dégénération  lenticulaire  progressive.  De 
même,  si  l’on  accepte  les  découvertes  de  M.  et  Mme  Vogt  sur  la  maladie 
de  Parkinson  —  ce  qui  ne  représente  pas,  à  mon  avis,  toute  la  pathologie  de 
l’affection  —  il  s’agit  en  ce  cas  d’une  dégénérescence  de  quelques  systèmes 
neuraux  du  corps  strié,  ce  ijui  est  certainement  une  lésion  «  négative  », 
bien  incapable  de  faire  naître  un  symptôme  «  positif  »  tel  ([u’est  le  trem¬ 
blement.  Le  mécanisme  réel  du  trcmiileinent  ne  jieut  pas  être  localisé 
dans  le  corps  strié.  M.  et  Mme  Vogt  eux-mêmes  ont  reconnu  l’importance 
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fondamentale  d’une  telle  conception,  et  ils  admettent  que  toutes  les  va¬ 
riétés  de  mouvements  involontaires  coexistant  avec  des  lésions  du  corps 
strié  sont  en  effet  d’origine  «  sous-striée  ».  Je  ne  pense  pas,  moi-même,  que 
le  terme  «  sous-strié  »  soit  bien  juste,  et  je  préfère  qu’on  dise  «extra-strié  » 
ou  «  non-strié  ».  A  mon  avis,  aucune  lésion  excitante  ou  irritante  ne  peut 
être  responsable  du  tremblement  ni  de  la  rigidité  qui  persistent  indéfi¬ 
niment.  Ce  qui  est  évidemment  important,  alors,  c’est  de  chercher  des 
cas  de  tremblement  ou  de  rigidité  où  les  lésions  n’atteignent  pas  certai¬ 
nement  le  corps  strié. 

2°  Dans  une  communication  récente  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 
j’ai  donné  une  quantité  d’exemples  cliniques  et  pathologiques  de  la  rigidité 
décérébrée  chez  l’homme,  et  j’ai  constaté  que  dans  ces  cas  les  lésions 
étaient  situées  dans  la  mésencéphale  ou  dans  le  cervelet,  de  manière  à 
dissocier  la  fonction  cérébrale  de  celle  des  centres  inférieurs.  Dans  tous  ces 
cas  le  corps  strié  était  hors  de  cause,  naturellement,  ce  qui  démontre  sans 
aucun  doute  que  le  siège  du  mécanisme  qui  produit  la  rigidité  n’est  pas 
situé  plus  haut  que  l’étage  mésencéphalo-cérébelleux.  Il  est  vrai  que  dans 
ces  cas  l’hypertonie  résulte  surtout  d’une  participation  des  extenseurs 
principalement,  mais  j’ai  démontré  d’ailleurs  qu’on  peut  rencontrer  des 
combinaisons  variées,  et  que  les  mains  et  les  avant-bras  se  trouvent 
quelquefois  en  flexion. 

Or,  Hughlings  Jackson  supposait  que  la  rigidité  en  extension  dans  ces 
cas  est  le  résultat  d’une  excitation  cérébrale,  alors  que  l’excitation  céré¬ 
belleuse  est  paralysée,  tandis  qu’il  croyait  que  la  rigidité  en  flexion  de  la 
maladie  de  Parkinson  est  produite  par  une  excitation  cérébelleuse,  alors 
que  l’excitation  cérébrale  est  paralysée.  A  son  avis,  l’attitude  en  flexion 
du  parkinsonien,  et  l’attitude  en  (extension  de  certains  cas  cérébelleux, 
étaient  «  carres [wnding  opposiles»  (Fig.  1  et  2).  Je  ne  pense  pas  qu’on 
puisse  accepter  in  loto  cette  manière  de  voir,  notamment  à  l’égard  des 
cas  de  rigidité  en  extension,  car  il  ressort  bien  nettement  de  mes  travaux 
sur  la  rigidité  décérébrée  que  ce  n’est  pas  du  tout  une  excitation  cérébrale 
(|ui  produit  la  rigidité  en  extension,  puisque  la  fonction  du  cerveau  est 
supprimée  entièrement  par  la  décérébration. 

11  faut  admettre,  bien  entendu,  que  la  rigidité  décérébrée  n’est  pas  com¬ 
plètement  analogue  à  celle  de  la  maladie  de  Parkinson,  puisque  la  rigidité 
musculaire  de  celle-ci  gagne  également  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs 
dans  la  plupart  des  cas,  mais  il  ne  faut  pas  oubfier,  en  même  temps,  que 
Mendel  et  d’autres  encore  ont  décrit  des  cas  de  cette  maladie  où  il  y  avait 
un  degré  de  rigidité  en  extension,  la  tête  renversée  un  peu  en  arrière.  Ce  que 
je  désire  souligner,  c’est  (ju’une  rigidité  tonique  des  muscles  peut  se  déve¬ 
lopper  bien  que  la  lésion  ne  soit  certainement  pas  située  dans  le  corps  strié. 

Pour  une  raison  qu’il  est  un  peu  difficile  de  comprendre,  un  grand  nom¬ 
bre  de  cas  du  syndrome  parkinsonien  postencéphalitique  sont  essen¬ 
tiellement  du  type  de  la  paralysis  agilans  sine  agilalione,  sans  aucune 
trace  de  tremblement,  et  j’en  ai  déjà  observé  plusieurs  exemples.  Je  ne 
suis  pas  cerUiin  ipie  l’on  ait  fait  l’examen  anatomo-pathologique  de 
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tels  cas  ;  von  Sarbo  a  publié  récemment  un  cas  d’encéphalite  (encéphalite 
léthargique?)  où  il  y  avait  une  lésion  bilatérale  des  noyaux  lenticulaires 
pour  expliquer  la  rigidité  qu’on  a  observée  pendant  la  vie  ;  il  n’y  avait 
aucun  mouvement  involontaire.  Vu  la  nature  diffuse  des  lésions  centrales 
dans  de  tels  cas,  on  ne  peut  pas  imaginer  facilement  une  action  élective 
du  virus  seulement  sur  quelques  cellules  et  fibres  des  noyaux,  et ‘je  ne  suis 
pas  porté  actuellement  à  accepter,  sans  discussion,  la  division  par  trop 


Fig.  1 

Rigidité  décérébrée  en  extension. 


Rigidité  par 


Schématique  que  font  certains  auteurs,  entre  les  lésions  du  palaeostriatum 
et  du  neostriatum.  Tout  qu’il  faut  souligner  maintenant,  c’est  que  le 
corps  strié  n’est  qu’dn  des  sièges  des  lésions  destructives  qui  donnent  lieu 
i'»  la  rigidité,  et  que  l’appareil  qui  la  produit  est  situé  en  dehors  des 
noyaux  gris  centraux. 

3°  Dans  maints  cas  de  tremblement  avec  ou  sans  rigidité,  les  lésions  ne 
sont  pas  dans  le  corps  strié,  mais  dans  le  mésencéphale  ou  au  niveau  du 
cervelet. 

Ainsi  j’ai  vu  un  cas  typique  de  tremblement  unilatéral  posthémiplé¬ 
gique,  chez  qui  on  a  trouvé,  ù  l’autopsie,  une  lésion  vasculaire  dans  le 
tegmentum  au  voisinage  du  noyau  rouge. 

Un  de  mes  collègues  m’a  permis  d’examiner  une  malade  avec  une  hémi- 
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trornblement  des  plus  nets  qui  a  suivi  un  petit  ictus.  Ce  hemi-tremblement 
est  accompagné  de  troubles  de  la  sensibilité  qui  indiquent  très  nettement 
que  la  lésion  est  située  dans  la  région  sous-thalamique,  et  il  n’y  a  rien 
qui  fasse  supposer  que  le  corps  strié  soit  touché.  Depuis  longtemps  déjà,  on 
a  constaté  des  cas  analogues. 

Je  désire  aussi  attirer  l’attention  sur  un  groupe  clinique  des  plus  inté¬ 
ressants,  dont  on  ne  s’est  pas  occupé  beaucoup  jusqu’à  présent,  autant 


que  je  sache  ;  je  veux  parler  de  cas  de  tremblement  uni  ou  bilatéral  accom¬ 
pagné  d’un  signe  d’Argyll  Robertson.  J’en  ai  vu  quatre  cas  au  moins,  et 
bien  que  l’on  ne  doive  pas  parler  d’une  nouvelle  maladie,  j’ose  dire  que 
le  syndrome  est  quelque  peu  nouveau  à  ma  connaissance  :  en  parcourant 
la  littérature  un  peu  en  hâte,  je  n’ai  pu  trouver  aucune  allusion  à  des  faits 
seml)lables.  On  peut  dire,  avec  peu  d’exactitude  peut-être,  qu’il  s’agit  là 
d’une  association  du  tabès  à  la  maladie  de  Parkinson,  et  dans  un  de  mes 
cas,  il  s’agit  sans  doute  d’un  tabès  banal  auquel  est  surajouté  un  tremble¬ 
ment  bilatéral  qui  ressemble  justement  à  celui  de  la  paralysie  agitante. 
Dans  deux  cas,  je  n’ai  pu  trouver  aucun  signe  de  neurosyphilis,  ce  qui  me 
fait  croire  que  la  lésion  doit  être  d’ordre  vasculaire.  Jusqu’à  présent  je 
n’ai  pas  pu  pratiquer  d’examen  anatomo-pathologique,  mais  il  me  semble 
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hors  de  doute  que  les  lésions  doivent  être  recherchées  dans  le  mésencéphale, 
au  voisinage  du  noyau  rouge  dans  le  tegmentum.  Je  viens  de  publier  un 
travail  sur  le  signe  d’Argyll  Robertson  et  j’y  ai  fourni  de  nouvelles  preuves 
de  l’association  du  signe  d’Argyll  Robertson  avec  des  lésions  au  voisinage 
de  l’aqueduc  de  Sylvius.  A  mon  avis,  on  peut  dire  de  ces  cas  intéressants 
de  tremblement  associé  au  signe  d’Argyll  Robertson  qu’ils  montrent  une 
fois  de  plus  que  le  tremblement  peut  se  développer  avec  des  lésions  en 
dehors  du  corps  strié. 

Enfin,  il  est  très  important  de  se  rappeler  qu’on  a  quelquefois  observé 
un  tremblement  rythmique  et  régulier  du  palais,  du  pharynx,  et  d’autres 
muscles  de  la  gorge  :  ces  faits  sont  connus  sous  le  nom  de  «  nystagmus 
du  palais  »  et  j’ai  pu  en  observer  plusieurs  exemples.  Des  cas  analogues 
ont  été  publiés  récemment  par  Klien  et  par  Pfeifer.  Or,  dans  un  de  mes 
cas  personnels,  la  lésion  était  absolument  mésencéphalique  ;  il  s’agissait 
d’une  tumeur  des  corps  quadrijumeaux  antérieurs,  et  pendant  les  dernières 
quarante-huit  heures  de  la  vie,  le  nystagmus  du  palais  était  des  plus 
marqués.  Dans  le  cas  de  Klien,  qui  était  également  net,  on  a  trouvé  un 
ramollissement  dans  le  voisinage  immédiat  du  corps  dentelé  droit  du  cer¬ 
velet.  Ainsi  il  existe  un  tremblement  musculaire  rythmique  comme  dans 
la  maladie  de  Parkinson  dont  l’origine  n’est  point  dans  le  corps  strié. 

Le  neurologiste  est  alors  forcé  d’admettre  cette  conclusion  importante  : 
le  tremblement  peut  se  développer  à  la  suite  de  lésions  d’ordre  destructif 
qui  ne  sont  pas  directement  en  rapport  avec  le  corps  strié.  La  pathogénie 
des  mouvements  involontaires  est  un  sujet  des  plus  compliqués,  et  je 
m’oppose  fortement  à  ce  qu’on  réunisse  ensemble  toutes  espèces  de  mou¬ 
vements,  la  chorée,  l’athétose,  le  tremblement,  sous  le  titre  de  syndrome 
du  corps  strié.  Le  corps  strié  est  une  des  sources  de  production  de  tels  symp¬ 
tômes,  mais  il  y  en  a  d’autres.  Je  n’ai  rien  dit  des  cas  banals  d’hémiplégie 
cérébrale  infantile,  où  par  suite  d’une  encéphalite  du  cortex  cérébral  on 
peut  très  souvent  observer  de  l’épilepsie  et  aussi  de  l’athétose,  par  exemple  ; 
tout  ce  que  je  dois  dire  maintenant,  c’est  qu’il  ne  faut  s’aventurer  qu’avec 
prudence  dans  le  domaine  difficile  et  plein  de  pièges  de  l’activité  sous- 
corticale. 

La  Réaction  des  Antagonistes  dans  le  Syndrome  Parkinsonien,  par 

M.  J.  Jarkowski. 

Nous  avons  attiré  l’attention,  M.  Babinski  et  moi,  dans  une  communi¬ 
cation,  faite  il  y  a  un  an  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  sur  l’exagération 
de  la  réaction  des  antagonistes  dans  le  syndrome  parkinsonien.  Nous 
tenons  à  rappeler  ce  phénomène,  étant  donné  le  rôle  qu’il  paraît  jouer  dans 
la  symptomatologie  de  ce  syndrome.  En  outre,  l’ampleur  avec  laquelle 
M.  Souques  a  traité  les  problèmes  que  soulève  le  sujet  de  notre  discussion, 
nous  incite  à  exposer  quelques  réflexions  que  nous  a  suggérées  l’étude  des 
phénomènes  en  question. 

Tout  d’abord,  nous  voudrions  nous  expli(juer  sur  les  termes.  —  Nous 
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appelons  «  antagoniste  »  un  muscle  dont  la  contraction  s’oppose,  ou  pour¬ 
rait  s’opposer  à  un  déplacement  donné,  actif  ou  passif,  d’un  segment  de 
membre,  ou  à  une  traction  exercée  sur  ce  segment.  Il  est  évident  qu’à  ce 
point  de  vue  chaque  muscle  de  l’appareil  locomoteur  peut  jouer  le  rôle 
d’antagoniste,  et  ainsi,  sans  nous  en  tenir  au  classement  de  Sherrington  en 
faux  et  vrais  antagonistes,  nous  nous  occuperons  non  pas  d’une  catégorie 
de  muscles,  mais  d’une  fonction  qui  peut  incomber  à  chacun  d’entre 
eux. 

Nous  pouvons  concevoir  l’intervention  des  antagonistes  de  deux  ma¬ 
nières  : 

Une  excitation  volitionnelle,  qui  met  en  jeu  les  muscles  agonistes, 
pourrait  en  même  temps  agir  sur  les  antagonistes,  qui  serviraient  de 
soutien  et  de  frein  à  la  contraction  des  agonistes.  En  un  mot,  la  mise  en 
marche  des  deux  appareils  pourrait  être  simultanée.  C’est  ce  mode  de 
fonctionnement  que  font  d’habitude  intervenir  les  auteurs,  depuis  que 
Duchenne  de  Boulogne  a  formulé  sa  loi  «  de  l’harmonie  des  antagonistes  ». 
La  physiologie  du  mouvement  nous  fait  admettre  la  réalité  de  cette  dispo¬ 
sition  ;  les  faits  cliniques  la  confirment  ; 

«  Une  des  conséquences  singulières  de  cette  synergie  des  muscles  anta¬ 
gonistes,  dit  M.  Babinski  (voir  :  Traité  Charcot,  Bouchard,  Brissaud,  t.  X, 
Névrites,  p.  67,  1905),  c’est  que  parfois,  lorsqu’un  groupe  de  muscles  est 
paralysé,  l’effort  du  malade  pour  mettre  ces  muscles  en  action  se  traduit 
par  un  mouvement  en  sens  inverse.  » 

Nous  avons  supposé,  M.  Babinski  et  moi,  l’exagération  de  ce  mode  du 
fonctionnement  des  antagonistes,  à  la  suite  d’une  lésion  centrale,  dans  un 
phénomène  observé  ])ar  nous  dans  la  choréo-athétose  :  chez  un  de  nos 
malades  qui  ne  pouvait  exécuter  aucun  mouvement  voulu,  on  voyait  sou¬ 
vent  se  produire  des  mouvements  en  sens  contraire  de  ceux  qu’il  se  pro¬ 
posait  de  faire.  C’est  ce  que  nous  avons  appelé  V inversion  de  la  inolililé 
volonlaire. 

Il  est  possible  que  chez  les  parkinsoniens  les  mouvements  volontaires 
soient  également  entravés  dans  une  eertaine  mesure  par  la  contraction 
simultanée  excessive  des  antagonistes.  Mais  ce  que  nous  voulions  surtout 
montrer,  dans  notre  étude  sur  la  raideur  parkinsonienne,  c’est  l’existence 
d’une  autre  disposition  dans  laquelle  l’intervention  des  antagonistes  est 
non  pas  simultanée,  mais  consécutive  au  déplacement  du  segment  de 
membre,  et  constitue  une  véritable  réaction  à  des  excitations  périphériques 
provoiiuées  par  le  déplacement  (1).  Ce  mode  de  fonctionnement  des  anta¬ 
gonistes,  qui  existe  à  l’état  normal,  semble  exagéré  chez  les  parkinsoniens, 
lesquels  présentent  ainsi  des  conditions  particulièrement  favorables  à  sa 
mise  en  évidence  ;  nous  nous  permettrons  donc,  contrairement  à  ce  qui 


(1)  Il  faut  dislitiguor  la  réaction  des  antagonistes  du  «  shortoning  reflex  »  du  pro¬ 
fesseur  Saloinonson,  qui  consiste  dans  une  contraction  d’un  muscle,  consécutive  au 
rapprocliement  do  ses  bouts  d'insertion  :  il  ne  peut  être  question  d'une  réaction  des  anta¬ 
gonistes  que  lorsque  le  déplacement,  ou  la  traction,  tend  à  éloigner  les  bouts  d’insertion 
du  muscle. 
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semblerait  plus  rationnel,  de  commencer  par  l’étude  de  ces  phénomènes 
à  l’état  pathologique. 

Exposons  d’ahord  en  quoi  consiste  ce  que  nous  avons  appelé,  M. Babinski 
et  moi,  le  phénomène  des  anlagonisles .  Admettons  que  l’on  veuille 
l’observer  sur  le  muscle  deltoïde  d’un  parkinsonien  présentant  de  la 
raideur  musculaire.  L’épaule  étant  mise  à  nu,  on  saisit  le  bras  au  niveau 
du  coude  et  on  le  place  à  peu  près  horizontalement  en  abduction  ;  on  invite 
alors  le  malade  à  s’opposer  au  mouvement  d’élévation  du  bras  que  l’on 
cherche  à  imprimer  ;  à  un  certain  degré  d’effort,  qui  ne  doit  pas  être  trop 
considérable,  le  muscle  deltoïde  acquiert  une  flaccidité  complète  (Do- 
meny.  Souques)  qui  peut  durer  un  temps  indéfini  tant  que  ces  deux  efforts, 
celui  de  l’observateur  et  celui  du  malade,  agissant  en  sens  contraire,  immo¬ 
bilisent  le  bras.  Si  à  ce  moment  on  lâche  le  bras  brusquement,  le  deltoïde  se 
contracte  aussitôt  et  arrête  net  la  chute  du  membre.  Mais,  si  au  lieu  d’aban¬ 
donner  le  bras  complètement,  l’observateur  ne  suspend  son  effort  que  pour 
une  fraction  de  seconde,  on  voit  se  produire  dans  le  deltoïde  une  contrac¬ 
tion  brusque  et  isolée,  disparaissant  aussi  vite  qu’elle  était  apparue  ;  en 
répétant  les  interruptions  de  son  effort  plusieurs  fois  de  suite,  l’obser¬ 
vateur  peut  obtenir  une  série  de  secousses,  toujours  identiques  et  d’une 
régularité  parfaite.  C’est  cette  contraction  isolée,  provoquée  par  le  dépla¬ 
cement  du  segment,  que  nous  proposons  d’appeler  «  phénomène  des  anta¬ 
gonistes  ». 

Le  même  phénomène  peut  être  recherché,  de  manière  analogue,  sur 
d’autres  segments  de  membre.  Nous  n’insisterons  pas  sur  les  détails  de 
technique,  nous  ferons  seulement  remarquer  que  cette  contraction  est 
particulièrement  manifeste,  si  les  bouts  d’insertion  du  muscle  examiné  sont 
assez  rapprochés,  lorsque  le  muscle  est  au  maximum  de  relâchement  et 
que  le  déplacement  du  segment  n’est  pas  trop  considérable. 

Dans  cette  épreuve,  nous  constatons  avec  évidence  que  la  contraction 
musculaire  est  consécutive  au  déplacement  du  segment,  et  nous  croyons 
pouvoir  conclure  de  cette  constatation  que  le  déplacement  d’un  segment 
de  membre  constitue  une  excitation  qui  est  susceptible  de  provoquer  une 
réaction  de  la  part  du  muscle  antagoniste  correspondant. 

La  connaissance  de  la  réaction  des  antagonistes,  que  nous  croyons 
exagérée  dans  la  maladie  de  Parkinson,  explique,  il  nous  semble,  la  mor¬ 
phologie  de  certains  symptômes  de  cette  affection  ;  elle  nous  permet  de 
réduire  quelques-uns  d’entre  eux  à  une  plus  simple  expression. 

Le  signe  extrêmement  caractéristique,  décrit  il  y  a  20  ans  par  le  pro¬ 
fesseur  Negro,  de  Turin,  sous  le  nom  de  «  trochlée  dentelée  »  et  connu  en 
France  sous  le  nom  du  signe  de  la  «  roue  dentée  »,  pourrait  être  interprété 
comme  le  résultat  des  contractions  successives  minimes  des  muscles 
agissant  en  sens  inverse  du  mouvement  qu’on  imprime  au  segment.  Notre 
illustre  collègue  nous  a  confirmé  lui-même  cette  manière  de  voir. 

Le  signe  de  l’arrêt  brusque  décrit  par  M"®  Dylcff  s’explique  entièrement 
par  l’intervention  des  antagonistes.  Mais,  en  précisant  la  technique,  nous 
croyons  avoir  démontré  qu’il  ne  s’agit  pas  là  d’une  action  simultanée,  mais 
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bien  d’une  contraction  des  antagonistes  consécutive  au  déplacement  du 
segment. 

Mais  c’est  dans  l’analyse  de  la  raideur  parkinsonienne  que  la  notion  de 
la  réaction  des  antagonistes  paraît  surtout  apporter  quelque  lumière. 

Quels  sont  les  caractères  particuliers  de  la  raideur  parkinsonienne  ? 
Comparons-la,  par  exemple,  avec  la  contracture  du  membre  supérieur 
d’un  hémiplégique.  Plaçons  l’avant-bras  de  celui-ci  en  flexion  maxima  et, 
en  observant  l’état  des  fléchisseurs  de  l’avant-bras,  étendons  progressi¬ 
vement  ce  segment  :  pendant  le  parcours  de  l’avant-bras  de  la  position 
de  flexion  maxima  jusqu’à  environ  la  position  de  demi-flexion,  nous 
noterons  une  flaccidité  du  biceps  à  peu  près  complète  ;  ensuite  nous  ren¬ 
contrerons  une  résistance  de  ce  muscle,  douce  d’abord,  augmentant  à 
mesure  que  nous  ouvrirons  l’angle  de  flexion.  En  parcourant  le  même  trajet 
en  sens  inverse,  par  petits  mouvements  de  va-et-vient,  nous  constaterons 
que  la  contracture  cède  progressivement  à  mesure  que  nous  imprimons  à 
l’avant-bras  le  mouvement  de  flexion,  pour  disparaître  complètement,  à 
un  certain  angle,  à  peu  près  le  même  où  elle  était  apparue  dans  la  première 
partie  de  l’expérience.  En  un  mot,  le  muscle  contracturé  d’un  hémiplé¬ 
gique  pourrait  être  comparé  à  un  élastique  qui  se  tend  et  se  détend  suivant 
le  degré  de  rapprochement  de  ses  points  d’attache.  Ce  caractère  avait  déjà 
été  indiqué  par  M.  Babinski  à  l’occasion  du  signe  de  la  griffe  de  la 
main. 

Tout  autrement  se  présente  un  muscle  atteint  de  raideurparkinsonienne: 
celui-ci  se  relâche  dans  n’importe  quelle  position  des  segments,  l’un  par 
rapport  à  l’autre,  lorscfue  le  déplacement  a  lieu  dans  le  sens  de  l’action 
de  ce  muscle,  ou  que  l’on  annule  simplement  la  traction  qu’exerce  sur  lui 
la  pesanteur  du  segment.  Mais  dès  qu’on  abandonne  le  segment  à  lui-même, 
ou  qu’on  le  déplace  dans  le  sens  contraire,  ce  muscle,  prêt  à  intervenir 
dans  chaque  attitude,  se  contracte  aussitôt  et,  à  la  suite  de  cette  contrac¬ 
tion,  la  rigidité  primitive  se  réinstalle,  tout  comme  si  le  malade  voulait 
toujours  fixer  le  membre  dans  la  position  où  on  l’a  placé.  En  somme,  nous 
pouvons  dire  qu’un  muscle  parkinsonien  présente  de  la  raideur  lorsqu’il 
joue  le  rôle  d’antagoniste  ;  il  se  contracte,  dès  qu’il  est  appelé  à  cette 
fonction  par  le  déplacement  ou  simplement  par  la  pesanteur  du  membre, 
et  l’hypertonie  qui  s’ensuit  dure  tant  que  subsiste  l’action  de  ces  forces 
extérieures. 

Ne  serait-il  pas  permis,  en  présence  de  ces  constatations,  de  concevoir 
la  raideur  parkinsonienne  comme  la  sommation  d’une  série  de  réactions 
infinitésimales  des  antagonistes  ;  ne  serait-on  pas  autorisé  à  établir  entre 
cette  hypertonie  et  le  phénomène  des  antagonistes  un  rapport  analogue 
à  celui  qui  existe  entre  la  contracture  cutanéo-réflexe  de  M.  Babinski  et  les 
réflexes  de  défense  ? 

Dans  tout  ce  qui  précède,  nous  nous  sommes  permis  une  anticipation 
qui  nécessite  une  justification.  Si  nous  avons  attribué  à  la  réaction  des 
antagonistes  un  rôle  aussi  importantdans  la  production  de  certains  troubles 
parkinsoniens,  nous  avons,  sans  doute,  dii  admettre  que  cette  réaction, 
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au  moins  telle  qu’elle  se  présente  dans  cette  affection,  constitue  un  phéno¬ 
mène  pathologique.  C’est  ce  qu’il  s’agit  de  prouver  maintenant. 

Disons  tout  de  suite  que  le  phénomène  des  antagonistes  peut  également 
s’observer  à  l’état  normal.  Si  on  le  recherche  sur  une  série  d’individus  nor¬ 
maux,  on  le  trouvera  nettement  chez  un  certain  nombre  d’entre  eux  ; 
chez  d’autres,  il  sera  douteux  ou  pourra  même  faire  défaut. 

En  comparant  cette  réaction  des  sujets  normaux,  là  où  elle  existe,  avec 
celle  des  parkinsoniens,  on  a  l’impression  que  chez  ceux-ci  le  phénomène 
est  manifestement  exagéré  :  il  se  produit  avec  une  rapidité  plus  grande,  la 
réaction  motrice  paraît  plus  violente  qu’à  l’état  normal,  elle  se  laisse 
provoquer  par  un  déplacement  plus  petit.  C’est  en  ceci,  d’ailleurs,  que 
consiste  le  signe  de  l’arrêt  brusque  de  M'*®  Dyleff,  qui  constitue  une  exagé¬ 
ration  du  phénomène  normal  de  Stewart-Holmes.  Mais,  nous  le  recon¬ 
naissons,  ce  sont  là  des  nuances,  sujettes  à  des  appréciations  arbitraires. 

Parfois  cette  exagération  est  plus  démonstrative  ;  chez  certains  parkin¬ 
soniens,  ne  présentant  pas  de  raideur  manifeste,  on  peut  voir  le  phéno¬ 
mène  des  antagonistes  se  produire  sous  l’influence  d’une  simple  mobili¬ 
sation  passive  du  segment  ;  ce  qu’on  ne  voit  guère  à  l’état  normal.  D’autre 
part,  nous  avons  constaté  dans  quelques  cas  une  contraction  marquée  des 
antagonistes  à  la  suite  du  déplacement  d’un  segment  de  membre,  provoqué 
soit  par  électrisation,  soit  par  une  percussion  tendineuse  ;  nous  avons  pu 
nous  rendre  compte  que  cette  réaction  ne  se  produisait  pas  si  le  segment 
était  maintenu  immobile  avec  une  force  suffisante  ;  il  ne  s’agissait  donc 
ni  d’une  diffusion  de  courant  électrique,  ni  d’un  réflexe  tendineux  para¬ 
doxal. 

Mais  c’est  surtout  en  étudiant  l’action  de  la  volonté  du  sujet  sur  les 
phénomènes  en  question,  qu’on  se  rend  compte  du  caractère  pathologique 
de  cette  réaction  dans  la  maladie  de  Parkinson. 

A  l’état  normal,  les  réactions  des  antagonistes  paraissent  presque  entiè¬ 
rement  soumises  à  la  volonté  du  sujet,  qui  peut  suivant  ses  dispositions, 
soit  les  inhiber,  soit  en  tirer  parti  :  tel  individu,  qui  se  méfie,  par  exemple, 
d’un  choc  possible,  laissera,  dans  l’expérience  que  nous  avons  décrite  plus 
haut,  les  antagonistes  intervenir  et  arrêtera  le  déplacement  du  segment  ; 
chez  tel  autre,  qui  se  laisse  examiner  en  pleine  confiance,  le  phénomène 
pourra  faire  défaut,  et  le  segment  poursuivra  sa  course  jusqu’au  bout.  Or, 
chez  les  parkinsoniens,  au  moins  à  une  phase  avancée,  la  volonté  semble 
avoir  beaucoup  moins  de  prise  sur  les  antagonistes.  Le  phénomène  dont 
nous  nous  occupons  se  produit  chez  eux  avec  une  régularité  qui  paraît 
naettre  l’intervention  de  la  volonté  hors  de  cause.  On  sait  aussi  qu’il  leur 
est  presque  impossible  d’obtenir  un  simple  relâchement  des  muscles,  de 
taire  par  exemple  ce  qu’on  appelle  «  le  bras  mort  »  ;  d’ailleurs  s’il  en  était 
autrement,  la  raideur  parkinsonienne  ne  saurait  guère  exister. 

Pourtant,  il  serait  inexact  de  croire  que  chez  les  parkinsoniens  la  volonté 
soit  tout  à  fait  impuissante  vis-à-vis  des  réactions  des  antagonistes  ;  c’est 
là  un  point  qui  nous  paraît  de  première  importance,  puis({u’il  donne  à  la 
raideur  parkinsonienne  un  cachet  particulier,  qui  la  distingue  de  toutes 
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les  autres  hypertonies  organiques.  Nous  nous  permettons  d’y  insister. 

Si  on  invite  un  parkinsonien,  présentant  de  la  raideur  même  à  un  degré 
prononcé,  à  exécuter  un  mouvement,  on  est  souvent  surpris  de  la  facilité 
avec  laquelle  il  obéit  à  notre  injonction.  Cette  possibilité  d’activité,  con¬ 
trastant  avec  les  apparences,  est  encore  plus  frappante  dans  la  «  kinésie 
paradoxale  »,  sur  laquelle  M.  Souques  insiste,  à  juste  titre,  dans  son 
rapport. 

Pour  mieux  mettre  en  évidence  cette  particularité,  reprenons,  comme 
terme  de  comparaison,  la  contracture  d’un  hémiplégique  :  pour  accomplir 
un  mouvement,  s’il  en  est  capable,  celui-ci  est  obligé  d’opposer  par  la 
contraction  des  agonistes,  aux  muscles  contracturés  une  force  supérieure 
à  leur  résistance  ;  il  s’ensuit  une  lutte  pendant  laquelle  la  contracture, 
loin  de  diminuer,  s’accroît  d’habitude.  Rien  de  pareil  ne  se  voit  chez  le 
parkinsonien  :  pendant  raccomplisscmcnt  de  ces  actes  volontaires,  la  rai¬ 
deur  n’oppose  pas  à  leur  exécution  un  obstacle  mécanique;  le  phénomène 
des  antagonistes  ne  se  produit  pas,  la  contracture  se  dissipe  sans  lutte  ;  elle 
est  inhibée,  au  moins  en  grande  partie,  du  fait  même  du  mouvement  voli- 
tionnel.  Ainsi  donc,  les  actes  volitionnels  exercent  une  action  inhibitrice 
sur  les  phénomènes  d’hypertonie,  ressortissant  à  la  fonction  des  antago¬ 
nistes.  Et  si  les  parkinsoniens  n’usent  pas  dans  une  plus  large  mesure  de 
cette  faculté  (pour  suppléer  à  leur  incapacité  de  relâcher  les  muscles  con¬ 
tracturés),  c’est  sans  doute,  comme  les  malades  le  déclarent  eux-mêmes, 
parce  que  cela  exigerait  de  leur  part  un  effort  excessif. 


Après  avoir  exposé  ces  quelques  faits  cliniques,  relatifs  à  la  réaction  des 
antagonistes  provoquée  par  le  déplacement,  qu’il  nous  soit  permis  de  dis¬ 
cuter  la  question  de  son  mécanisme. 

Et  tout  d’abord,  quelle  est  la  nature  de  la  contraction  musculaire  dans 
le  phénomène  des  antagonistes  ?  Ne  s’agit-il  pas  là  d’une  simple  contrac¬ 
tion  idiomusculaire,  ou  sinon  d’un  phénomène  ressortissant  aux  réflexes 
tendineux  ? 

En  effet,  en  dehors  de  toute  intervention  du  système  nerveux,  un  muscle 
est  excitable  par  la  traction  brusque  ;  ce  fait  peut  être  mis  en  évidence 
dans  certaines  névrites  présentant  même  de  la  réaction  de  dégénérescence. 
D’autre  part,  des  phénomènes  tels  que  le  clonus  du  pied  ou  la  danse  de  la 
rotule  paraissent  prouver  que  la  réaction  musculaire  à  la  traction  peut 
ressortir  à  l’exagération  des  réflexes  tendineux. 

Mais  il  nous  semble  que  le  phénomène  des  antagonistes,  tel  que  nous 
l’avons  décrit,  n’entre  ni  dans  l’un  ni  dans  l’autre  de  ces  deux  ordres  de 
faits.  En  effet,  aussi  bien  une  contraction  idiomusculaire  qu’une  contrac¬ 
tion  tendino-réflexe  nécessite,  pour  qu’une  traction  du  muscle  la  provoque, 
un  état  de  tension  préalable  de  ce  muscle.  Dans  le  phénomène  que  nous 
décrivons,  bien  au  contraire,  l’apparition  de  la  contraction  est  favorisée 
par  le  relâchement  du  muscle,  et  elle  est  provoquée  par  un  déplacement 
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qui  n’arrive  pas  à  mettre  ce  muscle  en  tension.  De  plus,  contrairement  aux 
réactions  idiomusculaires  et  tendino-réflexes,  le  phénomène  des  antago¬ 
nistes  paraît,  surtout  à  l’état  normal,  être  au  moins  dans  une  certaine 
mesure  soumis  à  la  volonté.  On  doit  donc  admettre  l’intervention  des 
centres  supérieurs,  encéphaliques,  dans  le  mécanisme  de  ces  phénomènes. 

Et  alors,  deux  hypothèses  se  présentent  à  l’esprit  :  ou  cette  influence 
du  système  nerveux  central  met  le  muscle  dans  un  état  particulier,  qui  lui 
confère  la  propriété  de  réagir  sous  l’influence  des  excitations  résultant 
du  moindre  déplacement  d’un  segment,  ou  bien  le  phénomène  se  déroule 
chaque  fois  dans  le  système  nerveux,  l’excitation  arrivant  par  voie  centri¬ 
pète  à  un  centre  qui  envoie  par  voie  centrifuge  des  excitations  provoquant 
la  réaction  musculaire. 

Pour  notre  part,  nous  donnons  la  préférence  à  cette  dernière  explication; 
il  nous  semble  que  le  mécanisme  du  phénomène  des  antagonistes  a  une 
certaine  analogie  avec  celui  des  phénomènes  réflexes.  Mais  nous  reconnais¬ 
sons  que  la  question  est  extrêmement  difficile  à  résoudre  d’une  manière 
péremptoire  ;  le  différend  entre  ces  deux  thèses  est  analogue  à  celui  concer¬ 
nant  la  nature  des  «  réflexes  tendineux  »,  phénomènes  réflexes  pour  les  uns, 
phénomènes  idiomusculaires  nécessitant  un  tonus  d’origine  réflexe  pour 
les  autres  (Gowers,  Sherrington),  et  on  sait  que,  malgré  des  travaux  de 
Valeur  capitale  faits  à  l’appui  de  chacune  de  ces  thèses,  les  deux  camps 
adverses  n’ont  pas  abandonné  leurs  positions  primitives. 

Quoi  qu’il  en  soit,  pour  expliquer  les  phénomènes  dont  nous  nous  occu¬ 
pons,  il  nous  semble  nécessaire  d’admettre  l’existence  dans  les  centres 
nerveux  d’un  appareil  spécial  qui  régit  la  réaction  des  antagonistes. 

A  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  nous  ne  pouvons  faire  que  des  hypo¬ 
thèses  sur  les  organes  qui  font  partie  de  cet  appareil.  Mais  il  nous  paraît 
assez  plausible  d’admettre  que  c’est  le  cervelet  qui  a  la  part  la  plus  impor¬ 
tante  dans  cette  fonction.  En  se  basant  sur  son  analyse  du  syndrome 
cérébelleux,  devenue  classique,  M.  Babinski  avait,  il  y  a  plus  de  vingt  ans, 
émis  l’idée  que  le  cervelet  joue,  entre  autres,  le  rôle  de  frein  et  que  l’action 
des  antagonistes  devrait  avoir  dans  cette  fonction  frénatricc  une  part 
importante.  Cette  idée  concorde  parfaitement  avec  les  données  de  la  phy¬ 
siologie  expérimentale  et  est  pleinement  confirmée  par  les  importantes 
recherches  de  M.  A.  Thomas  et  d’autres  auteurs. 

S’il  en  est  ainsi,  ne  pourrait-on  pas  attribuer  l’exagération  des  antago- 
mstes  dans  le  syndrome  parkinsonien  à  une  prédominance  du  fonction¬ 
nement  de  cet  appareil,  duc  sans  doute  au  déficit  d’inhibition,  qui  résulte 
de  l’atteinte  des  centres  lésés  dans  cette  affection  ?  Ainsi  l’étude  de  cer¬ 
tains  phénomènes  du  syndrome  parkinsonien  paraît  nous  amener  à  la 
même  hypothèse  que  nous  avions  déjà  émise,  M.  Babinski  et  moi,  pour 
expliquer  l’inversion  de  la  motilité  volitionnelle  dans  la  choréo-athétose. 
N’y  aurait-il  pas  un  antagonisme  entre  le  cervelet,  organe  frénatcur,  et  les 
noyaux  centraux  ? 

Il  peut  sembler  hardi  de  donner  des  explications  analogues  à  des  états 
pathologiques  aussi  différents  ;  mais  nous  rappellerons  que  dans  la 
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choréo-athétosc,  c’est  la  prédominance  de  l’action  simultanée  des  antago¬ 
nistes  qui  paraît  être  en  cause,  tandis  que  dans  le  syndrome  parkinsonien, 
nous  supposons  l’exagération  do  la  réaction  des  antagonistes  consécutive 
au  déplacement  do  segment. 

Si  les  notions  anatomo-pathologiques  actuellement  en  cours  se  confir¬ 
ment,  chacune  des  deux  parties  des  corps  striés,  le  striatum  d’une  part,  le 
pallidum  de  l’autre,  paraîtrait  exercer  une  action  inhibitrice  sur  une  des 
deux  formes  différentes  de  la  fonction  frénatrice  du  cervelet. 

En  soumettant  ces  quelques  réflexions  que  nous  a  suggérées  l’étude  des 
phénomènes  (lue  nous  avons  relatés,  nous  nous  rendons  parfaitement 
compte  de  tout  ce  ([u’clles  contiennent  d’hypothétique.  Nous  n’avons 
donc  aucune  prétention  de  leur  attribuer  d’autre  signification  que  celle 
d’un  moyen  de  fixer  provisoirement  les  idées  pour  faciliter  l’orientation 
dans  les  faits  complexes  dont  nous  nous  occupons. 


Contribution  à  la  Physiologie  Pathologique  du  Parkinsonisme 

par  M.  G.  MAïUNiisco  (Bucarest). 

Il  règne  actuellement  dans  la  physiologie  une  opinion  émise  il  y  a  déjà 
longtemps  par  Duchenne  de  Boulogne  et  confirmée  plus  tard  par  les 
expériences  de  Beaunis,  que  les  muscles  antagonistes  se  contractent  si¬ 
multanément,  et  c’est  le  cas  le  plus  habituel  et  que  le  mouvement  produit 
est  le  résultat  de  l’activité  harmonique  des  antagonistes.  Trois  cas  peuvent 
se  présenter,  d’après  Beaunis  : 

1°  Les  deux  muscles  (ou  groupes  de  muscles)  antagonistes  se  contractent 
simultanément,  c’est  le  cas  le  plus  habituel,  le  type  normal. 

2°  Un  seul  des  muscles  se  contracte,  l’autre  reste  immobile,  c’est  l’ex¬ 
ception. 

3“  Un  des  muscles  se  contracte,  le  muscle  antagoniste  se  relâche  et 
s’allonge.  Paul  Richer  confirme,  au  moins  en  partie,  les  expérienees  de 
Beaunis,  en  observant  chez  l’homme  le  jeu  régulier  des  divers  mouvements. 
Dans  les  mouvements  lents,  P.  Richer  remarque,  lors  de  la  flexion,  un 
certain  relief  du  triceps  qui  est  le  muscle  extenseur,  et  dans  ce  cas  l’effort 
des  muscles  fléchisseurs  se  trouve  partiellement  annihilé  par  la  résistance 
active  du  muscle  antagoniste  contracté. 

Mais  les  e.xpériences  directes  de  llering  et  de  Sherrington  et  surtout 
celles  d’Athanasiu,  pratiquées  sur  les  muscles  du  cheval,  on  montré  que 
l’opinion  émise  par  Duchenne  de  Boulogne  et  adoptée  par  Beaunis, 
P.  Richer,  etc.,  n’est  pas  soutenable.  La  notion  de  la  contraction  simul¬ 
tanée  des  antagonistes  a  persisté  dans  la  science  et  de  nombreux  auteurs 
l’ont  introduite  dans  la  neuropathologie  et  surtout  dans  la  maladie  de 
Parkinson  et  le  parkinsonisme. 

C’est  dans  le  but  d’apporter  quoique  lumière  sur  cette  question  que  nous 
avons  inscrit,  j)ar  la  méthode  gruphi(ju(!,  avec  h;  concours  du  docteur 
Rascanu,les  contractions  des  deux  muschss  antagonistes  (biceps  et  triceps 
du  bras)  à  l’état  normal,  chez  7  malades  atteints  de  parkinsonisme  et  chez 
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2  parkinsoniens.  Nos  7  malades  affectés  de  parkinsonisme  sont  des  exem¬ 
ples  classiques  de  l’affection,  leur  âge  variant  de  13-35  ans  et  chez  lesquels 
la  maladie  datait  depuis  un  mois  jusqu’à  une  année  ou  môme  plus.  Chez 


Fig.  1.  -  Jeu  des  antngonisles  cl.cz  un  sujet  normal.  M.  B. 
contrnclmn  c^u  biceps,  M.  T.  contraction  du  Uiceps  l^à  chaque 

tous  nous  avons  constaté  la  lenteur  des  mouvements  avec  réduction  du 
champ  d’excursion  de  leur  activité,  de  l’amimie,  le  rire  silencieux,  la 
pseudo-adiadococinésie,  etc.  Or,  chez  aucun  des  cinq  malades,  nous  n’avons 


Fig.  2.^-  .Icu  des  anlagoiiistes  biceps  MB  cl  triceps  MT  du 
concordanci;  complète  entre  la  contraction  du  biceps  et  la  décon- 


pas  observé  des  contractions  simultanées  des  antagonistes,  mais  bien,  au 
contraire,  un  jeu  alternatif,  phénomène  qui  reproduit  à  ce  point  de  vue  l’as¬ 
pect  de  l’activité  des  antagonistes  à  l’état  normal  (fig.  l).En  effet, à  chaque 
contraction  du  biceps  correspond  un  relâchement  du  triceps.  Au  moment 
où  le  premier  entre  en  contraction  le  triceps  commence  à  sc  contracter,  de 
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sorte  qu’au  maximum  de  contraction  de  l’agoniste  correspond  Je  maximum 
de  relâchement  de  l’antagoniste.  On  constate  le  même  jeu  des  anta¬ 
gonistes  dans  les  cas  les  plus  caractéristiques  du  parkinsonisme,  ce  qu’on 
voit  dans  les  fig.  2,  3  et  4,  où  la  contraction  du  biceps  correspond  à 
l’allongement  du  triceps  et  où  le  rythme  normal  du  jeu  des  antagonistes 
se  maintient  aussi  bien  dans  les  mouvements  lents  (5  par  minute)  que  dans 
les  mouvements  rapides  (30  par  minute).  Tous  ces  malades  ont  présenté, 
quand  ils  sont  entrés  dans  le  service  de  la  clinique,  les  symptômes  du 
parkinsonisme  le  plus  caractéristique.  Je  dois  cependant  ajouter  que  le  gra¬ 


phique  de  la  fig.  3  provient  d’un  malade  qui  a  guéri  presque  complètement 
au  bout  de  trois  mois  depuis  le  commencement  de  la  maladie.  Chez  ce  ma¬ 
lade  la  contraction  du  biceps  se  présente  avec  l’aspect  de  tétanos  dissocié. 
Un  fait  remarquable,  c’est  que  le  graphique  4  montre  non  seulement  que 
le  jeu  des  antagonistes  est  conservé,  mais  qu’après  une  contraction  puis¬ 
sante  il  s’ensuit  une  série  de  petites  contractions  du  biceps  auxquelles 
correspondent  des  décontractions  du  triceps. 

Le  fait  que  certains  de  nos  malades  se  fatiguent  rapidement  nous  a  dé¬ 
terminé  à  rechercher  s’il  n’existe  pas,  chez  eux,  une  inversion  de  la  courbe 
pléthysmographique,  ainsi  que  Athanasiu  et  l’un  de  nous  l’ont  constaté 
dans  la  myasthénie  (1);  chez  peu  de  nos  malades  nous  avons  trouvé  cette 
inversion,  ce  qui  indique  que,  dans  le  parkinsonisme,  il  peut  exister  des 
troubles  moteurs  dans  les  muscles  en  activité. 

Nous  avons  dit,  plus  haut,qucle  jeu  normal  des  antagonistes  est  troublé 
quelquefois  dans  les  cas  très  accusés  de  parkinsonisme.  En  effet,  dans  la 


(I)  Athanasiu  cl  (1.  .Maminiisco.  Rechercher  plélhi/smogrriphiqaes,  etc.,  dans  la  myas- 
Ihénie,  C.  H.  Soc.  de  liiologio,  l!)l&. 
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fig.  5,  nous  voyons  que  la  contraction  du  triceps  est  lente  et  commence 
avant  que  la  contraction  du  triceps  soit  finie.  Ainsi  le  maximum  de  con- 
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de  correspondance  parfaite  entre  les  deux  périodes  de  contraction  et  de 
relâchement  des  muscles  antagonistes.  La  portion  terminale  A  de  la 
contraction  du  biceps  est  simultanée  avec  le  commencement  A'  de  la  con¬ 
traction  du  triceps.  Ce  n’est  qu’à  ce  moment  qu’on  peut  parler  d  une 
action  simultanée  des  muscles  antagonistes  dans  le  parkinsonisme. 


Fiff.  G.  —  Graphique  de  la  secousse  au  pôle  négatif  du  trapè/e, 
de^  la  courbe  offre  une  déformation  spéciale,  X  secousse  nu 

Cotte  perturl)ation  est  parfois  encore  plus  accentuée  dans  les  mouve¬ 
ments  d’e.xtcnsion  et  de  flexion  du  bras  dans  la  maladie  de  Parkinson. 
On  constate  que  l’intensité  de  la  contraction  diminue  d’une  façon  notable, 
pendant  le  travail,  surtout  dans  les  cas  de  Parkinson  avancé,  et  que  la 
contraction  musculaire  se  présente  comme  un  tétanos  dissocié,  ce  qui  in¬ 
dique  que,  chez  ces  malades,  pendant  l’effort,  le  neurone  moteur  n’en¬ 
voie  pas  au  muscle  un  nombre  suffisant  de  vibrations  nerveuses,  pour 
avoir  un  tétanos  complet. 


Fi«  7.  -  Pour  iiiontriT  rinlluenco  du  réolmufrcnient  du  muscle.  Au 
pole^n6g.ilir  le  déconlractiou^ devient  plus  rapide,  le  phénomène 

Sodberg,  H.  Claude,  Bfuirgiiignon,  Lhcrmitte  ayant  constaté  des  trou¬ 
bles  (les  réactions  électri([ues  dans  le  parkinsonisme,  nous  avons  pratiqué 
également  l’examen  électrique  des  muscles  :  trapèze,  deltoïde,  biceps  et 
triceps.  Voici  les  remarques  (pie  nous  avons  faites:  La  secousse  galvanique, 
obtenue  au  p('ile  migatif,  jirésente  une  période  de  contraction  brusque, 
suivie  d’une  période  de  contraction  lente.  Le  sommet  de  la  courbe  offre 
une  déformation  dans  le  sens  ([ue  l’ascension  brusque  est  suivie  d’une  lé¬ 
gère  descente,  puis  une  ascension  minime  suivie  d’un  relâchement  jiro- 

4 

longé  du  mu.sele.  La  durée  totale  d’une  pareille  secousse  est  de  1-  y,  par 
rapport  à  la  durée  moyenne  de  jqq  d’une  secousse  normale  (fig.  6). 
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La  période  d’ascension  est  de  tandis  que  le  relâchement  est  plus 
grand  .  Si  l’on  réchauffe  le  muscle  examiné,  on  observe  un  change¬ 
ment  évident  de  la  secousse  galvanique,  la  contraction  est  plus  intense, 
la  décontraction  devient  plus  rapide  et  se  fait  très  lentement  vers  sa  fin. 
Le  phénomè,ne  des  deux  sommets  tend  à  disparaître  (fig.  7). 


SYMPTOMATOLOGIE 

Etude  clinique  de  la  Maladie  de  Parkinson  et  des  Syndromes  Par¬ 
kinsoniens  du  vieillard,  par  MM.  J.  Lhermitte  et  L.  Cornil. 

Pendant  ces  deux  dernières  années  nous  avons  pu  étudier  au  point  de 
vue  clinique  15  cas  de  maladie  de  Parkinson  et,  puisque  cette  question 
est  à  l’ordre  du  jour,  nous  résumeronsici  les  résultats  de  nos  constatations. 

Le  début  de  l’affection  a,  presque  dans  tous  les  cas,  été  tardif,  puisque 
les  manifestations  apparentes  sont  apparues  respectivement  dans  7  cas 
de  50  à  60  ans,  dans  1  cas  de  60  à  70  ans,  dans  2  cas  de  70  à  80  ans  et  dans 
un  seul  fait  à  19  ans.  Toujours  le  début  a  été  progressif  et  s’est  affirmé  chez 
13  malades  par  un  tremblement  limité  soit  à  un  membre,  soit  aux  deux 
membres  homolatéraux;  chez  un  malade  le  tremblement  s’est  d’abord  ma¬ 
nifesté  à  l’extrémité  céphalique  ;  enfin  chez  un  sujet,  la  rigidité  semble 
avoir  été  la  première  manifestation  en  date. 

1“  Perlarbalions  cinétiques. 

a)  Il  est  généralement  admis  que  la  fatigue  survient  vite  chez  les  par¬ 
kinsoniens  ;  or,  nous  avons  relevé  chez  3  malades  le  phénomène  inverse, 
l’absence  de  laliqabililé.  Les  pulsions  nous  ont  paru  fréquentes  (7  cas). 

b)  Notre  attention  a  été  attirée  particulièrement  sur  deux  groupes  de 
faits  :  les  troubles  dos  mouvements  associés  et  la  différence  de  la  force  mus¬ 
culaire  statique  avec  la  force  musculaire  dynamique  ou  cinétique. 

A  l’exemple  de  M.  Ramsay  Ilunt,  nous  avons  relevé  fréquemment  l’al)- 
sence  de  certains  mouvements  associés  dont  les  principaux  consistent  dans 
le  défaut  d’élévation  do  l’oreille  synergique  à  l’élévation  du  regard,  le 
signe  du  poing  (absence  de  l’extension  du  poignet  dans  la  contraction 
Volontaire  énergique  des  doigts),  l’absence  de  déviation  latérale  de  la  tête 
dans  le  regard  latéral,  la  perte  des  mouvements  associés  complexes  né¬ 
cessités  par  les  actesdelavie  journalière  :  se  lever,  s’asseoir,  se  coucher,  etc. 

Pour  ce  qui  est  de  la  force  musculaire  envisagée  à  l’état  statique  (force 
de  situation  fixe)  et  cinétique,  il  existait  entre  ces  deux  états  une  diffé¬ 
rence  notable  au  bénéfice  de  la  force  musculaire  statique. 

'  2°  L’ hypertonie. 

La  rigidité  n’a  jamais  fait  défaut  chez  les  parkinsoniens  que  nous  avons 
observés  et  elle  s’est  présentée  constamment  avec  des  caractères 
9ui  permettent  de  la  différencier  aisément  de  la  spasticité  pyramidalc.il 
s  agit,  en  effet,  d’une  hypertonie  massive,  glolmle,  cireuse  et  jilastitprc,  per- 
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mettant  quelqiKsfois  la  conservation  des  attitudes  passives  (catalepsie). 

D’une  manière  générale,  elle  est  inhibée  par  le  mouvement  volontaire 
et  diminuée  par  la  mobilisation  passive,  douce,  du  membre  atteint  par  la 
rigidité.  Cette  rigidité  est  soumise  à  d’assez  grandes  variations  et,  pour  des 
causes  qui  nous  échappent,  elle  s’atténue  parfois  assez  pour  permettre  au 
malade  l’exécution  de  certains  mouvements  avec  une  souplesse  surpre¬ 
nante.  Mais,  à  d’autres  moments,  elle  subit  de  subites  recrudescences,  et 
c’est  à  celles-ci  que  sont  dus  les  arrêts  brusques  du  sujet,  qui  demeure  sou¬ 
dainement  figé  dans  une  attitude  immuable. 

Tout  en  désirant  nous  limiter  dans  cet  exposé  au  domaine  clinique,  nous 
ne  pouvons  pas  no  pas  remarquer  que  certains  des  traits  de  la  rigidité  des 
malades  atteints  de  paralysie  agitante  s’apparentent  avec  la  myotonie. 
Comme  celle-ci,  elle  conditionne  une  lenteur  de  mouvements,  lenteur  qui 
s’atténue  et  disparaît  parfois  complètement  par  la  répétition  des  mou¬ 
vements. 

Il  semble  qu’aussi  bien  dans  la  myotonie  que  dans  la  maladie  do  Par¬ 
kinson,  le  trouble  fondamental  qui  détermine  la  rigidité  tienne  dans  une 
perturbation  de  la  fonction  sarcoplasmatique  du  muscle.  Mais  tandis  que, 
dans  la  myotonioj  le  trouble  fonctionnel  est  localisé  dans  la  fibre  musculaire 
elle-même,  dans  la  paralysie  agitante,  seul  est  en  cause  le  système  d’inner¬ 
vation  du  sarcoplasma.  Cette  hypothèse  semble,  en  outre,  être  appuyée 
par  certaines  constatations  tirées  de  l’examen  électrique  des  muscles.  On 
sait,  en  effet,  que  Westphal  et  Mendel  chez  les  parkinsoniens,  Foerster 
dans  la  «  rigidité  musculaire  des  artério-scléreux  »,  affection  qui  n’est  pas 
sans  rapport  avec  la  maladie  de  Parkinson,  Kleist,  Thomalla,  Sôdorbergh, 
Lhermitte  et  Cornil  dans  les  syndromes  striés,  ont  relevé  l’existence  d’une 
lenteur  très  nette  de  la  décontraction  musculaire  à  la  suite  de  l’excitation 
faradique  ou  galvanique.  Aujourd’hui  même  M.  Cl.  Vincent  a  montré  un 
cas  du  même  ordre  et  a,  en  outre,  rapporté  ce  fait  très  suggestif  que  la 
cocaïnisation  du  nerf  moteur  déterminait  une  suppression  de  la  lenteur 
de  la  décontraction.  Preuve  manifeste  que  le  phénomène  «myotonique  » 
du  parkinsonien  n’a  pas  son  origine  dans  une  perturbation  liée  à  l’état 
de  la  fibre  musculaire  mais  dans  l’appareil  nerveux  auquel  son  fonction¬ 
nement  est  soumis. 

3°  Le  Iremhlemenl. 

Il  existe  assurément  de  grandes  variations  dans  l’intensité  du  tremble¬ 
ment,  mais  il  est  très  exceptionnel  qu’il  fasse  complètement  défaut.  Chez 
un  de  nos  malades  atteint  de  paralysie  agitante,  sine  aijilalione,  nous  avons 
pu  faire  apparaître  le  tremblement  caractéristique,  d’une  manière  très 
passagère  il  est  vrai,  à  la  suite  de  l’application  d’un  courant  faradique. 
Chez  les  sujets  qui  tremblent  peu  ou  d’une  manière  intermittente,  les 
oscillations  du  membre  apparaissent  nettement  au  moment  où  le  mouve¬ 
ment  volontaire  s’ébauche,  à  la  condition  que  le  déplacement  s’effectue 
très  lentement. 

Très  souvent  le  tremblement  apfiaraît  exagéré  pour  les  émotions  ou  la 
fatigue,  ainsi  qu’un  grand  nombre  d’auteurs  l’ont  relaté. 
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Il  est  classique  d’admettre  que  le  tremblement  du  parkinsonien  est 
inhibé  au  moins  passagèrement  par  le  mouvement  volontaire  ;  chez  six 
de  nos  malades  le  fait  était  des  plus  évidents.  Mais  parfois,  si  le  membre 
actif  mû  par  la  volonté,  suspend  le  tremblement  dont  il  était  atteint, 
l’agitation  musculaire  rythmique  s’accentue  ou  apparaît  dans  le  membre 
homonyme  opposé.  Le  même  phénomène  se  produit  si  l’on  immobilise 
l’un  des  membres  atteints  de  tremblement  ;  ce  dernier  s’axagère  ou  se 
réveille  soit  dans  le  membre  homolatéral  ou  dans  le  membre  homo¬ 
nyme. 

Ainsi  que  Brissaud  en  avait  fait  la  remarque,  le  tremblement,  lorsqu’il 
atteint  deux  membres  homonymes  ou  les  4  membres,  s’effectue  avec  une 
cadence  exactement  rythmée,  l’isochronie  est  parfaite  ;  contrairement  à 
cette  règle  nous  avons  oI)servé,  dans  un  fait,  que  la  cadence  du  tremble¬ 
ment  n’était  pas  identique  dans  les  membres  du  côté  droit  et  dans  ceux 
du  côté  gauche. 

4°  Réflexes  tendineux. 

Dans  7  de  nos  cas  la  réflectivité  tendineuse  était  vive,  mais  parfaitement 
égale  des  deux  côtés,  et  chez  plusieurs  malades  nous  avons  constaté  le 
phénomène  de  Piotrowsky  (extension  du  pied  après  percussion  de  la  face 
extérieure  de  la  malléole  interne  ou  du  cou-de-pied). 

Ce  qui  semble  très  particulier  à  la  maladie  de  Parkinson  avec  rigidité, 
c’est  la  forme  qu’affectent  les  réflexes  tendineux.  Contrairement  aux  ré¬ 
flexes  polycinétiques  des  sujets  atteints  de  paralysie  spastique,  au  réflexe 
pendulaire  des  cérébelleux,  le  réflexe  tendineux  des  parkinsoniens  se 
compose  d’une  contraction  assez  brusque  suivie  d’une  décontraction  lente 
grâce  à  laquelle  le  segment  du  membre  revient  lentement  à  sa  position  pri¬ 
mitive  d’équilibre.  Non  seulement  le  membre  ne  présente  ni  oscillations 
pendulaires  ni  polycinétisme,  mais  les  oscillations  qui  précèdent  l’immo¬ 
bilisation  du  membre  dans  la  position  de  repos  chez  le  sujet  normal  font 
défaut.  L’état  des  réflexes  dits  de  défense  ou  d’automatisme  nous  apparaît 
comme  des  plus  instructifs.  D’après  nos  constatations,  les  réflexes  d’auto¬ 
matisme  ne  sont  jamais  exagérés  dans  la  maladie  de  Parkinson  ;  nous 
montrerons  plus  loin  qu’il  n’en  va  pas  de  même  dans  certains  syndromes 
parkinsoniens  du  vieillard. 

5"  Douleurs,  paresthésies . —  Les  phénomènes  douloureux  sont  fréquents 
dans  la  maladie  de  Parkinson  ;  ils  étaient  des  plus  marqués  chez  8  ma¬ 
lades  sur  12  qui  furent  spécialement  examinés  à  ce  point  de  vue.  Le  plus 
souvent  les  douleurs  siègent  à  la  nuque,  dans  le  dos,  la  région  scapulaire, 
parfois  les  membres. 

Le  besoin  d’avoir  les  membres  rigides,  «  étirés  est  des  plus  constants. 

6°  Troubles  de  la  parole.  —  Dans  6  cas  la  parole  était  nettement  troublée 
et,  chez  un  malade,  nous  avons  observé  des  pulsions  verbales  analogues 
à  celles  que  M.  H.  Claude  a  signalées.  Jamais  nous  n’avons  observé  de 
véritable  dysphagie. 

7'>  Troubles  vaso-moleurs.  —  Sur  10  malades  qui  furent  examinés  par¬ 
ticulièrement,  0  présentaient  des  perturbations  vaso-motrices  classiques: 
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bouffées  de  chaleur  avec  vaso-dilataliou  de  la  face  et  LlicriTiophobi(5.  Tri 
seul  de  nos  malades  s’est  plaint  d’éprouver  des  sensations  do  froid. 

8“  Troubles  de  sécrclion.  —  L’exagération  de  la  sécrétion  salivaire  était 
très  apparente  dans  3  cas;  dans  un  fait,  au  contraire,  le  malade  se  plai¬ 
gnait  d’une  sensation  persistante  de  sécheresse  de  la  bouche. 

Nous  rappellerons  seulement  la  frécjucnce  do  l’hyperidrose  surtout 
faciale  et  nous  mentionnerons  ejue,  ch(;z  deux  de  nos  malades,  nous  avons 
observé  une  exagération  des  plus  nettes  de  la  sécrétion  sébacée  du  visage. 
Ce  sont  des  sujets  au  tégument  littéralement  huileux  et  perpétuellement 
suintant. 

9°  Evoliilion. —  Chez  tous  nos  sujets  la  maladie  ilc  Parkinson  a  affecté 
une  allure  régulièrement  progressive  et,  chez  cinq  d’entre  eux,  nous  avons 
assisté  à  la  terminaison  fatale. 

La  fohmk  i’aukinsoniknne  de  la  paralysie  pseudo-iîulraire.  —  Ce 
type  clinique  sur  h^qucl  Brissaud  a  le  premier  attiré  l’attention  et  dont 
C.  et  O.  Vogt  ont  récemment  apportéla  base  anatomique,  ne  nous  retiendra 
pas,  puisque,  à  une  des  dernières  séances  de  la  Société  de  Neurologie  (mai 
1921),  nousy  avons  déjà  fait  allusion  en  apportant  une  observation  per¬ 
sonnelle. 

Dans  les  faits  de  ce  genre,  qui  sont  loin  d’être  des  exceptions,  au 
moins  dans  les  asiles  de  la  vieillesse,  se  mélangent  intimement  les  symp¬ 
tômes  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire  et  ceux  de  la  série  parkinsonienne. 

Des  parkinsoniens  les  malades  ont  le  faciès  inexpressif,  la  perte  absolue 
de  l’initiative  cinétique,  la  rigidité  du  tronc  et  des  membres,  laquelle  affecte 
une  prédominance  rhizornéliquc  du  pseudo-bulbaire,  la  dysarthric,  la 
dysphonie  aboutissant  à  une  anarthrie  absolue,  l’instabilité  des  cordiis 
vocales,  parfois  une  légère  hémiparésic  vélo-palatine  ou  laryngée. 

En  opposition  avec  les  malades  atteints  de  maladie  de  Parkinson  légi¬ 
time,  les  pseudo-bulbaires  parkinsoniens  préscntimt,  en  outre,  un  affai- 
blisscrncnt  plus  ou  moins  notable  des  facultés  psychiques  et  des  troubles 
des  sphincters.  Ce  sont,  d’autre  part,  des  artério-sclércux,  ainsi  que  l’attes¬ 
tent  et  la  dureté  des  artères  et  le  clangor  aortique  et  l’hypertension  san¬ 
guine,  laquelle,  on  le  sait,  tait  défaut  chez  le  parkinsonien. 

Le  SYNDROME  PARKINSONIEN  DES  LACUNAIRES. -  Dc  toutc  évidcnCC,  CC 

syndrome  s’apparente  au  précédent,  puisque,  dans  les  deu.x  cas,  le  com- 
j)lexe  cliniijue  est  déterminé  par  de  multiples  petits  foyers  dc  désintégra¬ 
tion  portant  sur  la  région  des  noyaux  centraux.  C(!pendant,  dans  les  faits 
(jue  nous  avons  en  vue,  il  n’existe  pas  de  véritable  pseudo-paralysie  bul¬ 
baire  et  les  troubles  dysarthriques  et  dysphagiques  sont  des  plus  atténués. 

Les  symptômes  essentiels  consistent  en  un  tremblement  assez  menu  des 
extrémités  supérieures,  ne  s’accompagnant  pas  du  mouvement  d’érniet- 
tement  si  spécial  au  parkinsonien,  en  une  rigidité  générale  figeant  le 
tronc  et  le  cou  surtout  dans  une  attitude  guindée,  en  une  amimie  et  une 
jierte  dc  l’initiative  cinétique  saisissantes.  Tout  de  même  que  dans  la 
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paralysie  agitante  légitime,  l’hypertonie  s’atténue  dans  les  mouvements 
actifs  et  passifs  exécutés  avec  lenteur,  la  décontraction  est  lente  et  saccadée 
(signe  de  la  roue  dentée). 

Enfin,  à  rexempic  des  pseudo-l)ulbaires,  l’état  mental  présente  un  affai¬ 
blissement  plus  ou  moins  apparent  (amnésie,  indifférence  effective)  et  le 
jeu  des  sphincters  est  fréquemment  troublé. 

Les  réflexes  tendino-osseux  sont  exagérés  parfois  inégalement;  le  ré¬ 
flexe  massétérin  est  vif  et  le  signe  de  la  moue  (réflexe  de  l’orbiculairc  des 
lèvres  de  Toulouse  et  Vurpas)  des  i)lus  manifestes. 

En  opposition  absolue  avec  la  maladie  de  Parkinson,  le  syndrome 
parkinsonien  des  lacunaires  s’accompagne  de  l’exagération  de  tous  les  ré¬ 
flexes  d’automatisme  :  réflexe  palmo-mentonnier,  signe  des  raccourcis- 
seurs,  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  signe  de  l’adduction  du 
pouce  (après  friction  de  l’éminence  hypothénar),  enfin  signe  de  l’exten¬ 
sion  de  l’orteil  de  Babinski. 

Il  est  à  peine  besoin  de  rappeler  que,  à  l’exemple  des  pseudo-bulbaires, 
il  s’agit  de  malades  dont  le  système  cardio-vasculaire  est  loin  d’être  indem¬ 
ne,  et  que  non  seulement  les  artères  périphériques  sont  endurcies,  mais 
que  souvent  la  tension  de  l’humérale,  de  la  radiale  et  de  la  temporale 
apparaît  très  exagérée. 

Malgré  un  état  général  précaire,  ces  malades  ne  semblent  pas  voués  à  une 
déchéance  très  rapide  et,  jusqu’ici,  il  ne  nous  a  été  donné  que  de  faire 
une  seule  constatation  anatomique.  Dans  ce  fait  très  caractéristique, 
l’examen  microscopique  de  l’encéphale  nous  a  montré  l’existence  de  mul¬ 
tiples  foyers  lacunaires  accompagnés  de  sclérose  des  noyau.x  lenticulaire 
et  coudé. 

De  l’ensemble  de  nos  recherches,  il  nous  paraît  résulter  que  la  maladie 
de  Parkinson  telle  qu’on  l’observe  dans  les  asiles  de  la  vieillesse  se  revêt 
de  traits  sémiologiques  assez  précis  et  assez  caractéristiques  pour  n’ôtre 
pas  confondue  avec  les  syndromes  parkinsoniens  des  lacunaires  ou  des 
pseudo-bulbaires. 

Si  l’on  ajoute  à  ces  faits  cliniques  les  constatations  anatomiques  que 
nous  avons  précédemment  exposées,  il  ne  semblera  pas  prématuré,  nous 
l’espérons,  d’accepter  la  discrimination  des  états  parkinsoniens  du  vieil¬ 
lard  telle  que  nous  nous  sommes  efforcés  de  l’établir. 


Des  Douleurs  dans  la  Paralysie  Agitante,  par  M.  A.  Souques. 

Il  y  a  dans  la  paralysie  agitante  deux  espèces  de  troubles  subjectifs 
de  la  sensibilité,  qu’il  importe  de  distinguer.  Il  s’agit  tantôt  de  sensations 
de  fatigue,  d’engourdissements,  de  fourmillements,  d’inquiétudes  mus- 
culainîs  ;  tantôt  d(ï  véritables  douleurs. 

Je  ne  m’occuperai  ici  que  des  douleurs  proprement  dites.  Elles  me  i)a- 
raissent  plus  frécjuentes  qu’on  ne  dit  ;  je  les  ai  observées  dans  un  sixième 
des  cas  environ. 
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Elles  siègent  principalement  aux  membres,  à  la  nuque  et  aux  lombes, 
occupant  surtout  les  articulations  et  les  muscles. 

Le  degré  de  la  douleur  est  variable  suivant  les  cas.  Parfois  elle  est 
extrêmement  vive.  Gia...,âgée  de  59  ans,  est  atteinte  de  maladie  de  Par¬ 
kinson  depuis  dix  ans,  et  ,'usqu’ici  le  côté  droit  est  seul  pris.  Or,  depuis 
dix  ans,  elle  éprouve  des  douleurs  intenses  et  presque  continuelles  dans  tout 
le  côté  droit  du  corps,  particuliérement  dans  l’épaule.  «  11  me  semble, 
dit-elle,  qu’on  me  désosse  l’épaule.  »  Gai...,  âgé  de  48  ans,  est  parkinsonien 
depuis  dix  ans  ;  il  souffre  de  douleurs  dans  les  membres,  surtout  la  nuit, 
sous  forme  de  crises  qui  durent  plusieurs  heures.  Ces  douleurs  le  faisaient 
crier  à  tel  point  qu’il  troublait  le  repos  dos  autres  locataires  de  la  maison, 
qui  ont  demandé  son  placement.  «  C’est  comme  si  on  me  sciait  les  jambes 
et  les  bras  »  déclare-t-il.  Or,  le  début  de  la  maladie  se  serait  fait  par  des 
douleurs  ;  puis,  rapidement,  en  quelques  mois,  le  tremblement  aurait 
apparu,  d’abord  dans  le  membre  supérieur  gauche,  et  se  serait  généralisé 
en  dix  mois.  Lug...,  âgé  de  55  ans,  a  vu  la  maladie  débuter,  il  y  a  un  an, 
par  un  tremblement  du  bras  gauche  qui  a  gagné  la  main,  puis  le  côté 
opposé.  Cet  homme  se  plaint,  depuis  plusieurs  mois,  de  douleurs  extrême¬ 
ment  vives  dans  l’épaule  et  le  bras  gauches,  ainsi  que  dans  la  jambe  et  la 
face  dorsale  du  pied,  du  même  côté.  «  On  dirait,  dit-il,  que  la  peau  se 
décolle.  » 

Souvent  les  douleurs  sont  moins  pénibles,  encore  qu’elles  restent  vives. 
Les  malades  les  comparent  à  des  élancements,  à  des  brûlures,  à  des  cons- 
trictions,  etc.  Ma...,  65  ans,  a  vu  la  paralysie  agitante  débuter,  il  y  a  quatre 
ans,  d’abord  dans  le  membre  inférieur  droit,  puis  dans  le  gauche,  par  des 
sensations  de  brûlure  dans  les  genoux  et  les  jarrets  ;  aujourd’hui,  elle 
éprouve  toujours  les  mêmes  sensations  dans  les  genoux,  mais  les  douleurs 
ont  gagné  les  cuisses  et  surviennent  sous  forme  de  crises  surtout  nocturnes 
(|ui  l’obligent  à  se  lever  du  lit. 

Dans  la  plupart  des  cas,  la  douleur  est  limitée  aux  membres  atteints 
de  paralysie  agitante.  Lor...,  51  ans,  est  entré  dans  la  maladie  de  Parkinson, 
il  y  a  dix  ans,  par  des  douleurs  dans  les  membres  supérieur  et  inférieur 
droits,  et  dans  le  côté  droit  des  lombes  et  de  la  nuque.  Bientôt  le  trem¬ 
blement  a  suivi,  dans  ce  môme  côté.  Depuis  deux  mois,  cet  homme 
souffre  dans  le  membre  supérieur  gauche,  qui  n’est  pas  encore  visiblement 
touché  par  la  paralysie  agitante.  Ces  douleurs  sont  très  vives  et  surviennent, 
tous  les  jours,  par  crises  diurnes  ou  nocturnes.  Il  est  â  remarquer  qu’elles 
sont  exactement  limitées  à  un  côté  du  corps,  môme  au  niveau  de  la  nuque 
et  des  lombes.  Berm... ,.55  ans,  a  éprouvé,  il  y  a  cinq  ans,  un  tremblement 
de  la  main  gauche,  qui  a  gagné  peu  après  le  pied,  et  des  douleurs  vives, 
comparées  à  des  piqûres  d’aiguille,  au  niveau  du  tiers  antérieur  de  la 
plante  du  pied.  Trois  ans  après  le  début,  la  main  droite  et  le  pied  droit 
ont  présenté  à  leur  tour  du  tremblement,  en  même  temps  que  survenaient 
des  douleurs  à  la  plante  du  pied  droit.  Actuellement,  le  tremblement  et 
la  rigidité  parkinsoniens  sont  typiques  ;  et  le  sujet  se  plaint  de  picotements 
sous  la  plante  des  pieds  et  aux  mollets,  de  constriction  dans  la  jambe 
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gauche  et  d’une  douleur  très  pénible  dans  l’aine  du  même  côté.  Kr..., 
66  ans,  a  été  pris,  il  y  a  quatre  ans,  d’un  tremblement  localisé  au  membre 
supérieur  gauche,  qui  a  progressivement  envahi  le  membre  inférieur  corres¬ 
pondant,  puis  les  membres  supérieur  et  intérieur  du  côté  opposé.  Or,  avant 
de  trembler,  cet  homme  souffrait,  depuis  plusieurs  années,  de  violentes 
douleurs  au  niveau  des  articulations  des  membres  supérieurs  et  de  la  nuque. 
Ces  douleurs  ont  persisté  jusqu’à  la  mort,  qui  est  survenue  l’an  dernier. 
Ca...,  54  ans,  a  éprouvé,  il  y  a  un  an,  une  gêne  dans  les  membres  du  côté 
gauche,  qui,  un  mois  après,  se  mettent  à  trembler.  Aujourd’hui,  il  s’agit 
d’une  paralysie  agitante  unilatérale,  et  le  côté  droit  commence  à  se  prendre. 
Or,  cette  malade  ressent  depuis  un  an  des  douleurs  permanentes  de  type 
déchirant  à  la  partie  inférieure  de  la  jambe  gauche,  et  des  douleurs  inter¬ 
mittentes  au  niveau  de  l’avant-bras  gauche.  Depuis  quelques  semaines, 
elle  commence  à  souffrir  du  mollet  et  de  l’avant-bras,  du  côté  di’oit. 
Bon..., 59  ans,  a  commencé,  il  y  a  cinq  ans,  à  trembler  de  la  jambe  droite, 
et  deux  ans  après,  de  la  main  droite.  Or,  cette  malade  éprouve  dans  le 
coude  et  dans  le  pied  droits,  ainsi  que  dans  la  nuque,  des  douleurs  très 
pénibles.  J’ajouterai,  en  passant,  que  les  orteils  du  pied  droit  sont  en  griffe 
et  que  le  membre  inférieur  droit  est  plus  chaud  que  le  gauche.  Piut..., 
52  ans,  est  atteint  de  paralysie  agitante  unilatérale  (droite).  Or,  depuis 
plusieurs  années  avant  le  début  de  la  paralysie  agitante,  il  souffrait  de 
douleurs  dans  le  genou  et  l’épaule  du  côté  droit.  Chez  Gha...,  57  ans,  le 
tremblement  a  débuté  par  le  pied  droit,  il  y  a  deux  ans  ;  puis  le  membre 
supérieur  correspondant  et  enfin  le  membre  supérieur  gauche  ont  été 
pris.  Or,  depuis  deux  à  trois  ans  avant,  ce  malade  éprouvait  des  douleurs 
vives  et  intermittentes  dans  l’épaule  et  le  coude,  du  côté  droit.  Ces  dou¬ 
leurs  persistent  encore  aujourd’hui  avec  les  mêmes  caractères;  elles  existent 
en  outre,  dans  les  deux  mains.  Chez  Ben...,  56  ans,  la  paralysie  agitante 
a  commencé  en  mars  1919  par  des  fourmillements  dans  les  doigts  de  la 
main  gauche,  suivis,  en  avril,  de  douleurs  violentes  dans  la  même  main, 
qui  durent  jusqu’au  mois  de  juillet.  En  novembre,  surviennent  de  très 
vives  douleurs  dans  l’épaule  gauche.  Il  s’agit  actuellement  de  paralysie 
agitante  gauche.  Chez  Bor...,55  ans,  le  début  de  la  maladie  de  Parkinson 
a  été  marqué  par  des  troubles  vaso-moteurs  dans  la  main  droite  (refroi¬ 
dissement  et  coloration  violacée)  et  presque  aussitôt  après  par  des 
douleurs  dans  le  coude  et  l’épaule  du  côté  droit.  Trois  mois  après, 
les  douleurs  ont  gagné  le  membre  inférieur  droit.  Or,  aujourd’hui,  trois  ans 
après  le  début,  il  s’agit  d’une  hémiparalysie  agitante  du  côté  droit. 
Les  douleurs  n’ont  pas  disparu  ;  elles  persistent  sous  forme  d’élancements 
très  vifs  à  la  cuisse  et  à  l’épaule.  Au  membre  supérieur  droit,  il  y  a  toujours 
les  mêmes  troubles  vaso-moteurs. 

Parfois,  avec  une  paralysie  agitante  unilatérale,  on  trouve  des  douleurs 
bilatérales,  indiquant  que  le  côté  en  apparence  sain  est  déjà  pris  ou  va 
l’être. 

Les  douleurs,  chez  les  parkinsoniens,  précèdent  ordinairement  le  début 
apparent  de  la  maladie.  J’en  ai  cité  plusieurs  exemples.  Je  pourrais  en 
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rapporter  d’autres.  Chez  Giss...,  la  maladie  a  déluité,il  y  a  (haix  atis,  par 
des  douleurs  dans  l’épaule  droite,  (|ui  ont  duré  huit  mois  ;  puis  elles  ont 
jjjagné  1  avant-lnas  et  la  main  droite,  où  elhis  sont  restées  uti  an.  Actuel¬ 
lement  elles  ont  disparu,  mais  la  main  droite  commence  à  tr(!mhler.  hln 
outre,  cette  malade!  souffre,  en  ce  moment,  de  crampes  au  niveau  du  mern- 
hre  inférieur  droit,  avec  flexion  des  orteils,  dès  ({u’elhi  se  met  à  marcher, 
(.ette  crampe,  très  douloureuse,  qui  dure  plusieurs  minutes,  indique 
l’atteinte  prochaine  de  ce  membre  inférieur.  Chez  Bele...  le  bras  gauche 
avait  commencé  à  souffrir,  bien  avant  d’être  pris  de  tremblement.  Aujour- 
d  hui,  la  maladie  est  généralisée  ;  cette  femme  ne  souffre  plus  dans  les 
membres,  mais  elhi  ressent  de  vives  douleurs  à  la  nuque  et  aux  lombes. 
Dar...,6;>  ans,  ressent  en  1916  des  douleurs  très  violentes  dans  le  membre 
supérieur  qui  disparaissent  au  bout  de  (luehjues  mois,  pendant  que  le 
tremblement  s’y  installe.  Deux  ans  après,  nouvelles  douleurs  dans  le 
membre  inférieur,  qui  passent  au.ssi  (it  qui  .sont  suivies  de  tremblement. 
Chez  De...,  68  ans,  début  de  la  maladie  de  Parkinson,  il  y  a  vingt  ans, 
par  des  douleurs  au  niveau  des  membres  supérieur  et  inférieur  d’un 
coté  du  corps,  qui  durent  deux  à  trois  ans  et  disparaissent  ;  c’est  alors  que, 
I)eu  à  peu,  apparaissent  la  gêne  de  la  marche  et  le  tremljlernent.  Aujour¬ 
d’hui,  la  paralysie  agitante,  avec  tremblement  et  rigidité  prédominante, 
est  typique,  mais  les  douleurs  n’existent  plus. 

11  est  plus  rare  de  voir  les  douleurs  suivre  le  début  de  la  maladie  de 
Parkinson.  Qu  elles  précèdent,  (|u’elles  accompagnent  ou  suivent  le 
début  de  la  maladie,  il  ne  m’a  pas  semblé  qu’elles  fussent  plus  fréquentes 
dans  les  formes  où  la  rigidité  l’emporte  sur  le  tremblement. 

Ces  douleurs  ont  une  durée  variable,  mais  généralement  longue.  Elles 
ja'uvent  jxu'sister  pendant  toute  l’évolution  de  lu  paralysie  agitante. 

Quelle  est  leur  cause  ?  Elle  n’fist  probablement  pas  univf)que.  MM.  Barré 
et  Heys  pensent  qu  elles  sont  «  dues  à  une  compression  funiculo-ganglion- 
naire  des  l'acines  rachidiennes.  Des  recherches  pcirsonnelles,  disent-ils, 
nous  ont  permis  de  constater  des  lésions  d’arthrite  vertébrale  chronique 
qui  en  sont  probablement  la  cause  directe  ou  indirecte.  Elles  n’appar- 
licnncnt  pas  ù  la  maladie  de  Parkinson  elle-même;  elles  constituent  un 
I>hénomcne  surajouté  ».  Pour  moi,  ces  douleurs  ne  constituent  pas  un 
phénomène  surajouté;  elles  appartiennent  à  la  maladie  de  Parkinson  et 
elles  méritent  de  prendre  place  paiini  les  symptômes  secondaires  de  cette 
alfection.  Il  est  possible  que  l’existence  d’une  arthrite  vertébrale  chro¬ 
nique  comprimant  les  racines  rachidiennes  explique  certains  faits,  mais 
je  ne  pense  jjas  qu’elle  puisse  ex[)li(iuer  les  cas  (juc  je  viens  de  rapporter. 
PJle  ne  saurait  e.xpliquer  les  cas  .si  fréquents  de  douleurs  unilatérales,  ni 
i(!ur  af)parition  si  commune  avant  le  début  des  grands  symptômes  par¬ 
kinsoniens. 

11  est  probable  que  les  douleurs  tiennent  le  plus  souvent  à  des  pertur¬ 
bations  musculaires  pai'  accumulation  des  déchets  des  substances  oxydables 
ou  par  épuisement  des  hydrates  de  carbone,  matériaux  de  lu  combustion 
intra-musculaire.  Je  me  demande  si,  dans  certains  cas,  elles  ne  seraient 
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pas  d’orif^inc  centrale  (médullaire  et  surtout  céré])rale)  et  en  rapportavcc  le 
siège  strié  ou  sous-optique  de  la  lésion  parkinsonienne,  c’est-à-dire  si 
elles  ne  seraient  pas  duos,  je  ne  dis  pas  à  des  altérations  inexistantes  du  tlia- 
lanius,  mais  aux  altérations  des  connexions  qui  relient  le  corps  strié  et 
la  région  sous-opticpie  avec  le  thalamus.  A  cette  hypothèse  on  peut  objecter 
l’ahsencc  d’anesthésie  dans  la  paralysie  agitante.  On  peut  aussi  se  demander 
si  les  douleurs  ne  seraient  pas  d’origine  sympathique.  Dans  deux  de  mes 
cas,  la  coexistence  de  douleurs  et  de  troubles  sympathiques  est  très  nette  ; 
je  ne  l’ai  malheureusement  pas  recherchée  dans  la  plupart  des  cas.  L’exis¬ 
tence  de  centres  sympathiques  dans  les  régions  que  l’on  croit  être  le  siège 
de  lésions  de  la  jjaralysic  agitante  permet  de  faire  une  telle  hypothèse. 

Le  Syndrome  moteur  des  Encéphalitiques  pseudo-parkinsoniens 

(Etat  figé,  ou  Bradykinésie  hypertonique),  par  MM.  Vergiîr  et 

lln.sNARD  (de  Bordeaux). 

I.  —  Le  Symptôme  moteur  fondamentat  est  un  trouble  du  mouvement,  qui 
s’apprécie  par  l’analyse  d’un  acte  spontané  et  provoqué.  Il  est  d’autant 
plus  intéressant  et  doit  être  différencié  avec  d’autant  plus  de  soin  des 
symptômes  moteurs  analogues,  qu’il  peut  être  rencontré  à  l’état  de  pré¬ 
dominance!  dans  \Mi  côté  du  corps  ou  dans  un  (h's  deux  membres  supérieurs, 
ou  même  à  l’état  fi’anchement  tocatisé  (llémi  ou  Mono  Bradik-hypert.). 
En  voici  les  divers  éléments  cliniepies,  j)résentés  schématiquement  sous 
leur  forme  extrême  : 

1°  Le  malade  ne  se  sert  pas  volontiers  spontanément  de  son  membre. 
Quand  le  symj)tôme  prédomine  par  exemple  dans  le  membre  supérieur 
droit,  comme  nous  en  avons  vu  dernièrement  un  cas,  le  sujet  (quoique 
droitier)  se  sert  de  la  main  gauche  et  il  faut  insister  pour  qu’il  songe  à  se 
servir  du  bras  malade,  lequel  ne  présente  cependant  aucune  parésie.  Cette 
perte  de  t’ initiative  motrice  peut  aller  parfois  jusqu’à  une  sorte  d’amnésie 
motrice  du  membre,  ([ui  offre  à  la  longiui  (juclqucs  petits  symptômes 
d’inactivité  fonctionnelle. 

2°  Au  imuruuit  où  le  malade  veut  faire  un  mouvement,  l’acte  est 
surtout  difficile  au  début.  Il  y  a  difficulté  de  la  mise  en  train,  comme  si 
le  sujet  avait  à  vaincre  un  point  mort  pour  déplacer  son  membre.  Ce  temps 
initial  de  l’acte  une  fois  franchi  au  prix  d’un  effort,  le  mouvement 
eontinue  un  certain  temps  avec  une  facilité  relative. 

13“  L’acte  ainsi  commencé  et  poursuivi  s’ interrompt  bientôt  de  lui-rnemc, 
comme  si  la  difficulté  recommençait  au  bout  d’un  certain  temps,  et  comme 
's’il  y  avait  épuisement  de  la  fonction  motrice  (de  contraction  ou  de  dé¬ 
contraction).  Chose  essentielle,  l’interruption  surprend  l’acte  en  pleine 
exécution,  avant  que  le  relâchement  musculaire  ait  eu  le  temps  de  se 
produire,  et  le  sujet  s’immobilise  en  pleine  contraction.  Cet  «  arrêt  photo- 
gruphi([ue  »  de  la  cinértiatique  musculaire  est  de  même  nature  ([ue  celui 
qui  favorise  certaines  attitudes  prolongées  anormales  au  cours  des  états 
oigus  (langue  hors  de  la  bouche,  aliments  non  mâchés  entre  les  dents, 
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attitude  penchée  d’un  côté,  (itc.).  Ajoutons  ([u’il  faut  stimuler  le  malade 
j)our  (ju’il  achève  l’acte. 

Notons  aussi  que  le  sujet  a  parfaitement  conscience  de  cette  viscosilé 
malrire.  Il  est  comme  eml)arrassé,  engourdi,  empêtré,  entravé,  emljourbé 
dans  ses  mouvements.  Il  a  conscience  de  ne  pouvoir  arriver  à  se  débarrasser 
de  son  état  de  contraction  musculaire  (1). 

6°  L’acte  effectué  l’est  avec  une  lenteur  frappante,  précautionneuse,  et 
cette  lenteur  est  absolument  uniforme. 

II. —  A  côté  de  ce  symptôme  moteur  fondamental,  on  peut  noter 
(| uniques  symptômes  moteurs  secondaires  qui  lui  sont  étroitement  associés, 
au  point  de  paraître  en  être  parfois  une  conséquence  ou  un  cas  particulier  ; 

1"  Le  faciès  est  fiyé,  immobile,  dépourvu  de  vie.  Les  mouvements  physio- 
nomiques  spontanés  sont  nuis  ;  les  provoqués  sont  ralentis  et  manquent 
de  naturel  ;  les  plus  modifiés  paraissent  être  les  mouvements  d’expression 
émotionnelle. 

2°  Les  muscles  du  sujet,  examinés  [)ar  exemple  aux  membres,  offrent 
à  l’exploration  des  mouvements  passifs,  une  certaine  résistance  élastique. 
Mais,  chose  l'cmarquable,  oette  hypertonie  est  légère,  variable,  et  par  un 
effort  de  volonté  le  malade  peut  parfois  la  suspendre  au  point  qu’on 
obtient  dans  certains  cas  un  relâchement  complet  de  (juelques  instants, 
sans  que  l’hypertonie  augmente  d’ailleurs  après  cette  manœuvre. 

Les  malades  sont  beaucoup  plus  des  engourdis,  dos  «  hypertoniques  de 
contraction  »  que  des  enraidis  vrais. 

3°  Le  trouble  hypertonique  affecte  une  certaine  prédominance  élective 
pour  les  lèvres,  la  langue,  le  pharynx. 

■1°  Il  y  a  fréquemment  des  altitudes  spontanées,  anormales,  bizarres, 
mal  commodes  qui  s’expli(nicnt  partiellement  par  le  trouble  moteur  décrit 
plus  haut  et  partiellement  en  même  temps  par  une  certaine  adaptation 
ilu  sujet  à  l’action  de  la  pesanteur  ou  à  la  fatigue  (il  s’est  laissé  tomber 
d’un  côté  par  exemple,  mais  n’a  pas  achevé  sa  chute,  etc.). 

5°  Le  malade  éprouve  de  la  répuynance  d  l’effort.  Il  a  horreur  de  mou¬ 
vement  qui  lui  est  pénible.  C’est  un  inactif,  un  paresseux  moteur,  autant 
(|u’im  ralenti. 

Ces  symptômes  peuvent  servir  à  différencier  h;  syndrome  parkinsonien 
ou  pseudo-parkinsonien  des  encéphalitiqucs  du  syndrome  moteur  do  la 
maladie  de  Parkinson. 

1.  —  Le  parkinsonien  est  un  enraidi  vrai,  un  soudé  et  non  un  figé.  Au  début 
de  son  affection,  ou  bien  il  ne  présente  aucune  raideur,  ou  bien  il  en  présente 
une  constante,  uniforme.  Le  siyne  du  relâchement  n’existe  pas  chez  lui. 
De  plus,  il  ne  présente  pas  la  même  fréquence  ni  la  même  modalité  des 
troubles  de  la  motilité  bucco-linguo-pharyngée. 

IL  —  Le  parkinsonien  ne  présente  pas  le  même  genre  de /en/eur  des  Tnou- 
vements  (juand  il  peut  les  effectuer.  Il  n’a  ni  la  difficulté  de  la  mise  en 

(1)  Voy.  lu  closcri[)Uon  (|uü  nous  avons  faUc  dos  étals  do  »  stupeur  lucido»doscncéi)ha- 
litiquüs  :  Veiigch  et  IIusnaiiu,  .Soc.  de.  Méd.  el  de  Chir.  de  Ilordcaux,  1920.  Gaz.  des  Sc. 
mid.  de  Bardeaux  1920.  IIesnaiid,  Encéphale,  juillet  1920. 
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l'ig-  1.  —  Ecriture  de  la  malade  avant  l'installation  du  syndrome  parkinsonien 
tique  (11)17). 


poslencéphali- 


lÂj/^  ^  a  »«— >•  «V  ^  >  •T'i 

•»,  IM  ,  <»_'  ^  >1  —  ■  ^  y; 

J>  M.  ^  / t-u  -  ■  •'' 

Fi^.  2.  —  Ecriture  de  la  malade  depuis  l'installation  du  syndrome  parkinsonirn  postencéphali- 
tique.  Cet  échantillon  prélevé  le  1»  mars  1921  met  en  évidence  la  micrographie;  constamment 
observée  depuis  l'encéphalite  et  contemporaine  des  premiers  symptômes  parkinsoniens. 


Fig.  3.  —  La  micrographie  ne  s'atténue  que  légèrement  et  temporairement  lorsqu'on  demande  é 
la  malade  à  plusieurs  reprises  et  avec  instance  d'écrire  aussi  gros  qu’elle  le  peut  (mai  1921). 
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Irain,  ni  le  ralentissement  uniforme,  ni  l’arrêt  en  pleine  contraction  ;  il 
n’a  pas  de  «  viscosité  motrice  )>. 

III.  —  Il  ne  lui  arrive  jamais  de  conserver  des  alliludes  anormales  en 
dehors  de  celle  qui  caractérise  sa  maladie,  à  peu  près  constante  et  bien 
spéciale  :  l’attitude  courbée. 

IV.  —  Son  faciès  est  immobile  mais  enraidi  et  plissé  —  surtout  supé¬ 
rieurement —  ;  il  exprime  souvent  l’étonnement,  parfois  l’effroi.  Il  n’a  pas 
vraiment  cet  état  figé  de  la  physionomie,  cette  absence  de  ton  émotionnel 
qui  caractérise  l’encéphalitique. 

V.  —  Il  n’est  nullement  un  paresseux,  un  inactif,  un  aboulique  moteur. 
Il  a,  au  contraire,  le  plus  habituellement  un  besoin  de  déplacement  et  de 
mouvement  frappant. 

Faut-il  conclure  de  cette  esquisse  du  diagnostic  différentiel  entre  les 
deux  séries  .symptomatiques,  qu’on  peut  toujours  et  facilement  diffé¬ 
rencier  les  états  pseudoparkinsoniens  de  l’encéphalite  épidémique  de  la 
maladie  de  Parkinson  ?  Nullement. 

D’un  côté,  de  véritaljles  maladies  de  Parkinson  paraissent  s’être  déve¬ 
loppées  après  l’encéphalite.  D’un  autre  côté,  dans  les  cas  d’encéphalite 
à  forme  aiguë,  le  tableau  clinique  diffère  notal)lement  de  la  maladie  de 
Parkinson  malgré  l’existence  de  l’hypertonie  et  des  symptômes  qui 
pourront  annoncer  une  séquelle  pseudoparkinsonicnne.  Mais  il  csixte 
tous  les  cas  intermédiaires  au  point  de  vue  de  la  symptomatologie  et  de 
l’évolution. 

De  la  Micrographie  dans  les  États  Parkinsoniens  postencéphali- 

tiques  et  des  conditions  qui  sont  susceptibles  de  la  modifier, 

par  M.  F.  Froment  (de  Lyon). 

La  micrographie  a  été  décrite  par  Lamy  dans  la  maladie  de  Parkinson, 
elle  a  été  retrouvée  par  Béricl  dans  les  états  parkinsoniens  postencépha- 
litiques,  mais  le  mécanisme  physiopathologique  de  ce  curieux  symptôme 
ne  nous  est  guère  connu.  Aussi  croyons-nous  intéressant  de  rncntionncT 
le  fait  suivant,  particulièrement  suggestif  à  cet  égard,  puisque  nous  avons 
pu  faire  disparaître  instantanément  et,  pourrait-on  dire,  expérimentalement 
la  micrographie. 

Il  s’agit  d’une  malade  âgée  de  28  ans  que  nous  avons  suivie  et  observée 
avec  le  D'^  Pamard  (d’Avignon).  Cette  malade,  atteinte  d’un  état  parkin¬ 
sonien  postencéphalitique  des  plus  caractérisés,  avait  une  écriture  lillipu¬ 
tienne  à  peine  déchiffrable.  La  hauteur  des  lettres  qu’elle  traçait 
oscillait  entre  0  mm.  25  cto  mm.  50,  alors  qu’avant  sa  maladie  ces  carac¬ 
tères  n’avaient  pas  moins  de  2  mm.  à  2  mm.  5. 

Alors  que  cette  micrographie  se  maintenait  sans  modification  depuis  un 
un,  il  a  suffi  de  faire  écrire  la  malade  comme  une  enfant,  sur  une  feuille 
rayée  en  doubles  lignes,  en  l’enjoignant  d’écrire  en  gros  caractères,  pour 
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obtenir  d’emblée  et  sans  aucune  rééducation  des  lettres  de  6  mm.  Ajou¬ 
tons  que  l’écriture  était  alors  aussi  aisée,  aussi  courante  et  à  peu  près  aussi 
rapide  que  lorsqu’elle  s’en  tenait  aux  caractères  microscopiques.  La  double 
ligne  faisait-elle  défaut,  l’écriture  devenait  plus  irrégulière,  la  hauteur  des 
lettres  diminuait  sans  retomber  toutefois  au  point  de  départ. 

dette  expérience  ne  fut  pas  renouvelée,  elle  avait  été  fort  courte,  la 
malade  n’ayant  ainsi  écrit  que  six  lignes.  Cette  malade  ne  reprit  la  plume 
que  8  jours  après,  son  mari  lui  ayant  conseillé  de  nous  écrire  et  lui  ayant 
apporté  à  cet  effet  du  papier  quadrillé  sans  lui  donner  d’ailleurs  aucune 
indication.  Fait  digne  de  remarque,  elle  écrivit  toute  la  lettre  d’une  écriture 
courante  en  caractères  de  3  à  4  mm., une  deuxième  lettre  écrite  dans  les 
mêmes  conditions,  8  jours  plus  tard,  présentait  les  mêmes  caractères. 
Enfin  un  mois  après  la  première  expérience,  ayant  eu  l’occasion  de  revoir 
la  malade,  nous  l’avons  fait  écrire  sur  du  papier  blanc  non  rayé.  L’écriture 
était  ainsi  un  peu  plus  irrégulière,  avait  encore  une  légère  tendance  à 
diminuer  de  hauteur  si  on  ne  rappelait  pas  de  temps  en  temps  la  malade 
à  l’ordre,  mais  les  lettres  formées  n’en  mesuraient  pas  moins  2  mm. 

La  micrographie  avait  donc  disparu  et  disparu  sans  rééducation,  la 
malade  n’ayant  fait  aucun  exercice  graphique  en  dehors  de  ceux  qui 
viennent  d’être  mentionnés.  Et  pour  la  faire  disparaître  alors  qu’elle 
n’avait  aucune  tendance  spontanée  à  la  rétrocession,  il  avait  suffi  de  la 
double  ligne  qui  avait  joué  quelques  instants  le  rôle  d’un  véritable  guide- 
âne. 

Ce  fait  n’incite-t-il  pas  à  penser  que  l’état  psychique  un  peu  spécial 
des  parkinsoniens  postencéphalitiques  peut  intervenir  pour  une  part,  sinon 
dans  la  genèse,  tout  au  moins  dans  la  persistance  de  la  micrographie,  dont 
le  mécanisme  psycho-physiologique  singulièrement  complexe  ne  saurait 
être  ramené  à  un  simple  trouble  de  la  motilité. 

Troubles  Vaso-moteurs  dans  les  Syndromes  Parkinsoniens, 

par  M.  PoROT  (d’Alger). 

Comme  troubles  vaso-moteurs  d’ordre  objectif,  M.  Souques  a  surtout 
signalé  les  (roubles  sêcrêloires  :  sueurs,  sialorrhée  et  les  œdèmes.  Mais  il  est 
un  autre  accident  qui  nous  parait  avoir  été  peu  mentionné  jusqu’ici  ;  ce 
sont  les  vaso-dilalalions  périphériques  se  traduisant  par  des  placards 
érythémateux  plus  ou  moins  durables,  h  topographie  limitée,  régionale. 
C’est  surtout  chez  les  jeunes  parkinsoniens  postencéphalitiques  que  nous 
avons  observé  ces  désordres.  Ils  sont  souvent  contemporains  de  la  phase 
aiguë,  de  la  période  d’alitement,  mais  peuvent  lui  survivre  parfois  fort 
longtemps. 

Ils  semblent  surtout  fréquents  au  niveau  de  la  face  et  du  cou,  mais 
peuvent  aussi  atteindre  les  membres  à  leur  périphérie.  Il  y  a  souvent,  dans 
le  masque  de  ces  jeunes  malades,  un  aspect  rouge  et  un  peu  turgescent  du 
visage  qui,  déjà  «  figé  »,  paraît  en  outre  comme  «  enluminé  ». 

Ces  accidents,  assez  discrets  en  général,  sont  à  peine  mentionnés  spon- 
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tanément  par  le  malade  et  ne  mériteraient  pas  de  nous  arrêter  si  parfois 
leur  intensité  n’amenait  une  gêne  sérieuse  ou  ne  provoquait  des  complica¬ 
tions  parfois  inquiétantes. 

C’est  ce  qui  arriva  dans  les  deux  cas  suivants  : 

Un  jeune  homme  do  15  ans  présenta  en  décembre  1919  tous  les  signes  d’une  encéphalite 
aiguë,  à  début  fébrile,  avec  onirisme  hallucinatoire,  puis  somnolence  et  diplopie. 
Au  bout  de  trois  semaines,  le  malade  était  réveillé  ;  mais  on  s’aperçut  d’un  vaste  placard 
érythémateux  intense,  occupant  toute  l’oreille  gauche  et  surtout  la  région  mastoïdienne  ; 
il  y  avait  une  telle  rougeur  et  un  tel  aspect  inflammatoire  que  le  médecin  qui  soignait 
alors  le  malade  pensa  à  une  mastoïdite,  fit  venir  un  spécialiste  qui  conclut  à  une  simple 
«  lymphangite  ».  Tout  du  reste  s’arrangea  spontanément. 

.le  ne  vis  le  malade  qu’un  an  après,  en  décembre  1920.11  se  présentait  avec  un  aspect 
ty|)iquo  de  polit  parkinsonien,  figé,  inerte,  les  jambes  légèrement  fléchies,  la  tête  in¬ 
clinée  sur  le  côté  gauche,  côté  légèrement  plus  faible  que  le  droit  et  présentant  de  l’exa¬ 
gération  des  réflexes. 

On  m’amenait  ce  malade  surtout  pour  une  insomnie  tenace,  symptôme  dont  on  con¬ 
naît  l’exlreme  fréquence,  comme  séquelle  de  l’encéphalite.  Or,  quand  on  cherchait 
à  pénétrer  le  mécanisme  de  celle  insomnie,  le  sujet  insistait  sur  ce  qu’elle  était  duc  à  des 
rougeurs  intenses  des  oreilles  et  de  la  face  ;  la  nuit,  disait  le  père,  la  face  et  les  oreilles 
sont  «  cramoisies  »  ;  mon  fils  est  obligé  de  se  mouiller  le  nez  et  les  oreilles  et  de  se  servir 
d’un  éventail  pour  se  rafraîchir  ensuite  par  évaporation.  Il  y  a  ,  dans  ce  cas,  un  phéno¬ 
mène  sympathique,  des  sensations  et  des  expédients  qui  rappellent  tout  à  tait  ceux  des 
causalgiques.  Du  reste,  nous  notons,  en  même  temps,  une  rougeur  œdémateuse  des 
pieds  et  des  mains  plus  ou  moins  cuisante,  ainsi  qu’une  salivation  excessive  qui  mouillait 
l’oreiller  toutes  les  nuits. 

J’ai  retrouvé  ces  troubles  vaso-moteurs  très  accusés  chez  un  jeune  homme  do  19  ans, 
dont  la  maladie  évolua  en  plusieurs  temps.  Au  déclin  d’une  première  atteinte  fébrile 
survenue  en  octobre  1920,  ce  jeune  malade,  apyrétique,  restait  figé,  inditlérent,  un  peu 
rigide,  marchant  lentement  et  se  plaignant,  lui  aussi,  de  brûlures  à  la  face  et  au  cou  qui 
devenaient  rouges  par  instants  et  par  vastes  placards.  Un  mois  après,  reprise  de  la  ma¬ 
ladie  avec  fièvre  légère  et  somnolence,  accidents  bulbo-médullairos  qui  nécessitèrent 
l’alitement.  A  ce  moment,  les  placards  érythémateux  étaient  intenses,  surtout  au  niveau 
des  zones  du  cou  et  do  la  face  qui  venaient  en  contact  avec  l’oreiller.  Il  y  eut  alors  une 
phase  de  grande  rigidité  avec  décharges  myocloniques  surtout  aux  membres  inférieurs 
et  désordres  dans  la  sphère  génito-urinaire  ;  fait  non  encore  signalé,  je  crois,  dans  l’encé¬ 
phalite,  notre  malade  présentait,  on  môme  temps  que  du  spasme  du  sphincter  vésical 
(rétention),  un  priapisme  avec  érodions  survenant  au  moindre  contact  et  même  sim¬ 
plement  quand  on  découvrait  le  malade.  Or  il  advint  qu’ayant  dû  le  sonder,  au  second 
passage  d’une  simple  sondemolle  de  Nélaton,  une  hématurie  formidable  survint,  qui 
mit  le  malade  en  danger.  Je  passe  sur  les  péripéties  de  cette  histoire  d’urinaire  qui  finit 
par  se  terminer  favorablement,  mais  je  tiens  à  souligner  l’intensité  des  troubles  vaso¬ 
moteurs,  tels,  au  niveau  do  la  vessie,  que  le  simple  contact  d’une  sonde  molle  provo¬ 
qua  une  violente  hémorragie. 

En  règle  générale,  ces  désordres  vaso-moteurs  périphériques  vont  de 
pair  avec  une  certaine  hypotension  et  parfois  de  la  tachycardie  (chez  notre 
dernier  malade  le  poiils  se  maintenait  aux  environs  de  120). 

Il  semble  que  les  centres  nerveux  circulatoires,  cardiaques  et  vascu¬ 
laires  soient  atteints  dans  ces  cas,  en  même  temps  que  les  centres  du  tonus. 

—  Le  fait  peut  exister  aussi  dans  les  syndromes  parkinsoniens  séniles  et 
préséniles.  Je  viens  d’observer  une  femme  de  55  ans,  atteinte,  depuis  un 
an  et  demi,  d’un  œdème  des  membres  inférieurs,  ayant  maintenant  tous 
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les  caractères  de  Tœdèine  lro[)hiquc,  rosé  et  luisant,  tendu  et  élastique, 
invariahlc  malgré  le  repos.  Or,  avec  cet  œdème  bilatéral,  s’est  installé 
progressivement  un  syndrome  parkinsonien  caractérisé  surtout  par  la 
fixité  des  attitudes,  une  certaine  rigidité,  de  la  sialhorréc  ;  depuis  6  mois, 
s’est  installé  un  tremblement  régulier  et  constant  du  membre  intérieur 
gauche,  dont  la  progression  s’accuse  lentement,  mais  régulièrement.  Ce 
troi)ha;dème  s’accomi)agnc  de  troubles  sulqectifs  :  brûlures,  sensation 
de  tension  des  jambes,  aussi  de  bouffées  de  chaleur  et  surtout  d’une  ta¬ 
chycardie  à  110  ou  120,  que  cinq  jours  de  repos  au  lit  et  à  la  digitale  n’ont 
pu  amener  au-dessous  de  ce  chiffre  ;  la  pression  artérielle  est  à  Lb/ll  et  les 
urines  n(;  conti(mnent  ni  sucre  ni  albumine  ;  il  n’y  a  j)as  d’hyperthrophie 
thyroïdienne. 

Nul  doute  donc  que  dans  les  états  parkinsoniens  existent  dos  désor¬ 
dres  vaso-moteurs  péri[)héri([ucs,  du  type  sympathique,  désordres  sou¬ 
vent  accompagnés  de  troubles  de  l’innervation  cardiaque. 

Troubles  Respiratoires  dans  les  Etats  Parkinsoniens 

liés  à  l’Encéphalite  épidémique,  par  M.  I  .  Bkuiel  (de  Lyon). 

Les  troubles  respiratoires  sont  peu  étudiés  ;  je  mets  à  part  les  pertur¬ 
bations  observées  dans  les  épisodes  encéphalitiques  aigus  initiaux  qui 
])euvent  s’observer  dans  toutes  les  affections  méningo-encéphaliques 
(Cheyne-Stockes,  irrégularités,  paralysies,  etc.)  ;  à  part  également  cer¬ 
tains  troubles  respiratoires  (jue  l’on  peut  voir  associés  à  des  séquelles  de 
rcmcéphalite,  f)ar  exemple  des  accès  de  dyspnée  surtout  vespéraux,  des 
tics  respiratoires,  etc.,  sans  raj)port  avec  les  états  de  rigidité  qui  sont  en 
cause  ici. 

Dans  le  parkinsonisme  encéphaliti(iue,  j’ai  observé  un  trouble  respira¬ 
toire  très  particulier  chez  2  malades,  c’est-à-dire  environ  un(î  fois  sur 
L3  états  parkinsoniens.  Ces  chiffres  n’ont  naturellement  aucune  valeur 
statistique,  ils  sont  Indiqués  pour  donner  une  approximation  de  la  fré- 
(pience. 

Le  trouble  est  constitué  par  une  respiration  extrêmement  rapide  (60  à 
80  à  la  minute)  et  superficielh;  (|ui  se  manpie  sur  les  tracés  par  le  carac¬ 
tère  minuscule  des  am[)liations.  Si  l’on  excepte  la  salivation  —  (jui  a  j)u 
être  considérée  comme  une  manifestation  bulbaire,  mais  (pii  certainement 
relève  de  causes  différentes  —  chez  aucun  de  ces  malades  il  n’y  avait  de 
symptôme  pouvant  être;  rafifiorté  à  une  altération  du  tronc  cérébral,  et  le 
trouble  était  tout  à  fait  constant  et  [lersistant  jiendant  d(!s  mois. 

Tout  dans  l’analyse  clirüqiuî  plaide  en  faveur  d’une  origine  périphérique 
de  cette  dyspnée  :  elle  paraît  bien  relever,  comme  la  jilupart  des  troubles 
fonctionn(!ls  chez  ces  sujets,  de  la  rigidité  automatique  des  muscles.  Le 
caractère  élémentaire  serait  donc  la  micro pitée  et  c’est  secondairement, 
par  un  phénomène  d(!  compensation,  ([ue  la  res[)iration  se  trouve  accélérée. 
Au  surplus,  chez  ces  sujets  la  volonté  peut  tem|)orairement  imposer  à  la 
resjdration  ums  jilus  grande  profomhmr  et  un  rythme  moins  rajiidc,  de 
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même  qu’elle  peut,  dans  une  certaine  mesure,  annihiler  les  effets  de  la  rigi¬ 
dité  sur  la  marche,  l’écriture,  etc.  Les  mouvements  de  déglutition,  volon¬ 
taires  ou  automatiques,  arrêtent  aussi  un  instant  la  dyspnée,  mais  dans  ce 
cas  on  peut  s’assurer  par  la  méthode  graphique  que  l’arrêt  précède  de  2  à 
4/5  de  seconde  le  mouvement  de  déglutition  ;  il  ne  se  produit  donc  pas 
sous  l’influence  d’un  réflexe  dont  le  mouvement  du  pharynx  serait  le  point 
de  départ,  il  est  une  modification  respiratoire  préliminaire,  voulue  plus  ou 
moins  consciemment,  nécessaire  au  déclenchement  ultérieur  de  la  déglu¬ 
tition. 

On  pourrait  soutenir  la  nature  hystérique  de  cette  micropnée,  ou  sa 
nature  nerveuse  (encéphale,  pneumogastrique)  mais  jusqu’à  plus  ample 
informé  l’interprétation  musculaire  me  paraît  la  plus  vraisemblable. 

Inversion  du  r3rthme  thermique  dans  la  Nevraxite  épidémique, 
par  M.  J.-A.  Sicard. 

J’ai  rencontré,  dans  le  tiers  des  cas  à  peu  près  de  nevraxite  épidémi¬ 
que,  à  la  période  évolutive  fébrile,  une  inversion  du  rythme  thermique,  la 
température  étant  plus  élevée  le  matin  que  le  soir,  et  une  inversion  éga¬ 
lement  e.r.o-endo thermique,  le  thermomètre  rectal  marquant  une  tempéra¬ 
ture  moins  élevée  que  le  thermomètre  axillaire.  Ces  deux  signes  sont  vrai¬ 
semblablement  sous  la  dépendance  d’un  trouble  du  mécanisme  thermique 
régulateur,  dont  on  peut  supposer  le  siège  au  niveau  ou  au  voisinage  des 
noyaux  gris  centraux. 

Syndromes  neuro-végétatif  et  Parkinsonien  chez  un  Encéphalitique 
léthargique,  par  M.  Laignel-Lavastine. 

Parmi  les  troubles  neuro-végétatifs  les  plus  fréquents  chez  les  parkin¬ 
soniens  sont  les  manifestations  vaso-motrices  et  sudorales  entraînant  des 
sensations  de  chaleur  ou  de  froid  et  la  sialorrhée.  Dans  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  les  troubles  neuro-végétatifs  ne  se  limitent  pas  aux  manifestations 
précédentes,  mais  sont  parfois  assez  nombreux  et  variés  pour  constituer 
Un  véritable  syndrome  à  physionomie  propre. 

Quand  ce  syndrome  coïncide  avec  un  syndrome  de  Parkinson  chez  un 
individu  antérieurehicnt  atteint  d’encéphalite  épidémique,  la  question 

pose  de  savoir  quelle  est  la  signification  de  cette  coïncidence.  C’est  à  ce 
point  de  vue  que  je  présente  ici  ce  malade. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  24 ans,  Marcel  H...,  qui  en  décembre  1920 
iut  pris  brusquement  d’encéphalite  léthargique  à  début  névralgique  facial. 
Porme  grave  avec  délire,  diplopie,  ptosis,  somnolence.  On  fait  en  février 
Un  abcès  de  fixation.  Marcel,  encore  somnolent,  sort  de  l’hôpital  de  Sèvres 
un  début  d’avril  ;  mais  il  ne  peut  travailler  et  entre  dans  mon  service 
quelques  jours  plus  tard. 

Il  présente  alors  un  syndrome  de  Parkinson  typiqae  à  prédominance 
de  rigidité  avec  trembleniont  du  membre  supérieur  droit. 
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Il  existe  encore  un  léger  strabisme  externe  gauche  avec  mydriase  et 
diminution  énorme  du  réflexe  puj)illaire  accommodateur.  De  plus,  comme 
vous  [)ouvez  le  constater,  on  note  de  la  l)ra4ycardifL.(4.^1i)i  une  exagé¬ 
ration  formidable  du  réflexe  oculo-cardiaque  (60  à  24),  une  raie  blanche 
de  Sergent  au  repos,  une  pression  artérielle  de  13/7  avec  faible  index 
oscillornétrique,  de  la  sialorrhée,  pas  de  sueurs,  ni  de  réflexe  pilo-moteur, 
ni  de  glycosurie  adrénalinique.  En  effet,  le  sucre  urinaire  a  été  dosé  par  le 
procédé  de  L.  deSaint-Rat(l)dérivédelaméthodcdcGabriclBertrand.  Je 
rappelle  que  c’est  un  dosage  à  la  liqueur  de  Fehling  avec  titrage  de  l’oxy- 
dule  de  cuivre  par  le  permanganate  de  potasse  après  défécation  par  le 
réactif  de  Tanret  (nitrite  mercurique)  et  élimination  du  mercure  par  la 
poudre  de  zinc.  Ainsi  ne  sont  dosés  que  les  corps  réducteurs,  et  dans  ces 
conditions  n’est  à  considérer, en  dehors  du  sucre,  que  l’acide  glycuronique. 
ür,  Marcel  étant  à  un  régime  connu,  riche  en  hydrates  de  carbone,  don¬ 
nant  au  moment  de  l’épreuve  deux  grammes  de  glucose  par  litre  urinaire, 
l’injection  intramusculaire  d’un  milligramme  d’adrénaline  est  suivie  de 
la  courbe  d’élimination  suivante  :  au  bout  de  2  lieures  :  1  gr.  65  ;  au 
•bout  de  6  heures  :  1  gr.  50,  et  au  bout  de  9  :  2  gr.  10.  Donc,  contrairement 
à  ce  qu’on  obtient,  en  général,  chez  les  hyperthyroïdiens,  la  réaction  est 
non  seulement  négative,  mais  même  inversée,  indiquant  une  insuffisance 
sympathique. 

En  résumé,  il  existe  un  syndrome  neuro-végétatif  constitué  par  de  la 
bradycardie  (2  h  60),  une  exagération  énorme  du  réflexe  oculo-cardiaque 
(le  pouls  tombe  de  60  à  24),  une  diminutioii_de  la  pression  artérielle  portant 
surtout  sur  la  minima,  avec  amplitude  des  oscillations  inférieure  à  une 
division  à  l’oscillornétro  de  Pachon,  une  raie  de  S(!rgent  extrêmement 
marquée  au  repos  dans  le  lit,  une  sialorrhée  gênante,  l’absence  du 
réflexe  pilo-moteur,  de  sueurs,  et  de  la  glycosurie  adrénalinique.  Le  réflexe 
oculo-cardiaque,  diminué  par  l’atropine,  est  devenu  normal  sous  l’influence 
de  l’adrénaline  qui  a  fait  disparaître  la  raie  de  Sergent  et  a  fait  tripler 
l’amplitude  des  oscillations  à  l’oscillomètre,  avec  une  T.  A.  de  17/7. 

Ce  syndrome  neuro-végétatif  à  prédominance  nettement  vagolonùjue  est 
loin  d’être  la  règle  chez  les  parkinsoniens. 

Il  suffit  do  le  comparer  avec  la  description  donnée  par  M.  Souques 
dans  son  remarquable  rapport,  au  paragraphe  G,  sur  les  troubles  vaso¬ 
moteurs. 

Chez  les  parkinsoniens  non  enccphalilifjues  j’ai  observé  par  ordre  de  fré- 
<juenc(!  les  troubles  neuro-végétatifs  suivants  : 

1"  Des  troubles  vaso-moteurs  ii  prédominance  de  vaso-dilalalion  active, 
([ue  met  en  évidence  le  procédé  de  la  tache  blanche  (2),  que  j’ai  décrit  jadis 
avec  Ilallion.  D’après  l’étude  de  vingt  parkinsoniens  classiques,  j’étais 
arrivé;»  conclure  que  chez  eux  la  tache  blanche  était,  en  général,  relative- 

(1)  L.  ilo  SAix  r-liAr,  Biillclin  des  sciences  ph/irmaceuliqucs,  1920. 

(2)  IIali.ion  et  Laicncl-Lavastink.  Hoclierchos  sur  i’acüvitô  de  la  circulation  ca¬ 
pillaire  de  la  peau  dans  divers  cas  patliologiquos  à  l’aide  d’un  procédé  nouveau.  Procédé' 
de  la  «  laclie  blanche  ».  Soc.  Méd.  des  Mp.,  30  janvier  1903. 
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ment  raccourcie,  ce  raccourcissement  étant  lié  à  la  fréquence  d’un  certain 
degré  de  vaso-dilatation  active.  Cette  vaso-dilatation  s’accompagne  sou¬ 
vent  de  sensation  anormale  de  chaleur  ;  elle  paraît  en  être  un  des  facteurs 
déterminants  et  peut  aboutir  à  la  ihermophobie.  Parfois,  au  contraire, 
mais  plus  rarement  diminue  la  vaso-constriction  périphérique  entraînant 
secondairement  des  sensations  de  froid  pouvant  aller  jusqu’à  la  cresthésie, 
sensibilité  exagérée  au  froid. 

2°  Des  sueurs  non  forcément  liées  à  la  vaso-dilatation,  évoluant  pour  leur 
propre  compte,  parfois  sous  forme  d’hémihypercrinie  sudorale  et  pouvant 
entraîner  des  éruptions  sudorales,  avec  des  eczématisations  secondaires, 
comme  j’en  observe  un  cas  actuellement. 

3°  Des  hyperlhermies  localisées,  constatables  au  thermomètre  local,  don¬ 
nant  2  à  3  degrés  d’écart  avec  les  régions  voisines  ou  homologues,  hyper¬ 
thermies  plus  objectives  que  subjectives,  s’accompagnant  de  lopolgies 
à  caractère  pénible,  agaçant,  rappelant  les  sympathalgies,  indépendantes 
du  tremblement,  et  améliorées  par  l’adrénaline  et  les  vaso-constricteurs. 
C’est  ainsi  que  j’ai  vu  disparaître  par  l’adrénaline  à  raison  d’un  milli¬ 
gramme  par  jour  une  algie  du  talon  droit  avec  hyperthermie  locale  chez 
un  parkinsonien  classique. 

4“  I.a  sialorrhée,  même  sans  gêne  mécanique  appréciable  de  la  déglutition, 
mais  en  général  moins  marquée  que  chez  les  encéphalitiques. 

5°  Des  arlhropalhies,  dont  l’origine  sympathique  est  possible. 

6°  Enfin  un  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  droit  chez  une  parkin¬ 
sonienne  rigide  postménopausique  avec  adénopathies  sous-maxillaires 
sans  tuberculose. 

A  part  ce  dernier  syndrome  sympathique  cervical  de  paralysie,  qui,  à 
ma  connaissance,  n’a  jamais  été  signalé  chez  les  parkinsoniens  et  qui 
n’est  qu’une  simple  coïncidence,  les  autres  manifestations  neuro-végéta¬ 
tives  s’observent  chez  les  parkinsoniens  avec  une  trop  grande  fréquence 
pour  ne  pas  tenir  à  des  perturbations  de  systèmes  fonctionnels  très  voisins 
de  ceux  dont  l’atteinte  s’exprime  par  le  syndrome  de  Parkinson.  L’on  sait 
d’ailleurs  que  bien  des  auteurs  ont  pensé  localiser  la  régulation  encéphalique 
des  fonctions  neuro-végétatives  dans  des  régions  où  l’on  admet  aujourd’hui 
des  éléments  du  système  pallidal. 

D’autre  part,  au  point  de  vue  pratique,  le  syndrome  neuro-végétatif 
à  prédominance  vagotonique,  relevé  chez  mon  malade,  ne  rentre  pas  dans 
les  manifestations  neuro-végétatives  habituelles  aux  parkinsoniens,  mais 
il  n’est  pas  exceptionnel,  plus  ou  moins  complet  (1)  ou  truste,  (2)  dans  l’en¬ 
céphalite  épidémique. 


(1)  Hiiiux  et  M“»  MAncARiAN  PonciiEn.  Soc.  mécl.  des  hôp.,  13  mai  1920. 

(2)  J'ai  l'olové  souvenl.  ce  siirulrome  vagotonique-  fruste  dans  rencéplialilc  épidémique.  Je  me 
rappelle  entre  autres  cas  celui  d’un  malade  vu  avec  Ilarvier  :  hypotension  énorme,  raie  de 
“créent,  réflexe  oculo-cardia(|ue  très  exagéré,  er.  celui  d'un  homme  arrivé  mourant  dans  mon 
service  :  hypotension  extrême  (8/4  au  Pachon)  réflexe  oculo-cardiaque  déterminant  une  syn¬ 
cope  avec  chute  non  seulement  ilu  nombre  des  pulsations,  mais  de  la  pression,  raie  de 
oergent,  amélioration  rulativo  et  persistance  do  la  vio  jiendant  3  jours  grâce  à  des  injections 
massives  d'adrénaline,  d'huile  camphrée,  de  caféine  et  de  sparléino. 
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Je  pense  donc  que  la  constatation  de  sa  coexistence  avec  un  syndrome 
de  Parkinson  d’origine  encéphalitique  permet  de  résoudre  la  question 
difficile  suivante  :  le  parkinsonisme  d’origine  encéphalitique  est-il  une 
séquelle  ou  l’expression  de  la  virulence  encore  active  de  l’encéphalite  ? 

Depuis  l’avènement  de  l’encéphalite  épidémique,  assez  de  temps  s’est 
écoulé  pour  qu’on  puisse  répondre  que  le  syndrome  parkinsonien  d’origine 
encéphalitique,  selon  le  moment  où  on  l’observe,  peut  être  l’expression 
clinique  d’une  encéphalite  encore  active  ou  seulement  la  séquelle  d’un 
processus  éteint. 

Le  syndrome  de  Parkinson  par  ses  éléments  cardinaux  ne  pouvant,  à 
mon  avis,  signer  son  étiologie,  c’est  la  variété  des  symptômes  contingents 
concomitants  qui  permet  de  distinguer  les  formes  étiologiques,  et  pour 
ce  qui  est  du  syndrome  de  Parkinson  encéphaliti(|ue,je  pense  que  l’intensité 
de  la  sialorrhée  et  du  réflexe  oculo-cardiaque  est  en  sa  faveur  et  que  la 
constatation  d’un  syndrome  vagotonique  aussi  complet  que  celui  que  je 
viens  de  montrer  permet  non  seulement  d’affirmer  l’encéphalite  épidé¬ 
mique,  mais  encore  est  fonction  d’un  processus  évolutif  non  encore  éteint. 

Sur  les  Troubles  Oculomoteurs  de  la  maladie  de  Parkinson  et 

duSyndromeParkinsonien  encéphalitique,  par  M.  Barré  (de  Stras¬ 
bourg). 

Au  cours  de  ces  deux  dernières  années,  j’ai  pu  observer  à  la  clinique  neu¬ 
rologique  de  Strasbourg,  21  cas  de  syndrome  parkinsonien,  forme,  com¬ 
plication  ou  sé(}uellc  d’encéphalite  épidémique. 

En  les  étudiant  j’ai  pu  faire  un  certain  nombre  de  remarques  qui  ont 
été  publiées  pour  la  plupart,  en  collaboration  avec  mon  collègue  en  ophtal¬ 
mologie.  le  ProP  Duverger,  ou  avec  mon  élève,  le  Reys.  {Revue  de 
Neurologie,  3  février  1921,  et  Bullelin  médical,  des  27  et  30  avril  1921). 

Je  ne  veux  pas  vous  e.xposer  ici  l’ensemble  de  ces  remarques  et  les  re¬ 
cherches  qui  les  ont  suivies  ;  je  tiens  seulement  ù  vous  parler  des  troubles 
oculomoteurs  du  syndrome  parkinsonien  en  question  et  de  la  maladie 
de  Parkinson. 

Ces  troubles  ont  été  très  peu  étudiés  ;  alors  que  l’appareil  oculaire  a  fixé 
si  j)art  iculièrement,  et  si  légitimement,  l’attention  quand  il  s’agissait  d’encé¬ 
phalite  épidémique  dans  sa  forme  commune,  ce  même  appareil  a  été  fort 
p(!U  examiné  dans  la  forme  parkinsonienne.  Le  rapport  de  mon  maître, 
M.  Souques,  est  un  des  seuls  travaux  où  l’on  trouve  mention  de  la  diplopie. 

Et  pourtant  ces  troubles  oculomoteurs  que  je  vais  vous  décrire  nous 
paraissent,  à  M.  Duverger  et  à  moi-même,  constants,  puisque  jusqu’ici 
nous  les  avons  toujours  trouvés  chaque  fois  que  nous  les  avons  cherchés. 

S’ils  sont  demeurés  inaperçus,  c’est  que  les  malades  ne  s’en  plaignent  pas, 
que  les  médf'cins  les  recherchent  peu,  et  que  ceux  qui  les  recherchent 
emploient  une  technique  inadaptée.  Je  m’expliquerai  bientôt  sur  ce  dernier 
point. 

En  ([uoi  consistent  donc  ces  troubles  oculomoteurs  l  Essentiellement, 
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en  une  insuffisance  delà  convergence  :  le  trouble  pouvant  aller  de  la  simple 
diminution  à  l’abolition  totale  de  cette  convergence. 

Le  malade  ne  se  plaint  presque  jamais  spontanément  de  diplopie,  mais 
quand  on  attire  son  attention  sur  ce  fait,  il  dit  souvent  avoir  vu  double 
de  manière  passagère,  mais  récidivante  pendant  un  certain  temps  et  dans 
certaines  conditions. 

L’examen  de  la  mobilité  oculaire  montre  rapidement  que  les  mouve¬ 
ments  de  latéralité  et  d’abaissement  des  globes  sont  le  plus  souvent  tout 
à  fait  complets  (sinon  absolument  normaux),  que  l’élévation  se  fait  bien 
ou  assez  bien,  mais  que  la  convergence  est  beaucoup  plus  troublée.  Suivant 
les  cas,  elle  est  nulle  ou  presque  nulle  dans  les  différents  incidents  du 
regard,  ou  bien  elle  se  fait  bien  dans  le  regard  en  bas,  moins  bien  dans  le 
regard  horizontal,  peu  ou  pas  du  tout  dans  le  regard  oblique  en  haut. 

L’examen  au  verre  rouge  apporte  de  très  utiles  précisions  en  fixant 
les  caractères  des  troubles  visuels  qu’entraîne  cette  insuffisance  de  conver¬ 
gence.  Il  permet  de  mettre  en  évidence  une  diplopie  assez  spéciale,  à  carac¬ 
tères  très  réguliers,  dont  voici  les  principaux  : 

1°  La  diplopie  n’existe  que  dans  la  vision  de  près,  entre  0,25  et  1  mètre 
par  exemple;  sauf  complications,  elle  disparaît  dans  la  vision  de  loin;  et 
quand  on  la  recherche  en  se  plaçant  à  4  mètres  du  sujet,  comme  il  est 
recommandé  classiquement  de  le  faire,  on  ne  la  trouve  pas.  C’est  là  évi¬ 
demment  la  cause  principale  de  ce  fait  qu’elle  a  été  si  peu  souvent  constatée. 

2°  Il  s’agit  d’une  diplopie  croisée. 

3°  L’écartement  des  images  est  fixe  dans  les  mouvements  de  latéralité. 
La  contraction  réflexe  de  la  pupille  à  la  convergence  fait  presque 
toujours  défaut,  comme  on  pouvait  s’y  attendre;  et  cette  observation 
souligne  le  bien  fondé  de  l’idée  que  nous  partageons,  le  D’’  Duverger  et 
moi-même,  avec  quelques  auteurs,  sur  la  valeur  de  ce  mouvement 
pupillaire.  A  nos  yeux,  ce  n’est  pas  un  réflexe,  mais  un  mouvement 
associé.  Pour  en  revenir  à  la  diplopie  et  aux  troubles  oculomoteurs 
que  nous  avons  décrits  plus  longuement  dans  les  articles  précités, 
nous  pensons  qu’ils  sont  dus,  non  pas  à  une  ou  à  des  lésions  périphé¬ 
riques,  mais  à  une  altération  de  la  voie  d’association  ;  nous  pensons  qu’il 
s’agit  d’un  trouble  des  mouvements  associés  mais  nullement  d’un  trou¬ 
ble  paralytique.  L’état  des  muscles  oculaires  est  plutôt  du  type  hyper¬ 
tonique  que  du  type  paralytique. 

S’agit-il  d’une  localisation  de  l’hypertonie  dont  la  maladie  ou  le  syn¬ 
drome  de  Parkinson  offre  tant  d’exemples  ?  Cela  est  possible,  mais 
nous  ne  connaissons  pas  avec  certitude  le  siège  des  lésions  qui  entraîne 
ce  trouble,  et  même  s’il  était  connu,  il  resterait  à  expliquer  pourquoi 
la  convergence  est  si  particulièrement  intéressée. 

Nous  avons  essayé,  M.  Duverger  et  moi,  de  comprendre  le  mécanisme 
de  ce  trouble  oculomoteur.  Et  d’après  ce  que  nous  avons  observé  chez 
certains  sujets  atteints  d’affections  variées  du  labyrinthe,  d’après  le  résultat 
d’excitations  électriques  vigoureuses  du  labyrinthe  de  sujets  sains,  nous 
sommes  portés  à  penser  que  cette  hypertonie,  qui  est  la  base  de  l’insuffi- 
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sance  de  la  converpicnce,  peut  être  d’ordre  réflexe,  et  se  produire  à  la  suite 
d’excitation  labyrinthique,  transmise  aux  noyaux  oculomoteurs  par  le 
faisceau  longitudinal  postérieur. 

Gn  sait  d’ailleurs  la  topographie  exacte  de  ce  faisceau  dans  les  pédon¬ 
cules,  on  sait  qu’il  affecte  avec  la  région  sous-thalamique  des  relations 
étroites  ;  il  n’y  a  donc  pas  lieu  de  s’étonner  qu’il  soit  fréquemment,  sinon 
toujours,  intéressé  dans  la  maladie  de  Parkinson  ou  le  syndrome  parkin¬ 
sonien  encéphalitique  dont  les  lésions  causales  se  trouvent  très  proba¬ 
blement  dans  les  mêmes  régions. 

Quoi  qu’il  en  soit  d’ailleurs  de  ces  dernières  considérations,  je  tiens  à 
résumer  en  terminant  les  principaux  caractères  des  troubles  oculomoteurs 
en  question. 

1°  Les  troubles  oculomoteurs  que  j’ai  décrits  en  1910  avec  M.  P.  Marie, 
dans  la  maladie  de  Parkinson,  sont  d’une  très  grande  fréquence  ;  ils  se 
retrouvent  dans  le  syndrome  parkinsonien  encéphalitique  épidémique 
avec  les  mêmes  caractères. 

2°  Ils  consistent  essentiellement  en  une  insuffisance  de  la  convergence, 
à  des  degrés  divers.  Ils  se  produisent  par  une  diplopie  croisée  dans  la 
vision  de  près. 

3°  Ils  sont  le  plus  souvent  latents  ;  il  faut  les  rechercher  pour  les  voir, 
et  employer  une  technique  un  peu  spéciale  pour  les  mettre  en  évidence. 

4°  Ils  accompagnent  les  formes  frustes  aussi  bien  que  les  formes 
sérieuses  de  la  maladie  et  du  syndrome  en  question. 

5°  Ils  méritent  à  cause  de  leur  constance  ou  de  leur  très  grande  fréquence, 
de  prendre  place  dans  la  symptomatologie  de  la  maladie  de  Parkinson  et 
du  syndrome  parkinsonien  encéphalitique. 

Les  Troubles  Oculomoteurs  dans  les  Syndromes  Parkinsoniens, 
|)ar  M.  ViiLTER. 

Les  troubles  de  la  musculature  des  globes  oculaires  constituent  un 
élément  très  important  des  syndromes  parkinsoniens,  aussi  bien 
de  la  maladie  de  Parkinson  classique  que  des  syndromes  parkinso¬ 
niens  postencéphalitiques,  et  je  crois  avec  MM.  Barré  et  Duverger  qu’une 
recherche  attentive  et  systématique  les  décèle  toujours.  Cliniquement, 
CCS  symptômes  ne  se  présentent  pas,  dans  les  différents  syndromes,  sous 
un  aspect  identique,  bien  qu’il  n’y  ait  pas  entre  eux,  au  point  de  vue  de 
leur  nature,  de  différence  fondamentale  ;  il  est,  en  effet,  certain  que  dans 
les  syndromes  parkinsoniens  postencéphalitiques,  les  troubles  oculaires 
sont  beaucoup  plus  apparents,  beaucoup  plus  étendus,  et  à  marche  beau¬ 
coup  plus  rapide  que  dans  la  maladie  de  Parkinson;  et  cette  allure  clinique 
se  retrouve  pour  les  autres  symptômes  :  les  malades  qui,  après  une  encé¬ 
phalite,  deviennent  parkinsoniens,  complètent  en  quelques  années,  voire 
quelques  mois,  un  syndrome  que  le  parkinsonien  classique  étend  sur 
10  ans,  15  ans  et  plus.  Il  y  a  évidemment  un  contraste  entre  la  conserva¬ 
tion  relative,  pendant  longtemps,  de  la  mobilité  du  regard  des  parkin- 
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soniens  typiques,  et  l’aspect  figé,  le  regard  immobile  des  parkinsoniens 
postencéphalitiques  ;  mais  je  ne  crois  pas  qu’il  s’agisse  là  de  symptômes 
différents  dans  leur  essence,  mais  seulement  dans  leur  degré  et  dans  leur 
mode  d’évolution. 

Qu’observe-t-qn,  en  effet,  chez  le  parkinsonien  du  type  classique  ?  Peu 
de  chose  du  côté  des  yeux,  en  comparaison  avec  les  troubles  notés  du  côté 
de  la  face  ;  mais  une  recherche  attentive  montre  souvent  un  trouble  léger 
des  mouvements  associés  des  yeux,  quelques  secousses  nystagmiformes 
et  surtout  des  troubles  de  la  motilité  des  paupières  :  tremblement  palpé¬ 
bral  et  faux  ptosis,  chute  de  la  paupière  supérieure,  non  paralytique,  puis- 
qu’aprèsun  certain  temps  d’efforts  d’abord  infructueux,  le  malade  peut  rele¬ 
ver  sa  paupière,  et  la  relever  complètement;  puisqu’il  suffit  de  soulever  mé¬ 
caniquement  la  paupière  supérieure  pour  ((déclenchera  le  mouvement  que  le 
malade  ne  pent  faire  spontanément  ;  puisqu’enfin  il  n’y  a  pas  de  contrac¬ 
tion  de  suppléance  du  muscle  frontal.  Mais  il  est  un  autre  sypmtôme  cons¬ 
tant,  sur  lequel  MM.  Barré  et  Duverger  ont  justement  insisté  :  c’est  l’exis¬ 
tence  d’une  insuffisance  de  convergence  avec  diplopie  croisée  dans  la  vision 
rapprochée  ;  cette  diplopie  avait  déjà  été  signalée  (1910)  dans  la  maladie 
de  Parkinson  par  MM.  P.  Marie  et  Barré  ;  c’est  un  trouble  qu’il  faut 
systématiquement  rechercher,  car  à  un  examen  superficiel,  rien  ne  le  décèle 
et  les  malades  s’en  plaignent  rarement  d’eux-mêmes.  On  trouve  enfin  par¬ 
fois  une  diminution  nette  du  clignement  ;  c’est  un  signe  indiqué  depuis 
longtemps  par  quelques  auteurs,  en  particulier  par  Déjerine. 

Chez  les  parkinsoniens  postencéphalitiques,  les  symptômes  oculaires 
sont  beanconp  plus  accentués  ;  les  paupières  sont  tombantes,  les  yeux 
sont  à  peu  près  immobiles,  le  regard  est  figé,  sans  expression,  et  tout  cela 
joint  à  l’absence  des  mouvements  faciaux  de  la  mimique  contribue  à  donner 
aux  malades  leur  aspect  si  spécial.  Il  ne  s’agit  là  en  aucune  façon 
de  troubles  oculo-moteurs  comparables  à  ceux  de  la  période  d’état  de 
l’encéphalite  :  ptosis  paralytique,  paralysies  de  la  III®  paire,  paralysie  de 
l’accommodation,  symptômes  bien  connus  maintenant  (Morax,  Bollack, 
De  Lapersonne,  Lhermitte).  Ce  qu’on  observe  dans  les  cas  qni  nous  occu¬ 
pent,  ce  sont  des  troubles  des  mouvements  d’ensemble,  des  mouvements 
associés  des  yeux.  Déjà  Bollack  avait,  l’an  dernier,  insisté  sur  la  rareté 
des  paralysies  oculo-motrices  vraies  par  opposition  avec  la  fréquence  des 
paralysies  associées  Coexistant  ou  non  avec  du  nystagmus  et  des  secousses 
nystagmiformes. 

Mais  peut-on  vraiment,  dans  les  syndromes  parkinsoniens,  parler  do 
paralysies  associées  ?  Comme  M.  Barré,  je  crois  qu’il  n’y  a  pas  paralysie, 
mais  déséquilibre  permanent  ou  intermittent,  dans  l’état  tonique  des 
groupements  oculo-moteurs  antagonistes.  Les  troubles  peuvent  fort  bien 
s’expliquer  par  la  rigidité  des  oculo-moteurs,  comparable  à  la  rigidité  des 
groupes  moteurs  de  la  face,  du  cou,  du  tronc,  des  membres  ;  mais  il  y  a 
en  outre  perte  ou  gêne  des  mouvements  automatiques,  des  globes  oculaires, 
au  même  titre  qu’il  y  a  altération  d’autres  mouvements  automatiques, 
du  corps  et  des  membres.  Il  faut,  je  crois,  retenir  la  séduisante  et  infères- 
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sanLc  hypothèse  do  MM.  Barré  oL  Duvorger  sur  la  relation  do  ces  troubles 
oculo-inoteurs  avec  des  altérations  de  l’appareil  labyrinthique. 

.Je  dirai  encore  quehpies  mots  de  la  motilité  pupillaire  ;  on  ne  trouve  pas 
dans  les  syndromes  parkinsf)niens  postencéphaliti(|ues  la  paralysie  de 
racccommodation  de  la  i)ériode  d’état  de  l’encéphalite,  mais  on  voit  sou¬ 
vent  persister  l’abolition  de  la  contraction  pupillaire  à  la  convergence. 
Comme  MM.  Barré  et  Duverger,  j’ai  noté  dans  un  cas  une  véritable  rigidité 
de  la  pupille,  avec  lenteur  extrême  des  contractions  pupillaires.  Il  est 
probable  qu’une  recherche  systématique  décélérait  dans  de  très  nombreux 
cas  des  altérations  légères  de  la  motilité  des  pupilles. 

Pour  conclure,  et  en  restant  exclusivement  sur  le  terrain  ophtalmolo¬ 
gique,  je  crois  qu’il  y  a  identité  de  nature  entre  les  troubles  oculaires  de  la 
maladie  de  Parkinson  classique  et  ceux  des  syndromes  parkinsoniens 
postencéphalitiques  ;  qu’il  n’y  a  entre  eux  que  des  différences  de  degré 
et  d’intensité  et  qu’ils  dépendent  vraisemblablement  de  lésions  identiques, 
variables  seulement  dans  leur  extension  et  leur  diffusion  plus  ou  moins 
grandes. 


Sur  certains  Troubles  Mentaux  survenus  au  cours  du  Syndrome 
Parkinsonien,  par  M.  Henri  Claude. 

Le  syndrome  parkinsonien  primitif  ou  secondaire  fi  l’encéphalite  éfii- 
démique  peut  compter,  parmi  ses  manifestations,  des  modifications  de 
l’humeur  et  du  caractère  qui  sont  assez  justifiées,  en  raison  de  la  situation 
pénible  des  malades.  Dans  la  généralité  des  cas  on  n’observe  pas  de  troubles 
mentaux  à  proprement  parler.  J. es  malades  présentent  une  certaine  len¬ 
teur  de  l’idéation,  une  dépression  plus  ou  moins  prononcée  qui  s’accordent 
assez  bien  avec  le  ralentissement  de  l’activité  générale.  Il  existe  toutefois 
des  observations  relatives  à  des  états  vésaniques  ou  à  des  délires  qui  pour 
les  uns  (Bail  et  Parant)  sont  sous  la  dépendance  même  de  la  maladie  de 
Parkinson,  pour  d’autres  constituent  des  épiphénomènes,  liés  à  l’artérios¬ 
clérose,  h  la  syphilis  ou  à  l’alcoolisme.  Régis  accorde  toutefois  une  importance 
toute  particulière  à  la  confusion  mentale  avec  délire  onirique  signalée 
[lar  John  Poynton  (1903)  et  qui  aurait  surtout  pour  caractère  de  survenir 
par  accès  et  de  paraître  en  rapport  avec  les  poussées  de  la  maladie,  sans 
toutefois  négliger  l’influence  pathogénique  des  causes  toxiques  et  infec¬ 
tieuses. 

J’ai  rapporté  déjà  l’histoire  de  trois  malades,  dont  deux  étaient  atteints 
de  syndrome  parkinsonien  primitif,  et  une  de  syndrome  parkinsonien  post- 
encéphalitique  et  qui  présentaient  des  troubles  mentaux  d’un  carac¬ 
tère  particulier.  Un  quatrième  cas  s’est  présenté  plus  récemment  à  mon 
observation.  Dans  ces  quatre  cas,  ce  qui  attirait  l’attention,  c’était  l’appa¬ 
rition  brusque,  chez  les  sujets,  d’accès  de  gaieté  ou  d’excitation  tout  à  fait 
choquants,  mal  séants,  accompagnés  de  gestes  et  parfois  de  danse,  suivis, 
après  quelques  minutes,  d’une  sorte  de  dépression  extrême,  avec  désir 
de  mourir,  sentiment  de  honte  et  de  découragement. Ces  accès, dans  un  pre- 
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inior  cas,  survinrent  chez  un  sujet  évoluant  vers  l’affaiblissement  démen¬ 
tiel,  les  trois  autres  cas  furent  observés  chez  des  femmes  de  trente  à  cin¬ 
quante  ans,  indemnes  de  manifestations  de  nature  hystérique  ou  alcoolique. 
Les  crises  survenaient  avec  une  soudaineté  déconcertante,  sur  un  fond 
mental  normal  ou  teinté  vaguement  de  mélancolie.  Elles  se  signalaient,  en 
dehors  de  leur  symptomatologie  indiquée,  par  la  conservation  du  souvenir, 
l’autocritique  rigoureuse  et  une  impulsivité  dont  le  sujet  était  conscient. 

Une  malade  qui  entra  dans  mon  service  en  mars  1920  présenta  à  plu¬ 
sieurs  reprises  devant  nous  des  crises  d’excitations  survenues  sans  raison; 
elle  esquissait  un  pas  de  danse,  s’accompagnait  en  chantant  et  ne  cessant 
de  cricr:«  Je  suis  gaie,  je  suis  gaie  »,etc.  Puis,  elle  s’arrêtait  brusquement, 
semblant  déprimée,  désolée.  Ces  crises,  qui  se  renouvelèrent  très  souvent 
pendant  environ  six  semaines  et  s’accompagnaient  des  phénomènes  de 
tachyphémie  stéréo-typique  ou  paroxystique,  que  nous  avons  décrits, 
disparurent  complètement.  Cette  malade  qui  est  encore  actuellement  dans 
notre  service,  en  traitement  pour  sa  maladie  de  Parkinson,  ne  présente  plus 
ni  crises  d’excitation  de  cette  nature  ni  tachyphémie.  Il  était  rationnel  de 
soupçonner, en  présence  de  crises  de  cet  ordre,  un  état  comitial,  mais  nous 
avons  pu  éliminer  cette  hypothèse  en  raison  de  la  conservation  de  la  mé¬ 
moire  et  de  la  critique,  et  de  la  disparition  complète  de  ces  crises  par  la 
suite,  sans  traitement  spécial.  Enfin  la  constatation  de  crises  assez  ana¬ 
logues  chez  d’autres  malades  atteints  de  syndrome  parkinsonien  nous 
amena  à  penser  qu’il  s’agissait  bien  de  manifestations  mentales  ayant 
un  caractère  analogue  à  ces  accès  de  tachyphémie  que  nous  avons  observés 
depuis  chez  des  sujets  indemnes  de  troubles  psychiques,  à  ces  phénomènes 
d’ antépulsion  et  de  rétropulsion  classiques,  enfin  à  cette  discordance  notée 
par  tous  les  cliniciens  entre  la  rigidité,  l’aspect  figé  des  malades  et  leur 
capacité  de  se  livrer  brusquement  à  des  actes  rapides  (tirer  un  coup  de 
fusil,  faire  un  exercice  de  gymnastique,  sauter,  etc.). 

On  peut  se  demander,  en  effet,  si  ces  états  d’excitation  transitoires,  cons¬ 
cients  et  impulsifs,  ne  représentent  pas  des  équivalents  des  perturbations 
du  mécanisme  régulateur  du  tonus  qui  caractérisent  surtout  les  troubles 
de  l’activité  motrice  dans  l’état  parkinsonien.  Il  s’agirait  peut-être  ici 
de  modifications  de  l’émotivité  en  rapport  avec  des  altérations  corticales 
passagères,  insuffisamment  contrôlées  par  les  centres  régulateurs  de  l’ex¬ 
pression  psycho-motrice.  Des  altérations  analogues  du  contrôle  de  l’ex¬ 
pression  s’observent  dans  les  états  pseudo-bulbaires,  dont  les  lésions 
peuvent  avoir  des  rapports  de  voisinage  avec  celles  qu’on  attribue  au  syn¬ 
drome  parkinsonien. 

Le  Déficit  Psychique  dans  les  états  Parkinsoniens 
postencéphalitiques,  par  M.  J.  Froment  (de  Lyon). 

Dans  les  étals  parkinsoniens  postencéphalitiques,  le  psychisme  est-il 
vraiment  complètement  indemne  ?  Si  nous  en  jugeons  par  les  cas  que 
nous  avons  pu  suivre  et  étudier  attentivement,  il  nous  paraît  bien  diffi- 
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cile  de  l’aftinrier.  A  la  rigidité,  aux  troubles  de  l’automatisme  vient  s’a¬ 
jouter  souvent  un  état  d’inertie,  de  torpeur  et  de  paresse  intellectuelles 
avec  lenteur  de  l’idéation.  Sans  doute  n’est-ce  là  qu’un  élément  acces¬ 
soire  et  contingent  du  syndrome  parkinsonien  postcncéphali tique,  mais  il 
existe  bien  plus  fréquemment  qu’on  ne  tend  à  l’admettre. 

Comment,  en  effet,  pourrait-on  interpréter  autrement  les  faits  suivants  : 

Voici  un  jeune  homme  de  16  ans  qui  consécutivement  à  une  encéphalite 
grave  conserve  depuis  un  an  un  état  figé  avec  lenteur  des  mouvements. 
Sa  mémoire  paraît  indemne,  il  calcule  sans  difficulté,  répond  bien  aux 
questions  qu’on  lui  pose,  il  est  très  conscient  de  son  état  dont  il  se  préoc¬ 
cupe  vivement.  Ses  facultés  intellectuelles  paraissent  donc  normales,  et 
cependant  cet  enfant  manque  d’initiative,  même  lorsqu’il  s’agit  de  ses  jeux. 
Bien  plus,  entrant  le  matin  pour  s’habiller  dans  son  cabinet  de  toilette, 
il  ne  sait  pas  par  quoi  il  doit  commencer  et  demande  à  sa  mère  :  que  dois-je 
faire  ?  Une  semblable  question  posée  en  pareille  circonstance  par  un  jeune 
homme  de  cet  âge  qui  avant  sa  maladie  était  vif,  intelligent  et  actif, per¬ 
met-elle  d’admettre  l’intégrité  des  fonctions  intellectuelles  ?  Cet  exemple 
n’est  pas  le  seul  que  nous  puissions  invoquer. 

Voici  un  jeune  homme  de  19  ans,  dont  l’état  parkinsonien  postencépha- 
litique  remonte  à  un  an.  Fréquemment  il  s’arrête  au  cours  d’un  acte  : 
il  garde  son  mouchoir  dans  les  mains  et  le  tient  sans  en  rien  faire  à  mi- 
chemin  entre  son  nez  et  sa  poche  ;  il  ouvre  son  porte-monnaie,  puis  tout 
en  continuant  à  le  fixer,  le  laisse  ainsi  ouvert,  sans  en  rien  taire  ;  il  passe 
ftarfois  indéfiniment  le  rasoir  à  la  même  place  comme  s’il  se  grattait.  Si  on 
l’interpelle,  il  se  remet  tout  de  suite  à  agir.  Il  n’invoque  pas  pour  s’excuser 
l’impossibilité  ou  la  difficulté  de  mouvoir  scs  membres,  mais  il  déclare 
qu’il  ne  sait  pas  à  quoi  il  pensait,  qu’il  vient  d’avoir  comme  une  absence. 

Voici  enfin  une  jeune  femme  de  28  ans  (jue  nous  avons  pu  suivre  avec 
le  Dr  Pamard  (d’Avignon)  :  elle  présente  un  syndrome  parkinsonien  post- 
encéphalitique  encore  bien  plus  accentué.  A  aucun  moment  au  cours 
d’examens  répétés  et  prolongés  elle  n’a  pris  l’initiative  de  poser  une  ques¬ 
tion,  de  nous  demander  ce  que  nous  pensions  de  son  état.  Ayant  fait  à 
plusieurs  reprises  le  voyage  pour  venir  nous  consulter,  elle  restait  toujours 
là  immobile,  muette,  figée,  répondant  aux  questions,  laconiquement,  du 
bout  des  lèvres,  d’une  voix  basse,  monotone,  faiblement  articulée.  Désirait- 
elle  ({uelque  chose,  qu’on  lui  essuyât  par  exemple  la  salive  qui  tendait  à 
s’écouler  de  ses  lèvres,  elle  ne  le  demandait  pas  et  le  regard  fixe  attendait 
sans  bouger  qu’on  la  devinât.  Et  pourtant,  lorsqu’on  lui  mettait  un  livre 
entre  les  mains,  elle  retrouvait  pour  lire  une  voix  claire,  rapide,  animée, 
bien  timbrée.  Son  mari  la  contredisait-il,  elle  ripostait  vivement  et  re¬ 
trouvait  aussi  pour  le  faire  sa  voix  et  son  üttdjre  normal.  La  parole  réfléchie 
est  donc  ici  bien  plus  altérée  que  la  parole  automati(|ue. 

Ajoutons  que  depuis  une  vive  frayeur,  elle  s’est  ndse  à  présenter  le  phé¬ 
nomène  de  la  tachyphémie  stéréotypicpic  décrite  par  11.  Claude.  En  ré¬ 
ponse  à  une  (iuestion,ellc  rejettera  six  à  huit  fois  les  mêmes  mots  d’une  voix 
rapide,  monotone,  de  plus  en  [)lus  faibhmicnt  articulée.  Mais  dès  qu’elle 
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s’anime,  se  réveille  un  peu  sous  l’action  d’une  incitation  vive,  elle  ne 
répète  plus. 

Bien  que  sa  démarche  et  ses  gestes  soient  très  lents  et  très  figés,  elle 
retrouve  par  instant  pour  monter  à  une  échelle  de  la  rapidité  et  une  agi  ité 
presque  normale.  En  insistant  vivement  et  à  plusieurs  reprises,  son  mari 
obtint  qu’elle  montât  à  bicyclette,  ce  qu’elle  n’avait  pas  refait  depuis  le 
début  de  sa  maladie.  Elle  n’éprouve  aucune  difficulté  à  se  remettre  en  selle 
toute  seule,  à  tourner  et  même  à  lâcher  le  guidon  pour  saluer.  Cette  expé¬ 
rience  a  été  renouvelée  à  plusieurs  reprises  et  toujours  aussi  aisément. 
On  dira  sans  doute  qu’il  s’agit  là  du  phénomène  bien  connu  chez  les  par¬ 
kinsoniens,  de  la  kinésie  paradoxale.  Nous  l’admettons  aussi,  mais  nous  nous 
demandons  quelle  est  la  raison  du  paradoxe  et  s’il  ne  paraît  pas  ici  plus 
encore  d’ordre  psychologique  que  d’ordre  physiologique. 

Cette  malade  était  micrographique  au  plus  haut  point.  Il  a  suffi  de  la 
faire  écrire  sur  une  feuille  en  double  ligne,  telle  que  celles  utilisées  par  les 
enfants  apprenant  à  écrire,  pour  obtenir  d’emblée  une  écriture  en  gros 
caractères  aussi  bien  formée,  aussi  rapide  que  lorsqu’elle  adoptait  des 
caractères  lilliputiens. 

Tous  ceux  qui  vivent  dans  son  intimité  reconnaissent  enfin  que  ce  n’est 
plus  la  même  personne  :  très  vive  et  très  loquace  autrefois,  elle  paraît 
sans  doute  avoir  conservé  toute  sa  mémoire  et  toutes  ses  facultés  intel¬ 
lectuelles  ;  mais  elle  fait  preuve  maintenant  de  peu  d’initiative  et  d’un 
certain  degré  d’inertie  et  de  torpeur  intellectuelles. 

Sans  doute,  aucun  des  parkinsoniens  postencéphalitiques  que  nous 
avons  pu  observer  ne  présente  de  troubles  mentaux  nettement  caractérisés, 
de  vésanies  franches,  et  nous  adoptons  entièrement  à  cet  égard  les  conclu¬ 
sions  du  rapport  de  M.  Souques  et  l’opinion  de  M.  Dupré.  Mais  nous 
ne  pouvons  admettre  que  le  psychisme  de  ces  malades  soit  demeuré 
indemne  alors  que  tout  nous  incite  à  admettre  le  contraire. 

Les  troubles  de  la  motilité  l’emportent  de  beaucoup,  à  n’en  pas  douter, 
sur  les  troubles  du  psychisme,  mais  ceux-ci  existent.  On  peut  même  se 
demander  s’ils  ne  sont  pas  susceptibles  d’accentuer  pour  une  certaine 
part  et  de  fixer  les  troubles  de  la  motilité. 

On  pourrait  à  cet  égard  rapprocher  les  parkinsoniens  postencéphali- 
tiques  des  aphasiques  moteurs.  Les  uns  par  défaut  de  mimique  et  de 
gestes,  les  autres  par  l’incapacité  de  s’exprimer,  risquent,  il  est  vrai,  de 
passer  pour  plus  inintelligents  qu’ils  ne  sont.  Mais  dans  l’un  et  l’autre  cas, 
il  n’en  demeure  pas  moins,  ainsi  que  l’on  peut  s’en  convaincre  par  un 
examen  attentif,  que  si  l’atteinte  du  psychisme  n’est  pas  aussi  marquée 
qu’il  semble  à  première  vue,  ce  déficit  psychique  existe  et  doit  être  pris 
en  considération. 

La  Phrénoscopie  des  Parkinsoniens,  par  MM.  Laignel-Lavastink 
et  G.  Maingot. 

Sous  le  nom  de  phrénoscopie  l’un  de  nous  a  décrit  une  méthode  radio¬ 
scopique  d’investigation  permettant  d’induire  des  mouvements  du  dia- 
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phragme  un  certain  nombre  de  caractères  de  l’activité  générale  du  sujet 
examiné.  Pensant  que  l’analyse  des  mouvements  du  diaphragme  pourrait 
compléter  l’étude  des  troubles  moteurs  chez  les  parkinsoniens, nous  avons 
examiné  aux  rayons  X  trois  de  nos  malades  (1). 

Voici  nos  premières  constatations  : 

OiismiVATioN  I.  —  G.  Médiii'ic,  âg6  cio  7'2  ans,  ontrô  à  rhcjpUal  Laenncc  le  10  juillet 
1918. 

Lo  malade  aurait  joui,  jusqu’au  début  de  cette  affection,  d’uno  santé  robuste,  exer¬ 
çant  depuis  l’ûgo  do  18  ans  lo  métier  pénible  de  boulanger,  et  se  surmenait  nuit  et  jour 
pendant  la  guerre.  Il  aurait  été  toujours  très  impressionnable. 

Pas  d'antécédents  syphilitiques,  pas  d’alcoolisme.  Il  a  eu  un  fils  dément  et  sa  femme 
aurait  ôté  neurasthénique. 

En  novembre  1914,  lo  malade  commence  à  souffrir  de  douleurs  sourdes  dans  tout  le 
corps.  Il  maigrit,  perd  ses  forces,  ot  doit  bientôt  interrompre  son  travail.  Peu  è  peu 
ap[)araît,  au  pouce  et  à  l’index  do  chaque  main,  un  tremblement,  qui  cesse  dans  les 
mouvements  volontaires  ot  bientôt  gagne  les  autres  doigts,  [uiis  les  mains. 

Pendant  les  trois  années  qui  suivent,  les  symptômes  augmentent  graduellement. 
L’asthénie  devient  extrême.  Lo  malade  se  plaint  do  céphalée,  do  crampes  très  doulou¬ 
reuses  survenant  la  nuit  dans  les  mollets  et  se  reproduisant  sans  cesse. 

Au  début  de  1919  il  souffre  d’une  douleur  au  talon  droit  qui  persiste  pendant  plusieurs 

En  août  1919  l'aspect  du  malade  se  caractérise.  Il  se  tient  le  dos  voûté,  la  tête  inclinée, 
lo  visage  immobile;  les  bras  sont  collés  au  corps,  en  demi-flexion,  les  doigts  rapprochés, 
déviés  sur  lo  bord  cubital  do  la  main,  fléchis  à  angle  droit,  sauf  le  pouce  en  extension, 
opposé  à  l'index.  Dans  la  position  couchée  les  membres  inférieurs  restent  en  flexion. 

On  observe  aux  mains  un  tremblement  très  marqué,  eoniposé  d’oscillations  menues, 
rapides,  assez  régulièrement  rythmées,  véritable  émiettement.  Ce  tremblement  cesse 
dans  les  mouvements  volontaires  pour  reparaître  cependant  graduellement,  si  l’effort 
se  prolonge.  11  s’tixagère  par  les  émotions  et  gagne  alors  l’avant-bras  ot  la  tête  ;  il  cesse 
p(mdant  le  sommeil. 

La  rigidité  est  très  marquée,  particulièrement  aux  membres  et  û  la  nuque. 

Le  malade  marche  à  petits  pas,  sur  la  pointe  des  pieds,  lo  tronc  incliné  en  avant,  les 
bras  collés  au  corps  et  immobiles.  Disparition  dos  mouvements  automatiques. 

l’as  do  rétropulsion,  ni  spontanée,  ni  provoquée.  Mais  l’équilibre  est  instable. 

.Sa  parole  est  lento,  monotone. 

L’écriture  est  tremblée,  dinicilemont  lisible.  Los  troubles  sensitifs  consistent  en 
céphalées  nocturnes,  douleurs  paroxystiques  dans  les  jambes. 

Les  réflexes  tendineux,  cutanés,  pupillaires,  sont  normaux. 

Troubles  vaso-moteurs  marqués. 

Refroidissement  des  extrémités  ;  sueurs  intenses  ;  diarrhée  tenace  ;  pas  de  troubles 
psychiques. 

En  mai  1921,  l’aspect  est  do  plus  en  plus  soudé.  Le  malade  se  tient  très  courbé,  la 
tête  fléchie  et  inclinée  è  gauche,  légère  asymétrie  faciale,  sialorrhée. 

Lo  tremblement  persiste  avec  les  mêmes  caractères. 

La  démarche  est  pénible  ;le  malade  floit  être  soutenu.  Il  avance  dilTlciloment  et  semble 
devoir  tomber  en  avant. 

I.,a  parole  est  traînante,  embarrassée,  l’écriture  impossible. 

Réflexe  pilo-motour  normal. 

Phrénoacopie.  —  Los  rcspiralion.s,  memn  forcées,  sont  peu  profondes, 
lentes,  liésitantes.  Le  déplacement  du  diaphragme  n’atteint  pas  un  centi- 

(1)  G.  Maingot,  Les  phrénoscopios.  Conférence  faite  à  rinsUtutgénéral  psychologique 
lo  15  novembre  19’20. 
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mètre  ;  de  temps  en  temps  le  diaphragme  semble  trembler.  Il  est  tout  à 
fait  remarquable  de  voir  le  peu  de  déplacement  respiratoire  du  diaphragme, 
même  quand  le  sujet  fait  des  efforts.  L’inspiration  et  l’expiration  sont  ré¬ 
gulières,  automatiques.  Le  départ  respiratoire  est  en  déclic,  le  mouvement 
se  ralentit  à  la  fin  de  la  respiration. 

I  nier  prétalion. —  Réduction  de  l’activité  ;  impulsivité,  fatigue;  mou¬ 
vement  machinal  sans  participation  de  la  psychologie  supérieure  à  la 
direction  des  actions. 

Observation  II.  —  B.  Raymond,  âgé  de  21  ans,  accomplissant  son  service  militaire, 
so  plaint,  en  avril  1920,  d’une  névralgie  siégeant  dans  la  région  mastoïdienne  gauche. 
Pas  de  courbature,  de  vomissements,  de  fièvre,  ni  de  délire,  mais  une  légère  insomnie. 
Le  malade  met  ces  troubles  sur  le  compte  d’une  vaccination  antityphoïdique  pratiquée 
4  jours  auparavant  et  ne  s’en  inquiète  guère.  Mais,  peu  à  peu,  il  devient  somnolent  et 
éprouve  bientôt  une  envie  de  dormir  irrésistible.  Il  garde  la  chambre  quelque  temps  et 
reste  étendu  toute  la  journée,  les  yeux  fermés,  somnolent,  mais  se  réveillant  au  moindre 
bruit  et  répondant  aux  questions  de  ses  camarades.  Appelé  ensuite  à  faire  son  service, 
il  s’arrête  à  tout  instant,  s’étend  n’importe  où  il  se  trouve  et  s’endort  aussitôt.  A  cette 
époque,  il  ne  présente  aucun  trouble  oculaire,  sauf  unptosis  léger.  Use  plaint  déjà  d’une 
sialorrhée  assez  vivo. 

Ces  symptômes  persistent  sans  amélioration  pendant  4  mois.  B.  R.  est  admis  au 
Val-de-Grâce  on  août  1920,  est  traité  d’abord  comme  pithiatique.  Mais  en  septembre, 
une  diplopie  très  nette  se  manifeste,  accompagnée  de  nystagmus.  Une  ponction  lom¬ 
baire  est  pratiquée  (nous  no  connaissons  pas  le  résultat  do  l’analyse  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien).  La  diplopie  disparaît  en  huit  jours.  Cependant  la  léthargie  persiste  très 
marquée.  Le  malade  se  plaint  de  temps  en  temps  de  bouffées  de  chaleur.  On  observe 
à  cette  époque  une  paresse  du  bras  droit  avec  diminution  de  la  sensibilité.  La  somno¬ 
lence  cesse  un  peu  plus  tard  ;  le  malade  sort  du  Val-de-Grâce  réformé. 

En  avril  il  so  présente  à  ma  consultation. 

L’aspect  est  figé,  l’attitude  soudée,  le  masque  sans  expression,  les  yeux  fixes.  Le 
malade  marche  à  petits  pas,  la  tête  fléchie,  les  bras  pendants,  iriïmobiles.  Il  perd  l’équi¬ 
libre  s’il  se  retourne  brusquement.  La  rigidité  est  très  marquée  surtout  au  bras  droit. 
Un  tremblement  s’installe,  localisé  à  la  main  droite  d’abord,  puis  rapidement  généralisé 
au  bras,  à  la  tête,  aux  jambes.  Ce  sont  dos  oscillations  rapides,  peu  étendues,  qui  cessent 
dans  les  mouvements  volontaires,  mais  se  reproduisent  avec  plus  d’intensité,  quand 
l’effort  est  prolongé. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  vifs.  On  réussit  à  produire  un  léger  clonus  du 
pied  droit.  Los  réflexes  abdominal  et  crémastérien  sont  normaux,  ainsi  que  le  réflexe 
palpébral;  par  contre,  le  réflexe  pharyngien  est  aboli.  Pas  do  Babinski:  sa  recherche 
détermine  la  flexion  des  orteils  et  la  contraction  du  tenseur  du  fascia  lata. 

Le  réflexe  oculo-cardiaquo  est  normal,  le  pouls  tombe  do  80  à  70,  pour  remonter  à  70, 
après  la  compression  des  globes  oculaires. 

Le  réflexe  pilo-moteur  est  paresseux  ;  pas  de  raie  blanche  de  Sergent. 

La  respiration  est  arythmique.  On  compte  20  respirations  à  la  minute,  entrecoupées 
toutes  les  20  secondes  environ  d’une  inspiration  profonde,  ample,  prolongée,  suivie 
d’une  expiration  bruyante. 

Léger  rétrécissement  do  la  fente  palpébrale.  La  pupille  droite  est  un  peu  dilatée,  les 
réflexes  pupillaires  à  la  lumière  et  à  la  distance  existent,  mais  faibles  et  lents.  Pas  de 
nystagmus,  pas  de  strabisme,  ni  de  diplopie. 

En  mai  1921,  le  trombloment  a  disparu,  mais  la  rigidité,  l’aspect  figé  persistent.  Le 
malade  se  plaint  d’une  asthénie  extrême  et  so  sent  incapable  d’aucun  travail.  La  dé¬ 
marche,  bien  que  plus  aisée,  est  encore  raide.  Los  mouvements  autoniaU(|ues  sont  encoie 
absents  au  bras  droit,  qui  pendant  la  marche  reste  immobile,  à  demi  fléchi,  le  coude 
écarté  du  corps,  tandis  que  l’autre  bras  se  balance  normalement. 
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Phrénoscopie.  —  Au  repos,  respirations  relativement  profondes  et  régu¬ 
lières  avec  de  temps  en  temps  des  pauses  respiratoires.  L’inspiration  est 
rapide  et  l’expiration  est  plus  lente.  Cette  rapidité  de  l’inspiration,  cette 
Icnteurde  l’expiration  et  les  intervalles  de  court  arrêt  respiratoire  suggèrent 
l’idée  d’une  fatigue.  L’individu  respire  comme  s’il  était  musculairement 
fatigué. 

I/ordre  de  «  respirez  fort  »  provoque  des  inspirations  plus  profondes, 
mais  qui  ne  se  succèdent  pas  en  série.  Il  n’y  a  guère  d’inspirations  abso¬ 
lument  semblables  ;  les  déformations  du  diaphragme  sont  différentes 
presque  à  chaque  inspiration,  ce  qui  indique  que  le  sujet  ne  répartit 
pas  de  la  même  façon  l’innervation  sur  les  différents  faisceaux  du  dia¬ 
phragme.  Le  début  de  l’expiration  est  rapide  et  sans  à-coup  ;  la  fin  de 
l’expiration  est  irrégulière. 

Inlerpréiaiion.  —  Sous  l’influence  des  excitations  et  delà  fatigue,  qui  se 
produit  d’ailleurs  rapidement,  le  sujet  paraît  perdre  pied,  s’émouvoir  et  ne 
plus  avoir  de  self-contrôle.  11  s’émeut  à  l’idée  de  reprendre  son  activité. 

OusF.HVATiON  III.  —  Miircol  II...,  Agé  tlo  24  ans,  fut  [)ris  en  (léccnibro  1920  brusque- 
nnnit  d’cncéplialiLo  léthargique  à  début  névralgiciue  facial.  Forme  grave  avec  délire, 
diplopie,  ptosis,  somnolence.  On  fait  en  février  un  abcès  do  fixation.  Marcel,  encore 
somnolent,  sort  de  l’hôpital  de  Sèvres  au  début  d'avril  ;  mais  il  no  peut  travailler  et 
entre  dans  mon  service  quelques  jours  plus  tard.  Il  présente  alors  un  syndrome  do  Par¬ 
kinson  typique  A  prédominance  do  rigidité  avec  tremblement  du  membre  supérieur 

Il  existe  encore  aujourd’hui  un  léger  strabisme  externe  gauche  avec  mydriasc  et 
diminution  énorme  du  réflexe  oculo-pupillaire  accomrnodateur.  De  plus,  on  note  un 
syndroiiu!  vago tonique  remarquable  sur  lequel  il  ost  inutile  d’insister  de  nouveau  après 
ma  présentation  (1). 

Phrénoscopie.  —  Au  repos,  respirations  accélérées  se  produisant  surtout 
aux  dépens  de  la  partie  interne  du  diaphragme.  Les  inspirations  sont  peu 
profondes,  monotones.  A  l’ordre  de  respirer  fort,  l’amplitude  du  mouve¬ 
ment  phrénique  augmente,  mais  seule  la  partie  interne  du  diaphragme  se 
déplace.  Il  y  a  eu,  à  un  certain  moment,  une  asynergic  entre  le  mouve¬ 
ment  phrénique  gauche  et  le  droit.  Le  départ  respiratoire  est  brusque, 
l’inspiration  peu  poussée.  Comme  dans  l’observation  I  les  respirations  sont 
peu  profondes  et  commencent  en  déclic.  On  a  l’impression  de  fatigue  et 
d’hypoactivité. 

Inlerpréiaiion.  —  Les  déformations  de  la  partie  interne  du  diaphragme  à 
la  fin  de  l’inspiration  indiquent  l’absence  de  raccourcissement  conscient 
et  l’obéissance  à  des  directives  subsconscientes  intuitives. 

L’asynergie  droite  et  gauche  observée  à  l’ordre  de  respirer  fort  indique 
que  l’individu  perd  pied,  quand  il  est  soumis  à  une  emprise  brusque. 

On  a,  de  jdiis,  l’impression  que  le  sujet  passe  facilement  de  l’activité  au 
repos  et  que  son  repos  n’est  troublé  par  aucune  considération. 

(1)  Laignct.-Lavastinf,  Symiromns  noiiro-végétiitif  cl  parkinsonien  chez  un  encé- 
phiifili(iuo  lélhargique,  Revue.  Neurul.,  4  juin  1921. 
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Ainsi  ces  trois  examens  ,  en  mettant  en  évidence  d’une  part  un  même 
troublé  constant  caractérisé  par  le  peu  d’amplitude  des  mouvements  du 
diaphragme  avec  inspiration  en  déclic,  et  d’autre  part  des  manifestations 
plus  complexes  à  mesure  qu’on  va  de  l’observation  I  à  l’observation  III 
permettent,  par  la  comparaison  de  la  phrénoscopie  à  la  clinique,  de  confir¬ 
mer  la  conclusion  à  laquelle  l’un  de  nous  est  arrivé  d’autre  part,  avec 
Bourguignon  (1),  relative  à  l’identité  physiopathologique  des  syndromes 
parkinsoniens  et  de  reconnaître  dans  l’observation  II  et  surtout  dans  l’ob¬ 
servation  III  des  éléments  étrangers  àu  syndrome  de  Parkinson  et  liés  à 
l’encéphalite  léthargique,  encore  en  évolution  chez  le  dernier  malade. 

L’inscription  graphique  de  la  Contraction  musculaire  réflexe  dans 

le  Syndrome  d’Hypertonie,  par  MM.  H.  Claude  et  R.  Mourgue. 

Parmi  les  éléments  d’appréciation  du  syndrome  d’hypertonie,  on  peut 
ranger  l’inscription  graphique  du  réflexe  tendineux,  sur  quoi  l’attention 
n’a  pas  été  assez  attirée  en  France.  L’inscription  graphique  des  réflexes 
tendineux  a  déjà  fourni  des  résultats  très  intéressants  pour  le  diagnostic 
des  états  spasmodiques,  par  lésion  de  la  voie  pyramidale,  avec  les  réactions 
vives  observées  chez  les  hystériques.  L’un  de  nous  avec  F.  Rose,  en  1906, 
a  donné  la  description  des  caractères  différentiels,  d’après  l’inscription  gra¬ 
phique,  de  la  contraction  musculaire  réflexe  dans  le  phénomène  du  clonus 
du  pied.  Cette  étude  a  été  reprise  ultérieurement  par  Et.  Lévi  et  plus  ré¬ 
cemment  par  M.  Wertheim  Salomonson.  Ce  dernier  auteur,  dans  un  article 
très  documenté,  a  étudié  les  diverses  modalités  de  la  contraction  muscu¬ 
laire  tendino-réflcxe  dans  les  diverses  affections  nerveuses,  et  les  tracés 
obtenus  par  l’inscription  graphique  ou  sur  les  électro-myogrammes  dé¬ 
montrent  qu’il  existe  des  caractères  très  .tranchés  dans  la  forme  de  la 
contraction  musculaire.  Nous  avons  également  poursuivi  cette  étude  chez 
deuxmalades:  l’unqui  a  déjà  lait  l’objet  d’une  présentation  de  l’un  de  nous 
antérieurement  à  la  Société  de  Neurologie  et  dont  la  rigidité  extrême¬ 
ment  prononcée,  consécutive  à  une  encéphalite  épidémique,  indépendante 
de  toute  lésion  de  la  voie  pyramidale,  revêt  les  caractères  de  la  rigidité  de 
décérébration;  l’autre,  également  présenté  il  y  a  quelques  jours  à  la  Société 
de  Neurologie,  offre  une  rigidité  légère  du  type  parkinsonien  à  forme  uni¬ 
latérale.  Dans  les  deux  cas  nous  avons  retrouvé  les  modalités  de  la  courbe 
tonique  à  l’inscription  graphique.  On  sait  que  lorsqu’on  percute  un  tendon 
on  obtient  à  l’inscription  une  brusque  ligne  ascendante  suivie  d’une  ligne 
descendante  légèrement  oblique  avec  un  ou  deux  crochets,  laquelle  des¬ 
cend  parfois  au-dessous  de  la  ligne  horizontale  pour  rejoindre  celle-ci 
ensuite  très  rapidement. 

Chez  nos  deux  malades  noùs  avons  constaté  que  la  courbe  suit  au  con¬ 
traire,  après  deux  ou  trois  ondulations,  une  ligne  très  obliquement  descen¬ 
dante  qui  ne  rejoint  que  lentement  la  ligne  horizontale  de  repos.  Or,  ce 

(1)  G.  lidiiri/iiignon  el  M.  Laiijncl-Laiiaslinc.  La  clironaxie  chez  les  parkinsoniens, 
nôiinioii  iieurologiinitî,  3  juin  1O2I. 
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caractère  est  précisément  celui  qui  a  été  attribué  par  les  auteurs  à  la  ré¬ 
ponse  du  type  tonique  après  percussion  du  tendon  ;  cette  ligne  descendante 
peut  même  ne  rejoindre  la  lignederepos  qu’après  un  long  temps  qui  répond 
au  retard  de  la  décontraction,  retard  que  l’on  observe  aussi,  comme  l’un 
de  nous  l’a  indiqué,  dans  l’excitation  électrique  du  muscle  (forme  myoto- 
nique  de  la  maladie  de  Parkinson).  Dans  les  cas  de  contraction  clonique 
ou  tétanique,  expression  de  lésion  de  la  voie  pyramidale,  la  courbe  de  des¬ 
cente  est  plus  lente  que  dans  les  cas  normaux,  mais  plus  rapide  que  dans 
la  forme  précédente,  et  se  signale  surtout  par  une  série  de  crochets  et  d’on¬ 
dulations.  Il  existe  donc,  grâce  à  ces  inscriptions  graphiques,  des  moyens  de 
diagnostic  de  premier  ordre  pour  reconnaître  les  formes  cloniques  et  les 
formes  toniques  des  états  de  rigidité  spasmodique  et  même  les  cas  mixles, 
qui  ne  sont  pas  les  moins  intéressants. 

La  Chronaxie  dans  les  Syndromes  Parkinsoniens, 

par  MM.  G.  Bourguignon  et  Laignkl-Lava.stine. 

L’un  de  nous  a  montré,  en  collaboration  avec  II.  Claude,  que  la  chro¬ 
naxie  est  modifiée  dans  les  syndromes  parkinsoniens  postencéphali- 
tiques  (1). 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  rechercher  la  chronaxie  dans  la  maladie  de 
Parkinson  sans  encéphalite  léthargique  et  de  la  comparer  avec  la  chronaxie 
des  syndromes  parkinsoniens  postencéphalitiques. 

Nous  avons  étudié  ainsi  cinq  cas,  dont  trois  non-cncéphalitiques  et 
deux  postencéphalitiques.  Dos  trois  cas  de  maladie  de  Parkin.son  sans 
encéphalite,  l’un  était  surtout  tremhlcur  et  les  deux  autres  surtout 
rigides. 

L’étude  de  ces  cinq  cas  nous  a  montré  que  la  chronaxie  n’étahlit  aucune 
différence  entre  les  syndromes  parkinsoniens  postencéphalitiques  et  «  la 
maladie  de  Parkinson  »  au  sens  classique  du  mot,  mais  elle  différencie  le 
tremblement  de  la  rigidité. 

Les  muscles  ([ui  sont  le  siège  des  contractions  dans  le  tremblement  con¬ 
servent  une  chronaxie  normale.  Les  muscles  hypertoniques,  dans  la 
rigidité,  chez  les  malades  atteints  de  maladie  de  Parkinson  sans  eneé- 
phalite,  comme  chez  les  encéphalitiques,  ont  des  chronaxies  diminuées  : 
la  chronaxie  des  antagonistes  est  normale,  diminuée  ou  augmentée  sui¬ 
vant  qu’ils  participent  ou  non  à  l’hypertonie,  ou  qu’ils  sont  hypoto¬ 
niques. 

Chez  aucun  de  nos  malades  nous  n’avons  trouvé  de  myotonie  vraie, 
comme  IL  Claude  et  G.  Bourguignon  en  avaient  trouvé,  mais  aucun  de 
nos  malades  n’était  encéphalitique  d’aussi  récente  date  que  celui  de 
H.  Claude  et  G.  Bourguignon  auquel  nous  faisons  allusion.  L’étude  do 
nos  deux  cas  d’encéphalitiqucs,  dont  l’un  est  plus  récent  que  l’autre, 
confirme  entièrement  les  conclusions  de  H.  Claude  et  G.  Bourguignon. 

(1)  La  foriiio  de  la  contraction  iniisculairn  et  la  clironaxio  dans  deux  ca.H  d’oncéphalito 
léthargique.  Revue  Ncurolvyique  1921.  N“  1,  page  85. 
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Chez  un  de  nos  malades  atteints  de  maladie  de  Parkinson  non  encé- 
phalitique,  nous  avons  observé  une  fausse  myotonie  légère. 

En  effet,  dans  le  biceps  des  deux  côtés,  on  observe  une  contraction 
tonique  pendant  le  passage  du  courant,  suivie  de  décontraction  lente  après 
l’ouverture.  Cependant,  la  chronaxie  était  normale.  Frappée  de  cette  con¬ 
tradiction,  nous  avons  regardé  les  choses  de  plus  près  et  voici  ce  que  nous 
avons  observé  :  le  malade  dont  il  s’agit  était  surtout  trembleur.  Or,  lors¬ 
qu’on  fait  attention  à  ne  faire  tomber  l’excitation  électrique  (fermeture 
du  courant  galvanique)  que  pendant  le  relâchement  complet,  on  n’observe 
ni  galvanotonus,  ni  prolongement  de  la  décontraction. 

Au  contraire,  lorsque  l’excitation  tombe  pendant  qu’il  y  a  du  tremble¬ 
ment,  on  observe  cette  apparence  de  myotonie  légère. 

C’est  donc  bien  au  fait  que  l’excitation  tombe  pendant  le  tremblement 
qu’est  due  cette  apparence  de  galvanotonus  et  même  de  myotonie  légère. 
En  réalité,  la  contraction  est  normale,  comme  l’est  la  chronaxie.  Voilà 
Une  cause  d’erreur  dans  l’examen  des  malades  atteints  de  tremblement 
parkinsonien  qu’on  commet  très  facilement  et  que  nous  n’avons  pu  éviter 
que  grâce  à  la  contradiction  entre  l’examen  qualitatif  et  la  mesure  de 
l’excitabilité  par  la  chronaxie. 


Nous  avons  vu  le  tremblement  augmenter  ou  se  réveiller  sous  l’influence  de  l’excita¬ 
tion  électrique.  Le  tremblement  est  une  cause  de  difficulté  de  la  mesure  de  la  chronaxie 
et  on  trouve  facilement  dos  chiffres  trop  grands  si  on  ne  tait  pas  attention  à  ne  faire 
tomber  l’excitation  que  pendant  le  repos  du  tremblement. 

Voici  le  résumé  succinct  des  observations  de  nos  cinq  malades  : 

1“  Maladies  de  Parkinson,  sans  encéphalite. 

I.  —  F...  Romani,  68  ans.  Maladie  de  Parkinson  avec  fort  Iremblemeni  et  de  date  récente. 
Le  début  do  l’affection  remontait  à  environ  un  an,  lorsque  l’examen  a  été  pratiqué  le 
25  janvier  1921.  Le  côté  droit  tremble  plus  que  le  côté  gauche.  Les  réflexes  sont  tous 
hormaux.  L’examen  électrique  a  montré  que  toutes  les  chronaxies  sont  normales.  Le 
tableau  suivant  le  démontre  : 


Côté  droit. 

Muscles.  Khéobase.  Curonaxie.  Coi 
Biceps  : 

Point  moteur.  .  .  1”A.1  0-00012  Norra 
Excitation  longitud.  3-" Al  0-00016  (Faut 
Fléchisseur  profond  : 


Côté  gauche. 

iraction.  Rhéobase.  Chronaxie.  Contraction.  Chronaxie  n( 


2” A  0-00032  Normale . (  0.00020 

1-A7  0-00032  Normale . (4  0-00035 


l^AO  0-00060  Normale. 


.  2“A5  0*00056  Normale. 


II. —  Grap...  Méd...,  69  ans.  Maladie  do  Parkinson  avec  prédominance  de  rigidité  cl 
date  ancienne. 

Le  début  de  l’affection  remonte  fi  l’année  1914.  Au  mois  de  novembre  1914,  le  malade 
s’est  mis  à  maigrir  et  à  devenir  asthénique.  En  même  temps  est  apparu  un  tremblement 
pouce  et  do  l’index  dos  deux  mains.  Pondant  les  années  suivantes,  les  symptômes 
progressent  jusqu’il  l'état  actuel. 

Etat  actuel.  —  Le  tremblement  du  début  s’est  très  atténué  et  a  été  remplacé  par  la 
rigidité.  Le  malade  a  l’aspect  figé  typique,  le  dos  voûté,  la  tête  penchée  en  avant.  Les  pha¬ 
langes  sont  fléchies  sur  les  métacarpiens,  sauf  pour  le  pouce  qui  est  en  extension,  et 
la  main  est  déviée  sur  lo  bord  cubital.  La  rigidité  est  plus  grande  à  gauche  qu’à  droite. 
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Les  réflexes  sont  tous  normaux.  L’examen  électrique  dos  muscles  de  l’avant-bras  gauche 
a  donné  les  résultats  suivants.  {Les  chronaxies  anormales  sont  soulignées  dans  toutes  les 
observations  ainsi  que  les  états  correspondants  du  tonus.) 


Fléchisseur  profond  : 
Point  moteur.  .  .  . 


1-*A9  0*000/2  Normale 

4-A2  0*00024  Normale 

2'"  Al  0’00044  Normale 

3'"A2  0*00056  Normale 


J  yperlonie  ’  *  ■  j  0'00020  à  0*00035 


l>n»  d  hypertonie  .  |  (,.00045  0-00070 


IH.  —  M''“  Roi...,  54  ans,  inaladio  de  Parkinson,  do  date  d6jà  ancienne  avec  riijidilé 
très  prédominante. 

Le  début  de  l’affection  remonte  à  trois  ans.  Elle  a  commencé  par  le  côté  droit,  6  mois 
après  la  ménopause. 

Actuellement,  la  malaile  présente  un  faeiès  figé,  marche  à  petits  pas,  les  bras  soudés 
au  corps,  les  avant-bras  1/ii  fléchis.  La  raideur  domine  à  droite.  It  n'y  a  pour  ainsi  dire 
pas  de  tremblement.  On  no  constate  aucun  signe  pyramidal.  L’examen  électrique  a  donné 
les  résultats  suivants  : 


Muscles.  Khéobasc.  Chronaxie.  Contraction.  Etat  du  to 


0-00000 

0-00020 

O-OOOOS 

0-00030 

0-00030 

0-00064 


Normale 


Normale 

Normale 


Hypertonie  . 
Hypertonie  . 


I/exame.n  du  côté  droit  a  donné  des  résultats  concordants. 


0-00008  à  0-00016 

I  0-00020  à  0-  00035 
■  ) 


De  CCS  trois  observations,  il  ressort  nettement  ([uc,  dans  la  maladie  de 
Parkinson,  le  tremblement  s’accompagne  de  chronaxies  normales  tandis 
(jue  la  rigidité  s’accompagne  d’altérations  de  la  clironaxic  au  niveau  des 
points  moteurs  :  les  muscles  hypertoniques  ont  une  chronaxie  diminuée. 
Sur  les  nerfs,  la  chronaxie  varie  peu. 

2"  Syndromes  parkinsoniens  postencéphalititiues. 

I.  —  llug...  M...,  24  ans.  Syndrome  parkinsonien  postencéphalititiue  do  date 
récente. 

Entré  à  Litennec  le  15  avril  1021,  en  état  d’encéphalite  léthargique  améliorée.  Il  est 
(Uicore  somnolent.  L’examen  électricpie  a  été  pratiqué  le  8  mai  1921.  A  ce  moment  le 
malade  présente  l’aspect  typi(pie  d’un  parkinsonien  rigide,  mais  il  est  encore  somnolent. 

(Jhez  ce  malade,  le  cubital  postérieur  présente  une  chronaxie  diminuée 
ou  augmentée,  suivant  que  l’électrode  est  placée  au  point  moteur  ou  en 
dehors  du  point  moteur.  Ce  fait  prouve  que  ce  muscle  n’est  pas  homogène. 
Nous  avons  vu,  d’ailleurs,  au  cours  d’examens  successifs,  l’écart  de  ces 
deux  chronaxies  diminuer.  Peut-être  y  a-t-il  eu  une  action  favorable  du 
traitement  par  la  haute  fréquence  (cage)  (juc  ce  malade  suit  régulièrement 
et  dont  il  déclare  se  trouver  mieux. 

Chez  ce  malade  d’ailleurs,  bien  que  l’examen  n’ait  révélé  dans  aucun 
muscle  ni  galvanotonus,  ni  myotonie,  nous  avons  trouvé  des  chronaxies 
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beaucoup  plus  grandes  que  normalement.  Ce  fait  est  à  rapprocher  des 
chronaxies  encore  plus  grandes  accompagnant  un  galvanotonus  net 
observées  par  H.  Claude  et  G.  Bourguignon  dans  le  cas  d’encéphalite  ré¬ 
cent  qu’ils  ont  examiné  (/oc.  cih).  L’observation  de  notre  malade  confirme 
donc  les  conclusions  précédentes  de  ces  auteurs. 


Voici  quelques  chiffres  qui  montrent  les  variations  de  la  chronaxic  : 


Au  degré  près,  ce  malade  est  donc  superposable  à  l’encéphalitique  ré¬ 
cent  de  H.  Claude  et  G.  Bourguignon. 


II.  —  Boub...  Ray...,  21  ans.  Syndrome  parkinsonien  consécutif  à  une  encéphalite 
datant  de  14  mois. 

Le  début  de  rencéphalito  remonte  au  mois  d’avril  1920.  La  maladie  a  commencé  par 
une  névralgie  mastoïdienne  gaucho.  Puis  le  malade  devient  somnolent  et  s’endort  n’im- 
Porto  où,  ce  qui  lui  a  valu,  étant  soldat,  des  punitions.  Pas  do  troubles  oculaires  au  début. 
Ces  symptômes  s’améliorent  au  bout  do  4  mois.  Quelques  semaines  plus  tard,  en  sep¬ 
tembre,  il  apparaît  du  nystagmus  et  do  la  diplopie  qui  n’est  que  passagère,  puis  do  la 
paresse  du  bras  droit.  La  somnolence  disparaît  alors. 

En  novembre  1920,  on  constate  l’oxistonco  d’un  syndrome  parkinsonien.  Le  malade, 
réformé,  entre  ù  Lacnnec  on  avril  1921.  A  ce  moment,  le  malade  présente  l’aspect  d’un 
Parkinsonien  figé,  mais  avec  un  tremblement  localisé  à  la  main  droite.  En  mai,  le 
tremblement  cesse. 

Actuellement,  il  présente  l’aspect  d’un  parkinsonien  figé,  sans  Iremblemenl. 

L’examen  électrique  révèle  les  mômes  altérations  que  chez  les  parkinsons  classiques 
rigides  et  chez  l’cncéphalitiquo  ancien  de  IL  Claude  et  G.  Bourguignon  :  les  chronaxies 
aont  diminuées  dans  les  muscles  rigides  au  point  moteur.  11  y  a  hétérochronisme  entre 
le  nort  et  lo  muscle.  Le  tableau  suivant  en  donne  dos  exemples  : 


n- non  12 
U'umm 

Ü’OoÔ,3(i 


Vive  Ilyperlonie.  .  .  . 
Vive . 

Vive  Pas  d’hypertonie.  . 


0'00020  à  0*  00035 


Ainsi  la  chronaxic  est  diminuée  au  point  moteur  des  muscles  hyperto- 
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niques,  et  normale  au  point  moteur  des  muscles  non  hypertoniques.  Sur 
le  nerf,  elle  est  augmentée  pour  le  muscle  hypertonique.  Il  y  a  donc,  outre 
la  diminution  de  la  chronaxie  au  point  moteur,  rupture  de  l’isochronisme 
normal  du  nerf  et  du  muscle,  dans  les  muscles  hypertoniques. 

Nos  deux  cas  d’encéphalite  présentent  donc  exactement  les  mêmes  modi¬ 
fications  de  la  chronaxie  que  les  deux  malades  de  H.  Claude  et  G.  Bour¬ 
guignon  avec  la  même  différence  entre  l’encéphalitique  récent  et  l’encé- 
phalitique  ancien. 

Si  nous  comparons  toutes  ces  observations  avec  les  deux  cas  de 
H.  Claude  et  G.  Bourguignon,  nous  pouvons  tirer  les  conclusions  sui¬ 
vantes  : 

1°  La  chronaxie  ne  différencie  pas  les  maladies  de  Parkinson  classiques 
des  syndromes  parkinsoniens  postencéphalitiques. 

2°  La  chronaxie  classe  ces  malades  en  deux  groupes  : 

a)  Les  encéphaliiiques  récenls.  —  Ils  ont  des  chronaxies  très  augmentées, 
plus  ou  moins  suivant  qu’elles  accompagnent  une  contraction  restée  nor¬ 
male  ou  une  contraction  galvanotonique  ou  une  contraction  myotonique. 
Il  s’agit,  dans  ce  premier  groupe,  qui  est  tout  à  fait  à  part,  de  perturba¬ 
tions  musculaires  importantes.  La  chronaxie  est  augmentée  de  trois  fois 
à  60  fois  la  normale. 

b)  Les  parkinsoniens  postencéphalitiques  anciens  et  les  parkinsoniens 
non-encéphaliliques.  —  Il  n’y  a  pas  de  différence  dans  la  manière  dont  ils 
se  comportent  : 

La  chronaxie  différencie  les  trembleurs  des  rigides,  mais  ne  différencie 
pas  les  encéphaliiiques  des  maladies  de  Parkinson  classiques. 

Les  trembleurs  ont  des  chronaxies  normales.  Jusqu’à  présent  nous 
n’avons  rencontré  ce  fait  que  chez  les  non-encéphalitiques. 

Les  rigides,  quelle  que  soit  la  cause  du  syndrome  parkinsonien,  ont 
des  chronaxies  diminuées  dans  les  muscles  hypertoniques  et  normales  ou 
augmentées  légèrement  dans  les  antagonistes,  lorsqu’ils  sont  hypoto¬ 
niques.  Les  variations  oscillent  entre  la  moitié  de  la  normale  et  le  double  de 
la  normale. 

La  Chronaxie  dans  les  états  de  Rigidité  Musculaire  en  général, 

par  M.  Georges  Bourguignon. 

J’ai  complété  les  études  sur  les  syndromes  parkinsoniens  encéphali- 
tiques,  que  j’ai  faites  avec  H.  Claude  (1),  et  le  travail  que  je  viens  de  com¬ 
muniquer  à  cette  même  réunion  annuelle  avec  Laignel-Lavastine  sur  les 
syndromes  parkinsoniens  encéphaliiiques  et  non  encéphaliiiques,  par 
l’étude  de  la  chronaxie  dans  des  états  de  rigidité  musculaire  dus  à  d’autres 
causes.  J’ai  eu  l’occasion  d’étudier,  outre  deux  nouveaux  cas  de  maladie 
de  Parkinson  qui  m’ont  donné  exactement  les  mêmes  résultats  que  les 
trois  cas  étudiés  avec  Laignel-Lavastine,  les  malades  suivants  : 


(1)  Revue  Neurologique  1921,  11°  1,  page  85. 
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1°  Un  cas  d’encéphalite  léthargique  suivie  d’un  état  de  lenteur  des  mou¬ 
vements  (syndrome  parkinsonien  fruste)  avec  signes  pyramidaux. 

2°  Un  cas  d’encéphalite  léthargique  avec  syndrome  parkinsonien  et 
catatonie,  publié  par  Trétiakoff  et  Bremer  (1). 

3°  Un  cas  de  paralysie  pseudo-bulbaire  avec  attitude  parkinsonienne. 
4°  Un  cas  de  maladie  de  Wilson  publié  par  M.  Souques  (2). 

J’ai  comparé  les  résultats  de  l’étude  de  ces  malades  avec  ceux  de  l’étude 
d’un  cas  de  maladie  de  Little  qui  présentait  des  mouvements  choréiformes 
au  membre  supérieur  gauche  et  une  forte  contracture  au  membre  inférieur 
droit. 

De  cette  étude,  il  ressort  que  les  conclusions  que  nous  avons  données 
doivent  être  étendues  à  tous  les  états  de  rigidité  et  de  tremblement,  quelle 
qu’en  soit  la  cause. 

Chez  tous  ces  malades,  en  effet,  j’ai  trouvé  toujours  la  chronaxie  dimi¬ 
nuée  dans  les  muscles  hypertoniques  ou  contracturés  et  augmentée  ou  nor- 
naale  dans  les  muscles  sans  hypertonie  ou  hypotoniques. 

Dans  le  cas  de  maladie  de  Little,  j’ai  trouvé  la  chronaxie  normale  dans 
les  muscles  du  membre  supérieur  gauche  qui  était  le  siège  du  tremblement 
et  diminuée  dans  les  muscles  contracturés  du  membre  inférieur  droit. 

Enfin,  chez  le  malade  atteint  de  maladie  de  Wilson  (observation  publiée 
par  Souques),  outre  la  même  diminution  de  la  chronaxie  dans  les  muscles 
hypertoniques,  j’ai  observé  une  contraction  tétanique  succédant  à  une 
secousse  normale  dans  les  palmaires  et  le  biceps. 

J’ai,  depuis  la  publication  de  l’observation  par  M.  Souques,  étudié  de 
très  près  ce  phénomène  que  j’avais  qualifié  du  nom  vague  de  crampe  dans 
la  note  succincte  annexée  à  l’observation  de  M.  Souques. 

En  faisant,  sur  les  palmaires  et  le  biceps  droits,  une  série  d’excitations 
d’intensité  inefficace  quand  elles  sont  isolées,  la  sommation  fait  apparaître 
le  même  tétanos  à  temps  perdu  long.  L’excitation  du  muscle  symétrique 
du  côté  opposé  produit  le  même  résultat. 

L’étude  détaillée  de  ces  phénomènes  montre  qu’il  s’agit  de  coniraclions 
réflexes,  en  tous  points  semblables  à  celles  que  j’ai  décrites  en  août  1920  au 
Congrès  de  neurologie  de  Strasbourg  avec  IL  Laugier,  et  que  nous  avons 
trouvées  dans  les  conditions  les  plus  diverses,  puisque  ces  contractions 
réflexes,  électriquement  provoquées,  se  trouvent  à  la  fois  dans  les  lésions 
du  faisceau  pyramidal  et  dans  le  tabes.  Les  lésions  des  neurones  moteurs 
extra-pyramidaux  peuvent  donc  produire  aussi  cette  hyperréflectivité 
électrique,  d’après  cette  observation  de  maladie  de  Wilson. 

Si  l’on  n’est  pas  prévenu,  on  peut  prendre  ces  réflexes  électriques,  qu’une 
excitation  isolée  d’intensité  suffisante  peut  produire,  pour  une  contraction 
niyotonique.  La  recherche  de  la  chronaxie,  que  l’on  trouve  petite  dans  ces 
rnuscles  en  apparence  myotoniques,  permet  d’éviter  l’erreur. 

On  ne  peut  d’ailleurs  expliquer  la  contraction  tétanique  observée  à 

(1)  Revue.  Ne.urnlnqique.  juillet  1920,  n"  7,  page  772. 

(2)  Id.,  auût  1920,  n»  8,  page  785. 
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droite  par  excitation  à  gauche  autrement  que  par  un  réflexe,  et  non  par 
diffusion,  puisque  l’excitation  bipolaire  h  l’avant-bras  gauche  produit  la 
contraction  tétanique  des  palmaires  du  côté  droit,  exactement  comme 
l’excitation  monopolaire. 

Je  n’ai  pas  retrouvé  ce  phénomène  dans  les  syndromes  parkinsoniens 
variés  qui  font  l’objet  de  ce  travail,  mais  il  n’est  pas  impossible,  je  crois,  de 
trouver  des  cas  où  on  le  rencontre. 


Voici  le  résumé  des  observations  qui  servent  de  base  à  ce  travail  : 

I.  —  Maladies  de  Parkinson  classiques.  —  I.  M""»  I,...,  00  ans.  —  Maladie  de  Par¬ 
kinson  classique  datant  de  trois  ans. 

Cette  malade  pr6senle  une  hyperlonie  considérable  du  biceps  gauche.  La  chronaxie 
(le  CO  muscle  est  une  des  plus  petites  que  j’aie  observ6cs  dans  les  syndromes  parkin¬ 
soniens.  Elle  est,  on  effet,  de  0“  00004  (la  ebronaxie  normale  du  biceps  est  0*  00008 
àO»  00010). 

II.  —  Gu6m...,  49  ans.  —  Maladie  de  Parkinson  classique. 

Chez  ce  malade,  l’hypertonie  est  aussi  marquée  dans  les  extenseurs  que  dans  les 
fléchisseurs  au  membre  supérieur  :  la  chronaxie  est  diminuée  dans  tout  le  domaine 
radial  (les  chronaxies  anormales  et  les  états  correspondants  du  tonus  sont  soulignés 
dans  toutes  les  observations)  : 

Muscles.  Rbéobase.  Chronaxie.  Tonus.  Chronaxie  normale. 


0-00024 

0-00076 


0-00024  Forte  hypertonie 


) 


-00045 


0-00070 


Comme  chez  les  malades  précédemment  étudiés,  la  chronaxie  varie  peu 
sur  le  nerf  et  varie  dans  le  sens  d’une  augmentation,  alors  (ju’ellc  est  très 
diminuée  au  point  moteur  du  muscle. 

2.  —  Encéplialilcs  lélhargiques.  —  I.  —  M"">  Sch...  (1),  47  ans.  —  Syndrome  parkin¬ 
sonien  postoncéphalitiquo  avec  catatonie,  do  date  récente. 

Début  de  la  maladie  par  diplopie  et  somnolence  le  15  décembre  1919.  —  Syndrome 
I)arkinsonien  précoce  avec  catatonie.  —  L’examen  électrique  a  été  pratiqué  le  24  mars 
1920,  3  mois  après  le  début  do  l’encéphalite.  A  cette  époque,  la  malade  était  apyrétique, 
mais  elle  était  encore  somnolente  :  elle  avait  l’aspect  typique  d’une  parkinsonienne 
rigide,  sans  Ircmblemenl.  Elle  présentait,  en  outre,  une  catatonie  typique. 

L’exarnen  électrique;  que  Je  n’avais  pas  interprété  dans  la  note  annexée  à  l’obser¬ 
vation  de  Trétiakoff  et  Bremer,  parce  que  c’était  le  premier  cas  de  syndrome  parkin¬ 
sonien  que  j’examinais,  a  montré  que  cotte  malade  présentait  les  deux  ordres  d’alté¬ 
rations  de  la  chronaxie  dont  j’ai  parlé  dans  mes  communications  avec  IL  Claude,  puis 
avec  Laignel-Lavastine. 

1“  Certains  muscles  ont  une  grande  chronaxie  atteignant  les  valeurs  observées  dans 
les  cas  récent  que  j’ai  étudiés  avec  H.  Claude  :  la  contraction  des  faisceaux  qui  ont  la 
plus  grande  clironaxie  est  lente. 

2“  Dans  d’atitrcs  muscles,  les  chronaxies  sont  diminuées  dans  les  muscles  les  plus 
hypertoniqiuîs.  On  y  trouve  donc  ce  que  j’ai  trouvé  exclusivement  chez  les  malades 
plus  anciens. 


(1)  Thetiakoi  f  et  Bkenser.  lietjue  Neurologique  1920,  page  772. 
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Voici  quelques  exoniplcs  : 


O'OOOIO  Conir 
0-00076  Cont! 


>  0-00045  à  0-00070 


0-00020  à  0-00035 


Dans  aucun  muscle  je  n’ai  trouvé  de  galvanotonus  ni  de  myotonie.  Le  léger  ralen¬ 
tissement  de  la  contraction  de  l’extenseur  commun  peut  Être  considéré  comme  un  début 
de  galvanotonus.  J’ai  d’ailleurs  démontré  que  le  galvanotonus,  la  lenteur  et  la  myo¬ 
tonie  no  sont  que  trois  degrés  d’une  môme  réaction  (1). 

II.  ^  R...,  30  ans.  —  Syndrome  parkinsonien  fruste,  suite  d’encéphalite 

léthargique  datant  d’un  an,  avec  signes  pyramidaux. 

Au  moment  de  l’examen  électrique,  un  an  environ  après  le  début  de  l’affection,  la 
malade  présente  un  certain  état  de  torpeur,  avec  un  aspect  un  peu  figé  et  de  la  lenteur 
des  mouvements.  On  ne  trouve  do  rigidité  qu’à  droite.  Du  même  côté,  les  réflexes 
tendineux  sont  exagérés  au  membre  supérieur  et  au  membre  inférieur  et  on  observe 
l’extension  du  gros  orteil. 

A  l’examen  électrique  qui  a  porté  sur  tous  les  muscles  des  membres  supérieurs,  les 
contractions  sont  normales.  Mais  on  trouve  de  légères  altérations  de  la  chronaxie,  qui 
est  diminuée  dans  les  muscles  les  plus  hypertoniques. 

Voici  quelques  exemples  :  Chez  cette  malade,  les  premières  phalanges,  sauf  pour  le 
pouce,  sont  en  extension.  II  y  a  hypertonie  des  extenseurs,  sans  hypertonie  des  ftéchis- 


Muscles.  Rhéobasc. 


O-OOOSG 

0-ÜUlMt 


Hgperlonie. 

Ihjperlome. 


0-00045 


0-00070 


0-00028  Pas  d'hypertonie.  . 
0-00032  . 


0-00020  à  0-00035 


A  gauche  on  ne  trouve  pas  de  rigidité,  ni  de  signes  pyramidaux  :  les  chronaxies  sont 
normales. 

Il  est  à  remarquer  que  la  chronaxie  des  nerfs  innervant  les  muscles  rigides  est  aug¬ 
mentée.  J’ai  déjà  fait  remarquer  à  propos  des  autres  malades  cette  variation  en  sens 
inverse  de  la  chronaxie  du  nerf  et  du  point  moteur,  qui  est  fréquente,  mais  non  cons¬ 


tante. 

3“  Syndrome  parkinsonien  ehez  un  pseudo-bulbaire  datant  de  plus  de  trois  ans. 

M.  Doctr...,  51  ans.  • 

Dans  le  courant  de  l’année  1917,  la  maladie  a  débuté  par  un  petit  ictus  suivi  d’hémi- 
Parésie  gauche.  Peu  à  lieu,  lentement,  s’est  constitué  le  syndrome  pseudo-bulbaire 
actuel. 

Au  moment  de  l’examen  électrique,  pratiqué  le  12  mars  1921,  le  malade  présente 
un  aspect  soudé  caractéristique,  la  tête  et  le  corps  penchés  en  avant,  les  bras  collés  au 
corps  en  1/2  flexion,  les  membres  inférieurs  demi-fléchis.  Il  marche  à  tout  petits  pas. 
Le  faciès  est  très  rouge,  la  parole  embarrassée.  Les  réflexes  tendineux  sont  tous  exa¬ 
gérés  dos  deux  côtés.  Le  signe  do  Babinski  est  en  extension  des  deux  côtés.  Le  malade 


(1)  Archives  d’électricité  médicale  et  physiothérapie.  10  juillet  1916,  et  congrès  inter¬ 
national  de  médecine  do  Londres  (avec  E.  Iluct),  août  1913. 
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a  de  l’hyporlension  artérielle  (Mx  ^  22,  Mn  ^  13,  au  Paclion).  Il  se  plaint  d’avoir  tou¬ 
jours  trop  chaud. 

Quand  on  cherche  à  mobiliser  Ie.s  différents  segments  des  membres  supérieurs,  on 
constate  que  tous  les  muscles  sont  contracturés,  aussi  bien  les  fléchisseurs  que  les 
extenseurs.  L’examen  électrique  montre,  avec  des  contractions  normalement  vives, 
des  chronaxics  diminuées  dans  tous  les  muscles  des  deux  côtés. 

En  voici  quelques  exemples  : 


Muscles. 


Côté  tiroil.  Côté  fiaiicbe. 

Rhéobuse.  Chronaxie.  Tonus.  Rhéobase.  Chronajie.  Tonus.  Chronaxie  normale. 


2"A  O'OOim 
(4-  doigt)  : 

2-A2  0-00032 
3"A5  0-00023 


//.Wertonie. 

Hypertonie. 


1-A7  0-00012  Hypertonie. 

2'"A7  0-01X124  Hypertonie. 
2'"A4  0-00U56 . 


0>00029  à  0‘000.35 
0-00045  à  0-00070 


Chez  ce  malade,  la  chronaxie  des  nerfs  a  quelquefois  diminué  :  j’ai  retrouvé  le  môme 
fait  sur  le  nerf  médian  ù  gauche;  mais  je  n’ai  pas  trouvé  de  chronaxies  augmentées 
sur  les  nerfs,  contrairement  à  ce  que  j’ai  observé  le  plus  souvent. 

4“  Maladie  de  Wilson.  —  Observation  publiée  par  M.  Souques  (1). 

Gorm.,  27  ans.  —  Le  début  de  l’affection  remontait  à  6  ans  au  moment  de  l’examen 
électrique  pratiqué  le  4  mai  1920.  Les  détails  de  l’observation  clinique  ont  été  publiés. 
Los  symptômes  prédominants  sont  le  tremblement  et  la  rigidité  musculaire.  La  chro- 
naxio  est  normale  dans  les  muscles  des  bras,  mais  à  gauche,  elle  est  augmentée  dans  les 
extenseurs  et  normale  dans  les  fléchisseurs  :  l’attitude  est  une  contracture  en  flexion. 
A  droite,  au  contraire,  la  chronaxie  est  diminuée  dans  les  extenseurs  et  normale  dans 
les  flécliisseurs,  de  sorte  que  les  chronaxies  ont  les  mêmes  valeurs  dans  les  extenseurs 
que  dans  les  fléchisseurs  :  la  O®  phalange  reste  fixée  en  extension.  Voici  quelques 
chiffres  qui  démontrent  ces  faits  : 


-.  Tonu.  Chroi 


"A4  0-00/20  Hypoton 
l"A4  0-001/(8  .  .  . 
doigl)  : 

■Au  0-0002S  Normal 


2"A5  0-00024  Hypertonie. 

2"A2  0-00028  Hypertonie,  i  ' 
2"  A4  Ü-UO044  . 1 


'00045  &  0-00070 


Ü-0002J  ù  0-00035 


0-A9  0-00008  Normal.  .  0-00U08  à  0-00016 


C’est  chez  ce  malade,  qu’en  faisant  des  excitations  répétées  (sommation),  soit  avec 
le  courant  galvanique,  soit  avec  le  courant  faradique,  on  obtient,  même  avec  la  mé- 
tliode  bipolaire,  les  contractions  réflexcs’bilatérales  dont  j’ai  parlé  plus  haut.  11  est  à 
remarquer  que  le  réflexe  est  déclenché  plus  facilement  par  l’excitation  des  muscles 
à  chronaxie  diminuée  que  par  l’excitation  des  autres  muscles.  Ainsi,  ô  droite,  l’excita¬ 
tion  des  extenseurs  (chronaxie  diminuée)  est  plus  elllcnce  que  celle  des  fléchisseurs, 
tandis  qu’à  gauche,  c’est  l’inverse  ;  ô  gauche,  la  chronaxie  des  extenseurs  est  augmentée. 

5“  Maladie  de  Lilllc.  —  M"»  1)...,  29  ans. 

Au  moment  de  l’examen  éhîctrique,  le  22  février  1921,  la  malade  présente  des  mou¬ 
vements  cloniques  incessants  du  membre  supérieur  gauche  auxquels  s’ajoute  un  trem¬ 
blement  intentionnel  très  marqué  :  il  n’y  a  aucune  résistance  à  la  flexion  ni  é  l’extension 
passives.  Au  membre  inférieur  droit,  il  n’y  a  que  do  la  contracture  spasmodique  avec 
équinisme  extrêmement  prononcé,  qui  s’est  reproduit  malgré  la  section  du  tendon 
d’Achille  pratiqué  à  l’âge  de  8  ans.  Voici  quelques  exemples  pris  parmi  les  muscles 
examinés  : 


(1)  Revue  Neurologique,  loc.  cit. 
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1*  Membre  supérieur  droit  :  Trembiement  et  mouvements  cloniques. 
Deltoïde  ; 

Point  moteur .  1"A5  ü"00012  Nurmal.  .  .  . 

Point  moteur"  !  .  .  .  .  2”A3  0‘00016  Normal.  .  .  . 

Vaste  externe  ; 

Pojnl^moteur.  ^.  .  ■  j  •  e  3"A8  0-00024  Normal.  .  .  . 

Point  moteur .  4"A  O'OOI  Hypotonie  .  . 

Poinî”mo'îeur*'‘^"“  !  .  .  .  .  3"A7  0-0)036  Hypertonie  .  . 


0-00020  à  0-00025 


0-00028  iï  0-00035 


0-00045  a  0*00070 


FORMES  CLINIQUES 

La  Forme  Bradykinésique  (ou  pseudo-parkinsonienne)  de  l’Encépha- 
lomyélite  épidémique,  par  M.  René  Cruchet  (Bordeaux). 

Dans  1  ’encéphalomyélite  diffuse  épidémique,  dite  léthargique,  nous  avons 
observé  14  cas  du  syndrome  décrit  sous  le  nom  de  parkinsonien,  terme 
impropre  à  notre  avis,  auquel  nous  préférons,  avec  Henri  Verger  et  Hes- 
nard,  celui  de  bradykinésique. 

Les  quatre  premiers  cas  ont  été  observés  aux  armées  :  trois  d’entre  eux 
sont  au  nombre  des  40  qui  nous  ont  permis,  en  avril  1917,  avec  Moutier 
et  Calmettes  (1),  d’établir  la  première  description  connue  de  l’encéphalite 
épidémique. 

Observation  I.  —  Henri  R.,  37  ans,  cultivateur,  soldat  au  74»  régiment  d’infanterie, 
évacué  sur  Bar-le-Duc  le  1”'  février  1917.  Début  lin  décembre  1916  par  phénomènes 
infectieux,  fièvre,  rachialgie,  qui  s’atténuent  rapidement  et  font  place  à  des  symp¬ 
tômes  nerveux  avec  tremblement. 

Dès  le  premier  examen,  on  est  frappé  de  l’expression  de  torpeur  du  sujet.  Son  visage 
est  comme  figé  ;  il  tient  les  paupières  à  demi  baissées,  comme  s’il  avait  de  la  peine  à  les 
tenir  ouvertes  ;  ses  yeux  regardent  presque  toujours  en  bas  et  un  peu  en  dedans.  My- 
driase  des  deux  côtés  ;  réflexes  pupillaires  paresseux,  vue  trouble  :  ne  lit  ni  n’écrit,  car 
il  est  tout  de  suite  fatigué.  Pression  artérielle  faible  au  Pachon  :  Mx  =  12  ;  Mn  =  7. 
Constipation  opiniâtre.  Liquide  céphalo-rachidien  :  lymphocytose  moyenne  ;  albu¬ 
mine  0,50  à  1  gr. 

Au  repos,  il  est  comme  rigide,  figé  ;  si  on  lui  parle,  il  répond  correctement,  mais  son 
Visage  est  parcouru  de  fibrillations  ;  ses  lèvres  tremblent  ;  les  paroles  sont  lentes,  comme 
exprimées  avec  effort  ;  il  ne  rit  jamais  et  le  sourire  est  toujours  amer,  comme  arrêté 
dans  son  expression  ;  la  langue  n’est  pas  déviée,  elle  tremble  un  peu.  Le  tremblement  se 
manifeste  dans  les  membres  supérieurs,  dès  que  les  mouvements  ont  lieu  et  qu’ils  de¬ 
mandent  surtout  un  effort.  C’est  un  tremblement  menu,  de  très  faible  amplitude,  qui 
ne  ressemble  en  rien  au  type  intentionnel  de  la  sclérose  en  plaques.  Debout, 
l’attitude  est  soudée,  le  torse  légèrement  penché  en  avant.  Et  cependant  la  marche  n’est 
pas  raide,  ni  spastiquo  à  proprement  parler  :  les  pas,  à  part  les  premiers  un  peu  lents, 
sont  assez  allongés,  même  précipités,  sans  tendance  à  la  chute.  Exagération  des  réflexes, 
notamment  rotulions  ;  pas  de  Babinski,  trépidation  épileptoïde. 

Au  départ  de  Bar-le-Duc,  le  9  mai,  apparence  extérieure  identique  :  même  faciès 
soudé,  même  apathie,  môme  tremblement. 

En  résumé,  ù  la  suite  d’un  début  infectieux  de  type  méningo-encéphalique,  état  de 
dépression  nerveuse  et  d'inactivité  physique  et  psychique  sans  déficit  intellectuel 

(1)  Cruchet,  Moutier  et  Calmettes,  Quarante  cas  d'cncephalo-miielilc  subaigiii!. 
Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Paris,  27  avril  1917. 
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proprcinenl  dit.  Ce  qui  domine,  c’est  un  état  curieux  de  somnolence,  d’apatliie  avec  pa¬ 
resse  des  mouveinoiits  palpébraux,  gêne  de  la  vue,  luydriase,  aspect  figé  du  visage  et 
spastique  du  corps,  tremblement  menu. 

OiisiiUVATiON  II.  — -  Justin  1).,  45  ans,  pêcheur,  120»  régiment  infanterie  territoriale, 
a[)rés  début  fin  décembre  par  perte  do  connaissance  (ictus  ou  crise  comitiale),  torpc\ir, 
[)arésie  des  quatre  membres,  vertiges,  état  infectieux  et  tueurs,  Irernblements,  entre 
à  l’hôiiital  de  Bar-lc-Duc  le  10  lévrier  1917. 

On  est  frap|)é  de  sa  physionomie  figée  ;  avec  ses  deux  paupières  tombantes,  il  réalise 
le  faciès  d’IIutchinson  ;  papilles  un  peu  larges,  inégales,  à  réactions  paresseuses,  au 
moins  au  début.  So  meut  tout  d’une  pièce.  Marche  à  petits  pas,  en  élargissant  un  peu 
le  polygone  ;  latéropulsion,  surtout  à  droite.  Réflexes  rotullens  vifs.  Clonus  de  la  rotule. 
Cutané  plantaire  on  flexion.  Liquide  céphalo-raehidion  ;  lymphocytose  légère  ;  albu¬ 
mine  =  0,40. 

Au  départ  do  Bar-lo-Duc,  le  27  avril,  masque  toujours  inexpressif,  figé,  indifférent, 
ne  riant  ni  souriant  jamais.  Tremblement  menu,  existant  parfois  au  repos,  mais 
s’exagérant  parles  émotions  et  les  efforts  soutenus,  sans  (ju’il  ra|ipello  celui  de  la  scléorse 
en  plaques. 

OusERVATiON  III.  — ■  François  B.,  30  ans,  maçon,  soldat  au  276®  régiment  d'infanterie, 
hospitalisé  à  Bar-le-Duc  le  5  mai  1917,  quelques  semaines  après  un  début  par  céphalée, 
torpeur  intellectuelle,  fatigue,  tremblement,  troubles  mentaux.  Ses  traits  sont  tirés, 
inexpressifs,  figés,  parcourus  de  mouvements  fibrillaires.  Tremblement  menu  généralisé. 
Rotuliens  vifs  avec  trépidation  épileptoïde.  Albuminosc  (0,60)  et  lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien. 

Le  30  juin,  état  de  raideur  et  d’inexpression  persiste,  ainsi  que  le  tremblement  (écri¬ 
ture  nettement  tremblée).  Les  actes  volontaires  s’exécutent  avec  lenteur  et  spasticité. 
Pas  de  trouble  de  l’intelligence  :  en  particulier  pas  le  moindre  signe  de  démence. 

OosEuvATioN  IV.  —  Georges  Mal., 28  ans,  6®  artillerie,  hospitalisé  à  Froidos  en  avril 
1918,  à  la  suite  de  céphalée,  fièvre  modérée,  crise  épileptique.  A  sa  sortie,  le  12  mai, 
faciès  figé,  parcouru  assez  fréquemment  par  rictus  spasmodique  faisant  songer  au 
pseudo-bulbaire,  mais  avec  plus  do  lenteur  et  do  persistance.  Ecriture  lento,  sacca¬ 
dée,  pupilles  dilatées  ù  réactions  paresseuses,  llyitertension  du  liquide  céphalo-rachidien 
sans  lymphocytose  ni  albuminose.  Parole  pâteuse,  légère  spasrnodicité  dans  l’élocu¬ 
tion  dos  mots  et  l’exécution  des  mouvements  (notamment  dans  l’écriture),  qui  sont 
ralentis,  retardés,  dépourvus  de  leur  souplesse  et  do  leur  sûreté  habituelles. 

I.e.s  dix  malades  .suivants  ont  été  observés  depuis  le  début  de  l’année  1920. 

OnsunvATio.N  V.  —  Mme  B...,  27  ans,  examinée  avec  le  D'de  Batz  en  janvier  1920 
pour  encé|)haIito  du  type  léthargique  avec  diplopie,  somnolence,  état  délirant  avec 
fièvre  à  38®,  constipation,  etc.  Son  histoire  a  été  rapi)ortée  ailleurs  (1). 

Je  l’avais  perdue  de  vue  deux  mois  après  et  les  renscigncitionts  ultérieurs  me  la  fai¬ 
saient  considérer  comme  guérie,  lorsque,  tout  récemment,  en  mai  1921,  l’ayant  revue, 
je  fus  surpris  de  me  trouver  en  présence  d’un  syndrome  pseudo-parkinsonien  typique 
qui  s’était  installé  progressivement  depuis  six  mois  environ. 

Très  amaigrie,  le  visage  do  cire,  les  yeux  fixes,  aux  pupilles  larges,  les  pau|iièrcs  immo¬ 
biles  sans  expression,  la  jiarolo  lente,  monosyllabique,  elle  vient  vers  moi,  d'un  pas 
petit,  raide,  allant  tout  d’une  pièce,  exécutant  les  mouvements  comme  une  poupée  do 
bois.  Elle  comprend  tout  ce  qu’on  lui  dit,  mais  est  incapable  de  continuer  jusqu’au 
bout  une  besogne  commencée  :  elle  s’arrête  dans  tout  ce  qu’elle  entroi)rend  :  s’habiller, 
faire  le  ménage,  balayer,  laver  les  assiettes,  mang(ir,  lire,  etc.  ;  si  on  la  force  â  conti¬ 
nuer  en  insistant  et  même  so  fâchant,  elle  reste  immobile,  là  où  elle  se  trouve,  comme 

(1)  R.  CnucHKT.  Nouvea\ix  cas  d'encéi)halomyélilo  diffuse  épidémique  [Soc.  de  méd. 
cl  de  chir.  de  Rondeaux,  6  février  1920). 
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si  clic  attendait  que  la  volonté  d’autrui  vienne  au  secours  de  la  sienne  défaiiiante.  Aussi 
les  moindres  travaux  lui  demandent-ils  un  temps  interminable,  et  sa  mère  a  pris  le  parti 
de  l’aider  ou  de  ne  plus  lui  demander  aucun  service. 

Elle  ne  peut  d’ailleurs  exécuter  qu’avec  de  grandes  diificultés  les  actes  un  peu  délicats  : 
elle  se  boutonne,  par  exemple,  avec  une  extrême  peine  et  ne  réussit  pas  toujours. 

Pas  de  tremblement  des  extrémités  ;  mouvements  fibrillaircs  de  la  langue.  Réflexes 
rotuliens  moins  vifs  qu’au  début.  Pas  le  moindre  trouble  de  sensibilité  ni  de  reconnais¬ 
sance  des  objets  à  aucun  moment. 

ünsEnvATiON  VI. —  Demoiselle  de  28  ans,  vue  avec  le  D'  Paul  Délayé,  dont  la  maladie 
débute  en  février  1920  avec  troubles  de  la  vue  et  diplopie,  somnolence,  délire  tranquille 
et  lièvre  à  38°.  Au  bout  de  deux  mois,  la  malade  commença  ù  se  lover,  mais  elle  pré¬ 
sentait  un  aspect  singulier.  La  figure  phlegmatique,  les  traits  comme  inertes,  on  arrivait 
avec  peine  à  la  taire  sourire  ;  et  ce  sourire  demeurait  comme  figé  dans  son  masque 
inexpressif  et  froid.  Tous  les  mouvements  étaient  lents,  raides,  soudés,  et  on  aurait  dit 
qu’on  avait  devant  soi  une  de  cos  poupées  en  bois  ou  de  ces  soldats  on  plomb  articulés 
auxquels  les  petits  enfants  s’amusent  à  faire  faire  l’exercice.  Cette  apparence  était 
d’autant  plus  frappante  que  la  malade  avait  une  tendance  à  la  catatonie  et  maintenait 
les  attitudes  qu’on  lui  imprimait  plus  longtemps  que  normalement. 

Cet  état  s’est  peu  ù  pou  amélioré,  et  actuellement,  la  malade  a  récupéré  sa  motricité 
normale.  Il  lui  reste  cependant  de  l’exagération  des  réflexes  tendineux.  A  noter  qu’elle 
a  toujours  do  la  mydriase  et  qu’elle  a  pris  depuis  trois  mois  un  embonpoint  considérable. 

Observation  VII.  —  Arboriculteur  de  42  ans,  vu  avec  le  D'  Chabé  en  janvier  1920, 
dont  le  visage,  dès  février,  a  revêtu  ce  masque  d’indifférence  et  d’immobilité  si  parti¬ 
culier.  Démarche  raide,  tronc  penché  en  avant,  tremblement  fibrillaire  des  lèvres,  des 
zygomatiques,  des  risorius.  Bredouillement  de  la  parole.  Soubresauts  musculaires 
rythmés  du  tronc  et  dos  membres  inférieurs  (20  secondes  environ  à  la  minute)  pendant 
48  houresî 

Observation  VIII.  —  Homme  d’une  quarantaine  d’années,  vu  avec  le  D'  Daniel 
Laparra,  à  Biarritz,  fin  février  1921.  Le  début  de  la  maladie  remontait  à  trois  mois  : 
il  était  en  plein  état  do  raideur,  avec  faciès  inerte  et  figé  et  gêne  de  la  marche,  des 
mouvements,  lenteur  do  la  parole.  Pas  de  tremblement,  mais  une  sensation  de  vibration 
musculaire  intérieure  (1). 

Observation  IX.  — M., garçon  do  14  ans l/2,du  Tarn-et-Garonne,misen observation 
en  octobre  1920  pour  état  de  stupeur  physique  et  mentale.  Pas  de  somnolence  ;  aucun 
trouble  intellectuel  ni  démentiel  ;  mais  faciès  étonné,  ralentissement  des  actes  volon¬ 
taires  et  conservation  des  attitudes.  Il  ne  peut  arriver  à  terminer  ses  repas  :  pour 
porter  les  aliments  à  la  bouche,  mâcher,  avaler,  il  faut  deux  heures  et  même  davantage. 
Liquide  céphalo-rachidien  normal.  Actuellement,  son  état  est  sensiblement  identique. 

OnsERVATioN  X. —  Ecclésiastique,  45  ans,  du  Lot-et-Garonne,  vu,  en  février  1921, 
avec  le  D^Dargein.  Ep  mars  1920,  début  par  diplopie  avec  fièvre,  délire,  rétention 
d’urine  ;  les  phénomènes  rétrocèdent,  la  diplopie  disparaît  complètement  au  bout  de 
dix  mois.  Mais  depuis  décembre,  secousses  trémulantes  dans  toute  la  jambe  droite  qui 
font  trembler  tout  le  corps  ;  pas  de  tremblement  ailleurs.  La  volonté  peut  arrêter  très 
passagèrement  le  tremblement  ainsi  que  le  mouvement  ;  au  repos,  il  est  incessant, 
rapide,  ayant  tous  les  caractères  du  tremblement  parkinsonien.  Pas  de  tremblement 
ailleurs.  Réflexes  rotuliens  vifs.  Pas  do  trépidation  épileptoïde.  Aucun  trouble  de  sensi¬ 
bilité  ni  de  l’intelligence. 

En  juin  1921,  l’étal  s’est  aggravé  ;  le  tremblement  tend  à  se  généraliser  conlir- 


(1)  Ces  trois  dernières  observations  {VI,  VII  cl  VIII)  ont  été  signalées  le  11  mars  1921 
dans  notre  note  de  la  Sociélé  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris  :  Pronostic  et  séquelles  de 
l'encéphalomyélilo  épidémique. 
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manl  notre  diagnostic  de  février,  de  maladie  de  Parkinson  au  début,  commençant  par 
le  membre  inférieur  droit. 

OusEiiVATioN  XI.  —  .Jeune  homme  do  20  ans,  Paul  M...,  de  Périgueux,  vu  avec  le 
IK  Ch.  Lafon,  le  15  mars  1921.  En  mars  1920,  fièvre  modérée,  somnolence  avec  délire 
et  insomnie  nocturnes.  Puis  rapidement,  hypertonie,  surtout  à  droite.  En  novembre, 
syndrome  pseudo-parkinsonien  sans  tremblement  :  attitude  soudée,  tronc  en  avant, 
faciès  figé,  voix  monotone,  etc.  Héflexes  tendineux  très  vifs. 

A  l’examen,  tête  légèrement  inclinée  à  gauche,  en  avant  et  un  peu  tournée  vers  la 
gaucho.  Epaule  droite  plus  basse  (pie  la  gaucho,  pliysionomio  agréable  que  parcourt  un 
sourire  un  peu  béat  et  prolongé,  traits  figés,  tronc  courbé  en  avant,  démarche  raide.  On 
redresse  la  tête  en  arrière  avec  difliculté,  mais  sans  douleur,  puis  elle  revient  à  son  atti¬ 
tude  première.  Hedressement  du  tronc  beaucoup  plus  difficile.  Ouverture  de  la  bouche 
raide  ;  langue  fibrillaire.  Mouvements  plus  raides  à  droite  qu’à  gauche,  flétlcxes  ten¬ 
dineux  exagérés  :  pas  de  Babinski,  ni  clonus  du  pied  ou  do  la  rot\ilc. 

Plus  il  marche,  et  d’ailleurs  à  grands  pas,  plus  il  arrive  à  se  courber  ;  alors  il  s’arrête, 
so  redresse,  i)uis  l’attitude  se  rei)roduit  ;  antéropulsion. 

Los  mouvements,  en  quel(piesortoautomati(pios,.sc  font  relativement  facilement,  quoi¬ 
que  avec  moins  de  souidosso  que  normalement:  c’est  ainsi  que  le  sujet  peut  fendre  du  bois, 
aller  à  bicyclette,  mémo  danser  ;  il  peut  encore  jouer  du  piano,  quoique  avec  moins  de 
dextérité  qu’autrefois  ;  il  joue  aussi  aux  cartes  et  tient  les  cartes  dans  ses  mains.  Mais 
pour  s’habiller,  l’exécution  est  lente  et  difficile  :  il  garde  les  attitudes  successives,  comme 
s’il  y  avait  décomposition  dos  mouvements  au  cinématographe  ralenti  ;  souvent  aussi 
il  faut  l’aider,  car  son  bras  reste  fléchi  dans  la  manche  de  sa  chemise  et  on  doit  venir 
à  son  secours  pour  le  sortir  de  cette  jiosition  gênante  ;  presque  toujours  il  faut  lui  com¬ 
mander  énergiquement  pour  qu’il  continue  l’elfort  commencé  :  ou  bien  il  reste  comme 
figé,  immobile  dans  son  attitude.  Los  mouvements  délicats  dos  doigts  sont  malaisés  : 
il  boutonne  ses  bretelles,  son  gilet,  mais  avec  quelle  lenteur  !,  il  est  obligé  de  lixor 
chaque  boutonnière  do  la  main  droite,  la  moins  agile,  et  avec  le  doigt  de  la  gauche  il 
glisse,  non  sans  peine,  le  bouton  à  travers  la  boutonnière.  Do  même,  pour  so  laver  les 
dents  avec  une  brosse  ou  porter  les  aliments  à  la  bouche,  la  difiiculté  est  considérable. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité.  Intelligence  intacte. 

OnsF.nvATiON  XI 1.  —  Mme  P...,  2h  ans,  venant  de  la  Rochelle  où  elle  est  soignée  par 
le  U''  Guinaudeau.  Début  do  l’encéphalite  en  avril  1920,  avec  secou.sses  rythmiques  du 
membre  supérieur  gauche  à  partir  d’octobre  {une  rythmie  par  demi-minute  environ), 
jusqu’en  janvier  1921. 

Alors  la  marche  devient  de  plus  on  plus  raide,  surtout  à  droite;  gêne  de  la  parole  ; 
salivation. 

Elle  entre  dans  mon  cabinet  le  16  avril  1921,  marchant  à  petits  pas,  raide,  avec  ten¬ 
dance  à  se  tenir  en  arrière  ;  rétropulsion  facile.  Faciès  figé,  inerte;  salivation  exagérée; 
tremblement  librillaire  de  la  langue.  Exagération  considérable  des  réflexes  massêtérins, 
des  réflexes  du  poignet,  des  rotuliens  ;  trépidation  épilcf)toïdc  du  pied  et  de  la  rotule 
des  deux  côtés,  surtout  à  droite.  Babinski  positif.  Parole  gênée, anarthri(|uo,  lente,  mais 
clairement  exprimée.  Intelligence  nettement  conservée.  Pas  do  tremblement  dos  extré¬ 
mités.  Au  Pachon  :  Mx  =  14  1/2  ;  Mn  9  ;  indice  =^11/2.  Aucun  trouble  de  sensi¬ 
bilité.  Lymphocytose  sérieuse  (8  à  15  par  champ)  et  albumine  normale  du  liquide 
cé|)halo-rachidien. 

Observation  XIII.  —  Marcel 18  ans,  m’est  adressé  le  25  mal  par  le  D'  Giraud, 
do  Montlanquin  (Lot-et-Garonne).  Début  en  murs  1920  [lar  douleurs  abdominales  suivies 
de  secousses  rythmiques  des  muscles  abdominaux,  surtout  à  gauche  avec  fièvre  légère, 
délire,  strabisme,  <li[)lo[)io,  insomnie.  Les  |diénomènes  aigus  s’amendent  rapidement  ; 
mais  à  partir  do  mai  1920,  tendance  à  so  courber  en  avant,  ot  installation  progres¬ 
sive  d’un  syndrome  pseudo-parkinsonien. 

Actuellement,  faciès  étonné,  sculptural  caractéristique.  Tronc  penché  en  avant,  il 
fléchit  les  genoux,  [mis  [)eu  à  [leu  la  [lointe  des  [deds  se  redrc.sso  et  il  se  renverse  on  arrière 
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et  à  gaucho.  Pupilles  élargies  à  réactions  sensiblement  normales.  Tète  raide  :  cepen¬ 
dant,  elle  s’assouplit  dès  qu’on  la  mobilise  plusieurs  fois  dans  les  diverses  attitudes. 
Langue  trémulante,  mouvements  lents,  raides  :  ouvrir  la  bouche,  gestes  divers  des  mem¬ 
bres  supérieurs  ou  inférieurs.  Fait  le  mouvement  des  marionnettes  avec  les  deux  poi¬ 
gnets,  mais  assez  mal  à  gauche,  et  au  bout  d’une  vingtaine  de  mouvements,  il  ne  peut 
plus  continuer  à  faire  tourner  la  main,  qui  est  parcourue  alors  d’une  sorte  de  tremblement 
passager,  lequel  disparaît  rapidement  au  repos. 

Peut  courir,  sauter  à  pieds  joints  sur  le  bureau  do  son  père  à  plus  de  1  mètre  de  hauteur, 
ou  près  do  4  mètres  en  longueur,  faire  le  redressement  à  la  barre  fixe  dix  fois  de  suite  et 
aussi  le  grand  soleil  ;  il  peut  tenir  sa  partie  de  basson  (instrument  cuivre)  à  l’orchestre 
et  taire  par  conséquent  manœuvrer  ses  doigts  de  la  main  droite  pour  donner  les  notes  ; 
il  peut  môme  valser  et  il  a  pu,  devant  moi,  faire  le  tour  de  mon  cabinet  en  valsant  à 
trois  temps.  En  réalité,  il  y  avait,  malgré  tout,  une  certaine  raideur  dans  ces  tours  de  valse 
et  il  est  probable  qu’on  la  retrouverait  dans  l’exécution  des  autres  mouvements.  Mais 
ce  sont  surtout  les  mouvements  plus  délicats  (s’habiller,  se  boutonner,  faire  le  nœud  de 
cravate,  etc.)  qui  sont  très  difficiles,  souvent  impossibles.  Alors  on  voit  la  main  qui  se 
met  à  trembler  sous  l’effort,  et  il  faut  aider  le  sujet.  Ecriture  menue,  tremblée,  sans 
tremblement  apparent  des  mains.  On  peut  cependant  utiiiser  le  jeune  homme  à  la  tenue 
dos  livres  du  magasin  do  son  père  bien  qu’il  y  mette  plus  de  temps  et  de  lenteur 
qu’autrefois  ;  mais  il  peut  remplir  cet  emploi  tandis  qu’il  est  incapable  de  plier  des 
paquets,  de  les  ficeler,  etc. 

Intelligence  parfaite.  Pas  do  troubies  do  la  sensibilité.  Pression  au  Pachon  ;  Mx  =  14  ; 
Mn  =  9  ;  indice  =  3. 

Observation  XIV.  —  André  S...,  15  ans.  Encéphalite  en  janvier  1920  dans  le  ser¬ 
vice  du  professeur  Moussous  à  l’hôpital  des  enfants.  A  été  ultérieurement  soigné  dans 
le  service  du  professeur  Abadie,  puis  à  l’hôpital  protestant  et  placé  dans  mon  service 
do  Bol-Air  en  mai  1921. 

Actuellement  faciès  figé  typique,  yeux  aux  pupilles  dilatées,  aux  paupières  immo¬ 
biles  ;  bave  constante  découlant  des  lèvres  entr’ouvertes,  dès  qu’il  est  assis  ou 
debout  ;  ])arolo  lente,  bredouillée,  qui  devient  cependant  distincte  dès  qu’on  ordonne 
avec  autorité  au  sujet  de  parler  plus  clairement.  Sourire  fréquent  qui  reste  comme  im¬ 
primé  sur  le  visage  pondant  plusieurs  secondes.  Gêne  pour  avaler,  mastiquer  ;  pas  do 
signes  cependant  de  paralysie  du  voile  du  palais  :  pas  de  reflux  par  le  nez  ni  engouement. 
Langue  è  secousses  fibrillaires.  Attitude  soudée,  marche  avec  tendance  à  renversement 
en  arrière.  Mouvements  lents,  n’obéissant  pas  à  la  volonté  régulièrement.  Peut  attraper 
>ine  balle  que  je  lui  lance  et  môme  me  la  renvoyer;  mais  par  moments, il  ne  peut  arriver 
ù  se  décider  ù  faire  le  lancement  ni  à  la  recevoir.  Il  no  peut  manger  seul  ;  il  s’arrête  à 
chaque  instant  dans  la  mastication  des  aliments  et  il  ne  pense  plus  à  leur  présence  dans 
la  bouche  :  aussi,  malgré  les  injonctions,  met-il  une  heure  et  souvent  davantage  pour 
avaler  quelques  cuillerées  do  crème  ou  do  bouillie,  ou  quelques  bouchées  d’aliments 
solides.  Mômes  remarques  dans  tous  les  actes  courants  :  il  a  voulu  fabriquer  un  piège 
pour  les  rats,  niais  il  lui  a  fallu  plusieurs  jours  et  avec  des  arrêts  interminables.  On  doit 
l’habiller,  car  scs  doigts  sont  très  malhabiles. 

l’as  do  troubles  de  ici  sensibitilé,  mais  comme  chez  la  plupart  des  autres  malades  ana¬ 
logues,  troubles  vasomoteurs  dos  extrémités  avec  sueurs  abondantes.  Pas  de  tremble¬ 
ment  au  repos  ;  mais  dès  qu’il  fait  un  effort,  il  apparaît,  d’ailleurs,  faible  et  intermittent. 

Le  résumé  des  observations  qui  précèdent  nous  permet  de  penser  qu’il 
ne  s’agit  pas,  à  proprement  parler,  de  syndrome  parkinsonien  véritable. 
Nous  n’ignorons  pas  que  Charcot  a  considéré  comme  particulièrement 
essentiel  dans  la  maladie  de  Parkinson  l’état  de  raideur  des  sujets  avec 
l’aspect  soudé  qui  les  caractérise.  Mais  s’il  est  vrai  que  le  tremblement  peut 
*îuelquefois  manquer,  comme  l’avait  dit  le  grand  neurologiste,  nous 
croyons  que  c’est  à  tort,  dans  ce  cas,  que  l’on  parle  de  maladie  de  Par- 
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kinson  ;  car  pour  Parkinson,  le  tremblement  est  le  symptôme  capital  ; 
c’est  ce  symptôme  qui  lui  a  fait  donner  à  cette  maladie  le  nom  de  paralysie 
agitante.  On  conçoit  donc  mal  ([ue  ce  type  clinique,  nettement  isolé  par 
lui,  soit  déformé  au  point  qu’il  serait  incapable  aujourd’hui  de  le  recon¬ 
naître  dans  les  descriptions  multiples  du  syndrome  qui  porte  son  nom. 

Le  syndrome  bradijkinésique,  pour  employer  un  terme  <jue  nous  avons 
proposé  en  1906(1),  nous  paraît  beaucoup  plus  exactement  convenir  aux 
faits  actuels  en  rapport  avec  l’encéphalomyélite  épidémique,  ainsi  qu’il 
est  aisé  de  s’en  rendre  compte,  la  paralysie  agitante  vraie  étant  au  con¬ 
traire  exceptionnelle.  Sur  les  14  cas  que  nous  rapportons,  une  seule  fois, 
en  effet,  on  peut  dire  qu’il  s’agit  de  maladie  de  Parkinson  :  c’est  le  cas  de 
l’observation  X  dans  laquelle  le  tremblement  surajouté  à  l’aspect  soudé, 
présente  les  caractères  classiques  qui  permettent  le  diagnostic. 

Dans  tous  les  autres  cas,  l’aspect  soudé  est  bien  un  caractère  important 
mais  il  y  a  d’autres  particularités  cliniques  qui  donnent  à  ce  syndrome  son 
originalité,  et  que  nous  allons  énumérer. 

En  premier  lieu,  il  faut  insister  sur  la  lenteur  générale  des  mouvements, 
la  bradykinésie  (^paSà^,  lent  ;  xîvii'T’.ç,  mouvement).  Tous  les  actes 
volontaires,  quels  qu’ils  soient,  sont  gênés,  ralentis,  et  d’autant  plus 
qu’ils  sont  plus  délicats  ;  c’est  ainsi  que  l’écriture,  l’acte  de  se  boutonner 
ou  de  s’habiller,  la  couture,  l’acte  de  plier,  ficeler,  manger,  boire,  etc... 
sont  difficiles,  très  longs,  parfois  même  impossibles  à  exécuter  jusqu’au 
bout.  La  parole  est  traînante,  bredouillante,  parfois  incompréhensible. 

Les  actes  demandant  moins  de  précision,  de  minutie,  et  d’une  plus 
grande  amplitude  sont  plus  faciles  :  marcher,  courir,  fendre  du  bois,  sauter 
à  pieds  joints  à  plus  de  1  mètre  de  hauteur  ou  do  3  mètres  en  longueur,  faire 
des  exercices  gymnastiques,  le  redressement  de;  lu  barre  fixe,  même 
le  grand  soleil  sont  possibles.  Certains  de  mes  sujets  continuent  à  aller  à 
bicyclette,  à  jouer  à  la  balle  et  au  ballon,  à  jouer  aux  cartes,  à  jouer  du 
piano  ou  du  basson  et  même  à  danser  ;  l’un  d’eux  a  pu  faire  ainsi  le  tour 
do  mon  cabinet  en  valsant  à  trois  temps.  Et  rien  n’était  plus  saisissant 
comme  contraste  ({uc  ce  jeune  homme  au  faciès  figé  et  à  la  parole  ralentie, 
au  tronc  raide,  courbé  en  avant,  aux  jambes  spasmodi(jucment  fléchies  et 
aux  gestes  sans  vie  qui,  soudain,  se  mettait  à  tourner  avec  une  agilité  indis¬ 
cutable.  Quoi  de  plus  surprenant  encore  que  cet  éphebe  a  U  sourire  sté¬ 
réotypé  sur  son  visage  do  cire,  à  la  bave  qui  tombe  de  scs  lèvres 
entr’ouvertes,  à  la  démarche  soudée  et  qui,  incapable  de  manger  seul, 
attrape  avec  aisance  la  balle  que  je  lui  envoie  brusquement  et  me  la  re¬ 
lance  en  me  visant  d’un  geste  habilement  calculé  ? 

En  réalité  si  on  y  regarde  de  près,  ces  mouvements  n’ont  pas  la  vivacité 
ni  la  souplesse  qu’ils  devraient  avoir.  Mon  valseur  me  rappelait  le  vieux 
marcheur  bien  conservé  (jui  part  à  la  première  ritournelle  mais  dont  les  pas 
sont  lourds,  saccadés,  auquel  le  souffle  manque  vite,  et  qui  est  obligé  de 
s’arrêter  au  bout  de  quehiues  instants. 

(1)  M.  Cruciikt,  TraiLé  des  torticolis  stiasinotlinucs,  Masson  et  C”,  éditeurs,  1907, 
p.  37Ü  à  391. 
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Voici  un  autre  de  mes  malades  à  qui  je  fais  faire  les  mouvements  rapides 
de  pronation  et  de  supination  du  poignet  (geste  des  petites  marionnettes)  : 
outre  que  ces  mouvements  indiquent  une  adiadococinésie  indiscutable, 
dès  le  début,  elle  augmente,  les  mouvements  se  font  de  plus  en  plus  lents 
jusqu’au  moment  où  le  malade  me  dit  :  «  C’est  impossible.  Je  ne  puis  plus 
continuer.»  Le  phénomène  d’arrêt  se  produit  vers  le  vingtième  mouvement, 
ce  qui  est  tout  à  fait  anormal. 

Un  autre  caractère  remarquable  de  ces  mouvements,  quels  qu’ils  soient, 
c’est  que  leur  déclanchement  réflexe  ou  volontaire  n’a  pas  lieu  néces¬ 
sairement  à  chaque  incitation.  Mon  jeune  homme  soudé  reçoit  bien  la  balle 
plusieurs  fois  de  suite,  mais  bientôt  il  la  laisse  tomber,  sans  faire  aucun 
mouvement  ;  de  même  pour  la  lancer,  il  est  incapable  de  continuer  le  jeu 
au  bout  de  quelques  instants. 

Cette  attitude  de  statue  immobile  est  extrêmement  typique  :  c’est  elle 
qu’on  a  pris  souvent  pour  une  sorte  de  catatonie  ;  mais  elle  diffère  de 
celle-ci  en  ce  qu’elle  dure  infiniment  moins  longtemps  et  n’en  offre  pas  les 
caractères  de  gestes  stéréotypés  aussi  limités  et  identiques. 

Cette  conservation  d’attitude  paraît,  en  quelque  sorte,  plus  forte  que 
la  volonté  du  malade  qui  essaie  en  vain  malgré  tous  ses  efforts  pendant  cinq, 
dix,  quinze  secondes  et  parfois  davantage  de  la  vaincre.  Puis  tout  d’un 
coup,  surtout  si  on  vient  à  l’aide  de  cette  volonté  défaillante  par  des  ordres 
de  commandement  énergiques  et  répétés,  le  déclenchement  se  produit  et 
le  geste  a  lieu.  A  remarquer  d’ailleurs  que  les  sujets  ne  sont  guère  pressés 
de  faire  appel  à  leur  énergie  et  qu’ils  restent  volontiers  immobiles  de  longs 
moments,  contrairement  aux  vrais  parkinsoniens  qui  ont  tout  le  temps 
le  besoin  de  remuer. 

Fréquemment,  dans  cet  effort  volontaire  du  sujet,  survient  alors  une 
sorte  de  Iremblemcnl  menu,  qui  s’exagère  au  point  d’être  très  apparent 
pendant  quelques  secondes,  jusqu’au  moment  où  le  mouvement  s’exé¬ 
cute.  C’est  bien  une  ébauche  de  tremblement  intentionnel,  mais  si 
passager  et  si  léger  que  l’identité  avec  ce  dernier  en  paraît  hasardeuse  : 
en  effet,  il  disparaît  dans  le  mouvement  lui-même  et  ne  reparaît  qu’au 
moment  où  ce  mouvement  se  ralentit  de  plus  en  plus,  par  suite  de  la 
fatigue  progressive,  et  quand  le  sujet  essaie  de  lutter  par  la  volonté  contre 
cette  paresse  musculaire,  qu’il  maîtrise  de  moins  en  moins,  et  qui  finit  par 
imposer  l’arrêt,  malgré  lui. 

On  voit  donc  que  ce  tremblement  intermittent,  inexistant  au  repos  a,  lui 
aussi,  des  caractères  particuliers  qui  le  distinguent  nettement  du  tremble¬ 
ment  parkinsonien  véritable. 

Bref,  les  caractères  que  nous  venons  de  préciser  nous  montrent  qu’ils 
se  rapprochent  et  se  confondent  avec  ceux  que  nous  avons  fait  connaître 
en  l'JOG  en  décrivant  le  type  bradykinéslque.  A  cette  époque,  nous  avions 
surtout  envisagé  la  forme  spasmodique,  ce  (jui  est  compréhensible  puisque 
nous  avions  seulement  on  vue  les  variétés  de  cet  ordre.  !Mais  ce  qui  semble 
prouver  que  notre  description  était  juste,  c’est  que  nous  retrouvons  au¬ 
jourd’hui,  comme  sé(iuelles  d’encéphalo-rny  élite  épidémi(iue,  non  seulement 


672  SOCIÉTÉ  ÜE  NEUROLOGIE 

des  types  de  bradykinésie  simple,  mais  encore  des  types  de  bradykinésie 
spasmodique. 

Ainsi,  certaines  attitudes  en  torticolis  sont  curieuses  :  par  exemple  dans 
l’observation  XI.  J’en  ai  observé  un  autre  cas  remarquable  chez  un  enfant 
de  sept  ans  avec  le  professeur  agrégé  Rocher  (l)dans  lequel  il  existait  éga¬ 
lement,  avec  l’aspect  soudé,  tous  les  signes  du  syndrome  bradykinésique 
signalé  ci-dessus,  ainsi  que  des  secousses  rythmiques  typiques  des  mem¬ 
bres  supérieurs.  Si  ces  secousses  avaient  siégé  un  peu  plus  haut,  au  niveau 
des  muscles  de  la  nuque  et  du  cou,  nous  avions  un  exemple  typique  de 
notre  syndrome  de  1906. 

«On  ne  peut  pas  dire,  écrivions-nous  àcette  époque,  qu’il  s’agitde  chorée 
ou  d’athétose,  ou  de  paralysie  agitante,  ou  de  syndrome  de  Little,  de  sclé¬ 
rose  en  plaques  ou  d’ataxie,  de  maladie  de  Thomsen  ou  de  torticolis 
spasmodique.  Sans  doute  certains  symptômes  rappellent  quelques-uns 
de  ceux  des  maladies  précédentes,  mais  ils  ne  sont  pas  suffisants,  à  eux 
seuls,  pour  faire  songer  à  une  de  ces  maladies  déterminées.  Et  c’est  pour¬ 
quoi  j’ai  proposé  de  les  cataloguer  sous  le  nom  de  bradykinésie  spasmo- 
dique(2).»Nous  ne  pouvons,  en  présence  des  faits  actuels,  que  maintenir 
nos  conclusions. 

D’autres  faits  distinguent  encore  ce  syndrome  bradykinésique  de  la 
maladie  de  Parkinson.  Los  sujets  sont  généralement  peu  âgés  :  dans  nos 
cas,  deu.x  sujets  seulement  ont  40  et42ans  et  tous  les  autres  sontbeaucoup 
plus  jeunes  ;  il  y  a  même  des  enfants.  De  plus  l’évolution  n’est  pas  néces¬ 
sairement  progressive.  Presque  chez  tous,  il  y  a  une  certaine  régression 
et  même  je  puis  citer  une  guérison  absolument  authentique  (obs.  VI). 
Enfin,  bien  que  j’aie  constaté  plusieurs  fois  des  signes  rappelant  le  type 
pseudo-bulbaire,  avec  salivation  typique,  les  troubles  mentaux,  si  fré¬ 
quents  chez  les  parkinsoniens,  n’ont  jamais  été  observés  :  l’intelligence 
et  le  raisonnement  sont,  en  particulier,  remarquablement  conservés. 

Si  nous  ajoutons  que  deux  fois  nous  avons  observé  le  faciès  d’Hut- 
chinson  ;  que  la  mydriase  est  la  plus  habituelle  avec  paresse  des  réflexes 
pupillaires  et  parfois  stase  papillaire  ;  que  le  liquide  céphalo-rachidien 
est  fréquemment  modifié  au  point  de  vue  cytologique  et  albuminique  ; 
que  les  réflexes  tendineux  sont  vifs  avec  souvent  trépidation  épileptoïde 
aussi  bien  du  pied  que  de  la  rotule,  et  presque  toujours  absence  du  signe 
du  gros  orteil  qui  réagit  en  flexion  à  l’excitation  plantaire  —  on  conviendra 
bien,  en  conclusion,  ([uc  nous  ne  puissions  nous  associer  à  ceux  qui  éta¬ 
blissent  un  rapport  d’identité  entre  ce  syndrome  si  spécial  et  la  maladie 
de  Parkinson. 

La  forme  Akathisique  du  Parkinsonisme  postencéphalitique, 
[)ar  M.  J.-A.  Sicakd. 

Je  désirerais  insister  sur  un  symptôme  parfois  tellement  prédo- 

(1)  .Séqui'llc  ilu  type  3nyiirylhttiit|U((  chez  un  cnfanl,  atlrint  d’oncônlialoinvélito 
é|)i(léiMi(nic,.  (Suc.  lie  métl.  et  île  chir.  de  Rurdeau.c,  15  avril  1921.) 

(2)  Voir  ftgalemont  lu  Pratique  des  maladies  des  En/arils,  t.  V,  1911,  p.  380. 
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minant  qu’il  confère  au  tableau  clinique  une  note  bien  spéciale  :  c’est 
la  forme  akalhisique  (de  a  privatif,  et  de  xaôtsw,  je  m’assois)  du  parkin¬ 
sonisme  postencéphalitique.  De  tels  malades  sont  sans  cesse  agités, 
en  perpétuel  besoin  de  mouvement,  ne  peuvent  rester  en  place,  se  levant 
d’un  siège  pour  s’asseoir  dans  un  autre,  déambulant  presque  sans  trêve 
ni  repos  dans  la  pièce  d’appartement  où  ils  se  trouvent.  Une  sorte 
d’anxiété  les  saisit,  les  étreint  dès  qu’ils  sont  assis,  et  les  contraint  à  aban¬ 
donner  les  sièges  qu’ils  ont  choisis.  Ils  ne  connaissent  pas  le  repos  de  la 
station  assise.  Ils  sont  plus  calmes  et  stables  dans  le  décubitus  horizontal. 
C’est  Haskovec  (de  Prague)  {Revue  Neurologique,  V30l,Tp.  1107)  qui  a  créé 
l<î  nom  d’akathisie.  Chose  curieuse,  on  décrivant  l’akathisie  chez  le  premier 
de  ses  malades,  il  en  a  rapporté  le  phénomène  moteur  à  l’hystèrie,  il  en  a 
fait  une  manifestation  hystérique,  et  il  a  méconnu  chez  le  sujet  dont  il  rap¬ 
portait  l’observation,  l’encéphalite  avec  réactions  myocloniques  dont  ce 
malade  était  atteint.  La  lecture  de  la  relation  clinique  (voir  Revue  Neu¬ 
rologique,  loc.  cit.)  est  tout  à  fait  démonstrative  à  cet  égard.  C’est  ce 
point  intéressant  que  nous  tenions  à  souligner  au  cours  de  cette  discus¬ 
sion  sur  les  formes  cliniques  parkinsoniennes. 


Etats  Parkinsoniens  liés  à  l’Encéphalite,  par  L.  Beriel  (de  Lyon). 

Les  conclusions  suivantes  sont  tirées  de  l’étude  de  38  cas  en  relation 
3vec  l’épidémie  du  début  de  1920. 

Rliologie.  —  Le  syndrome  parkinsonien  n’est  pas  consécutif  à  telle 
oii  telle  forme  clinique  de  la  maladie.  Beaucoup  de  cas  s’établissent  à  la 
®uite  de  poussées  aiguës  graves,  avec  symptômes  plus  ou  moins  complets 
de  la  série  dite  encéphalite  léthargique  ;  mais  beaucoup  succèdent  à  des 
formes  de  moyenne  intensité  de  toutes  modalités  :  formes  mésencépha- 
^iques,  myocloniques,  choréiques,  etc.  ;  beaucoup  aussi  à  des  états  frustes, 
ambulatoires. 

2°  Le  dévelopiiement  du  syndrome  peut  se  faire  en  plein  épisode  fébrile, 
^0  début  est  alors  difficile  à  saisir  sous  les  autres  symptômes  graves  ;  il 
^6  peut  se  manifester  que  pendant  la  convalescence,  ou  même  quelques 
*^ois  plus  tard.  Il  est  possible  cependant  que  cet  intervalle  libre  soit  seule- 
^ont  apparent,  et  qu’en  réalité  les  premiers  symptômes  existent  déjà, 
'hachés  par  l’asthénie  de  la  convalescence.  Souvent,  même  dans  ces  cas  de 
^dbut  apparent  retardé,  les  sujets  ont  présenté  en  pleine  période  aiguë 
•mtiale,  de  la  rigidité  douloureuse  du  tronc. 

3°  Le  syndrome  s’observe  plus  souvent  chez  les  jeunes  sujets,  mais  sans 
•^oute  simplement  parce  que  l’encéphalite  est  plus  fréquente  dans  la  pre¬ 
mière  partie  de  la  vie. 

4°  Aucune  des  thérapeutiques  préconisées  contre  l’encéphalite  ne  met  à 
^  abri  du  parkinsonisme  ultérieur. 

Symptômes.  —  1»  Tous  les  symptômes  de  la  «  maladie  de  Parkinson  » 
peuvent  s’observer  ;  troubles  de  la  motilité,  troubles  vaso-moteurs,  trem¬ 
blements,  etc.  Si  le  tremblement  est,  de  beaucoup,  le  symptôme  le  moins 
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souvent  oliscrvé,  c’est  en  raison  de  l’Age  relativement  jeune  de  la  majo¬ 
rité  des  malades;  il  parait  d’ailleurs  plus  fréquent  dans  les  cas  concernant 
les  malades  ayant  dépassé  la  quarantaine. 

2“  La  rigidilù  musculaire  est  le  symptôme  élémentaire  dont  découlent  la 
plupart  des  autres  signes  et  les  troubles  fonctionnels.  Elle  peut  être  latente, 
ou  variable,  dans  les  formes  légères  ou  dans  les  stades  de  début  ;  elle  peut 
être  objectivement  constatée  dans  les  autres  cas;  elle  peut  être  extrême, 
mais  n’aboutissant  jamais  à  la  contracture  pyramidale  avec  ses  symptômes 
classi(iues  :  Elle  ne  s’accom[)agne  pas  non  plus  de  phénomènes  myoto- 
niques  ;  elle  peut  enfin  être  modifiée  par  la  volonté  :  cette  inhibition  volon¬ 
taire  provoejue  la  fatigue  et  s’épuise  rapidement,  et  d’ailleurs  se  mani¬ 
feste  plus  ou  moins  complètement  suivant  l’intensité  ou  l’ancienneté 
de  la  maladie. 

i.a  rigidité  commande  lu  rarélaclion  des  mouvemeiüs  et  la  dirninulion 
(/’aVnp/i/nde  :  ce  tro(d)le  est  marqué  au  maximum  dans  his  mouvements 
automati([ues  ou  semi-automaticiues,  mais  modifie  également  les  mouve¬ 
ments  volontaires  jusqu’à  les  empêcher  complètement  dans  les  formes 
intenses. 

Les  fonctions  musculaires  automati(pjes  ou  semi-automatiques  sont 
donc  j)articulièrement  et  précocement  atteintes  :  physionomie,  attitude, 
manhe,  déglutition,  mastication,  écriture,  etc. 

Celles  qui  peuvent  être  l’objet  de  mensurations  montrent  que  le  mou¬ 
vement  prend  un  caractère  minus(  ule  caractéristique  :  mioevoyvaphie, 
micro graphayie,  etc.,  généralement  progressif  dans  les  mouvements 
successifs.  Les  fonctions  à  systématisation  nerveuse  conqilexe  et  élevée 
comme  la  respiration  sont  j)lus  raremerd.  troublé(!S,  mais  elles  peuvent 
l’être  et  avec  les  mêmes  caractères  :  micropnée. 

La  rigidité  est  réellement  neuro-musculaire  ;  elle  ne  dépend  d’aucun 
trouble  psychique,  les  sujets  qui  savent  s’analyser  déclarent  qu’ils  éprou¬ 
vent  le  sentiment  d’une  barrière  empêchant  le  libre  jeu  de  leurs  mouve¬ 
ments,  et  qu’ils  ne  peuvent  réduire  l’obstacle  qu’avec  un  grand  effort,  et 
passagèrement. 

L’hypersalivation,  si  fréquente,  peut  être  duc  en  partie  à  un  trouble 
sympathique  ou  glandulaire,  mais  le  trouble  moteur  entre  pour  une  grande 
part  au  moins  dans  sa  production. 

3°  Le  syndrome  moteur  est  le  plus  souvent  généralisé,  mais  il  peut  être 
localisé  à  une  partie  du  corps  (extrémité  céphalique)  ou  même  à  l’exercice 
d’une  fonction  musculaire  automatique  ou  semi-automatique.  La  rigidité 
limitée  à  la  mastication,  avec  le  caractère  progressivement  minuscule  des 
mouvements  successifs  de  la  mâchoire,  n’est  pas  rare  ;  elle  peut  aboutir  à 
l’impossibilité  de  toute  alimentation  solide.  J’ai  observé  un  seul  cas  de 
((  parole  rigide  »,  associée  seulement  à  de  l’hypersalivation  et  à  un  degré 
très  atténué  d’immobilité  du  faciès. 

4°  Les  différents  degrés  de  rigidité  parai  sent  en  rapport  avec  le  degré 
d’intensité  ou  d’ancienneté  du  processus  ;  ces  degrés  peuvent  se  succéder 
les  uns  aux  autres,  mais  il  existe  probablement  des  causes  différentes  com- 
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mandant  les  divers  aspects  clmiques  (rigidité  latente,  raideur  olqcctive), 
car  on  peut  observer  chez  un  même  sujet  des  degrés  différents  de  rigidité 
dans  différentes  parties  du  corps.  Dans  une  de  mes  observations,  il  existait 
un  «  état  figé  »  général,  sans  raideur  objective,  auquel  se  surajoutait,  dans 
une  moitié  du  corps,  une  rigidité  parkinsonienne  très  accusée. 

Evoluiion.  —  Je  n’ai  observé  qu’un  cas  de  guérison  après  une  évolution 
de  quelques  mois.  Tous  les  autres  sont  stationnaires,  la  plupart  aggravés, 
la  plus  longue  observation  datant  dé  18  mois.  Généralement  l’évolution  se 
montre  irrégulière,  avec  apparition  ou  disparition  de  certains  symptômes 
(troubles  vaso-moteurs,  salivation,  quelquefois  douleurs...). 

Dans  une  observation  l’état  d’immobilité  avec  rigidité  est  telle  que  la 
malade  est  incapable  d’accomplir  aucun  acte,  même  vital,  spontané  : 
comme  celui  de  se  nourrir.  Elle  n’a  cependant  aucun  trouble  psychique  ; 
de  tels  malades  deviennent  véritaljlemcnt  des  emmurés. 

Traiiemenl.  —  J’ai  essayé  avec  une  grande  persévérance  les  traitements 
des  plus  variés,  'toujours  avec  un  égal  insuccès  :  chloral,  arsenic,  stry¬ 
chnine,  soufre,  phosphore,  ciguë,  extraits  glandulaires,  hydrothérapie, 
radiothérapie... 

Nosologie.  —  Il  n’y  a  aucun  motif  de  séparer  cliniquement  ces  états  du 
groupe  «  maladie  de  Parkinson  ».  On  doit  admettre  que  ce  groupe  a  une 
unité,  sinon  étiologique,  du  moins  pathogénique  ;  qu’il  ne  se  démembrera 
que  hu’scjue  ces  causes  léclles  seront  distinguées. 

Cinq  cas  de  Syndrome  Parkinsonien  postencéphalitique,  par 

MM.  Raviaht,  P.  CoMDEMALE,  VuLLiEN  ct  AssoiGNiON'  (de  Lille). 

Observation  I.  —  D...  .Joseph,  42  ans,  marii,  sans  antécédents  héréditaires  on  per- 
sonneis  connus,  soinble  avoir  fait  une  oncéphaiito  épidémique  en  déconihro  1920.  Le 
docteur  Briquet,  son  iné(iocin,notc  alors  :  Douiours  à  ia  nuque,  bourdonnement  dans  les 
oroiiies,  faibiesso  de  ia  vue,  somnoience,  état  continuei  d’iiébétudc.  Depuis  il  ressent  des 
douiours  dans  le  bras  gauche,  do  la  lassitude,  ct  U  remarque  qu’il  est  toujours  «  comme 
ligé  ».  Quand  nous  le  voyons  le  23  avril  1920,  il  présente  de  la  parésie  faciale  gauche,  un 
léger  ptosis  droit,  de  l’inégalité  pupillaire,  un  réflexe  lumineux  paresseux  ù  gauche.  Les 
rotulions  do  même  que  les  achilléens  sont  marqués.  Le  réflexe  plantaire  gaucho  est  aboli. 
La  parole  est  lento,  embarrassée,  mais  non  bredouillante.  Les  membres  sont  raides. 

Psychiquement  il  est  triste,  précoccupé  de  son  état  et  il  se  trouve  ralenti  intrlloctuol- 
loment,  mais  il  n’y  a  pas  trace  d’affaiblissement  de  ses  facultés  intellectuelles.  Il  meurt 
subitement  fin  avril'1920. 

Observation  IL  —  O...  Marza,49  ans,  mariée, fait  une  encéphalite  épidémique  on  jan¬ 
vier  1921.  Somnolence,  court  accès  d’onirisme,  secousses  myocloniques.  Pas  de  paralysie 
oculaire,  mais  pupilles  inégales  ct  paresseuses.  Ponction  lombaire  le  9  février  1921. 
Hypertension,  22  ieuc.  par  mme,  0,80  d’albumine,  1  gr.30de  sucre  (méthode  de  Bertrand 
appliquée  par  Polonowski  et  Duhot),  B.  W.  positif,  Guillain  positif.  Le  15  février  1921, 
20  loue,  par  mmc.,  2  gr.  50  d’albumine,  Guillain  positif,  B.  W.  positif  dans  le  sang  et 
dans  le  liquide  céphalo-racliidion.  Déjà  en  pleine  évolution  de  son  encéphalite,  on  notait 
Un  faciès  figé  ot  une  certaine  raideur  des  membres.  Ln  mai  la  malade  présente  les  symp¬ 
tômes  du  parsidnsonien.  Faciès  figé,  raideur  des  membres  surtout  marquée  du  côté 
droit,  rendant  les  mouvements  volontaires  mal  haliih^s  id,  limités.  L’attitude  générale 
est  soudée  ;  la  tête  jiencliée  en  avant  et  sur  le  côté  di'oit  est  immobilisée.  La  malade 
marche  à  petits  pas.  Pas  de  tremblements.  Bouffées  de  clialeur,  sueurs  fréquentes.  Les 
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pupilles  sont  inégales,  les  lumineux  paresseux.  Le  pouls  est  instable,  l’essouniement 
facile.  Elle  présente  des  petites  secousses  du  diaphragme.  Elle  est  triste,  préoccupée 
de  son  état  et  un  pou  lasse.  Le  cacodylate  et  l’urotropine  administrés  depuis  le  début 
de  son  encéphalite  no  donnent  guère  d’amélioration. 

Observation  III.  —  D...  Flore,  24  ans,  mariée,  semble  avoir  fait  d’après  les  rensei¬ 
gnements  fournis  par  l’entourage  de  la  malade,  une  encéphalite  léthargique  en  novembre 
1919  (courte  fièvre  atteignant  40“.  Somnolence  prononcée.  Strabisme  passager,  onirisme, 
évolution  favorable  en  un  mois). 

Depuis  lors,  no  se  sent  plus  biim  portante,  est  lasse,  fatiguée,  se  plaignant  do  douleurs 
internes,  abdominales  ou  précordiales,  de  parésie  des  membres,  de  troubles  de  la  vue  ; 
elle  est  incaiiablo  du  moindre  effort.  Triste,  préoccupée  do  l’aggravation  progressive  de 
son  état  qu’aucun  traitement  améliore,  elle  tente  de  se  suicider.  Elle  entre  à  la  clinique 
d’Esquormes  le  9  octobre  1920.  Le  visage  est  figé,  inexpressif,  impassible,  ne  reflétant 
aucune  émotion.  Le  corps  tout  entier  [laraît  soudé,  les  membres  sont  rigides  et  animés 
d’un  tremblement  très  léger.  On  note  des  secousses  fibrillaires  des  muscles  do  la  face  et 
do  la  langue.  La  parole  est  monotone,  un  peu  bredouillante.  Léger  strabisme  extorno  de 
l’œil  droit,  pu[iilles  inégales,  irrégulières  et  lumineux  paresseux. 

Los  réflexes  tendineux  sont  exagérés.  Elle  est  très  déprimée  mentalement,  se  désole 
do  son  état,  dit  qu’elle  no  guérira  pas.  Liquide  céphalo-rachidien  sous  tension.  0,8  loue, 
par  mmc.,  Ogr.  40  d’albumine,  IL  W.  négatif.  Les  troubles  s’accusèrent  progressivement, 
elle  ne  marchait  plus  qu’à  petits  pas,  avec  un  pou  de  rétropulsion.  La  salive  se  mit  à 
couler  de  sa  bouche,  le  tremblement  s’accentua,  et  par  instant,  ses  doigts  s’agitaient 
comme  si  elle  comptait  do  la  monnaie.  Sa  lucidité  d’esprit  restait  complète,  mais  elle 
se  sentait  très  lasso,  et  était  profondément  triste.  Subitement  elle  est  décédée  le  17  février. 

Observation  IV. —  B...  Marcel,  19  ans,  célibataire.  Il  a  fait,  il  y  a  13  mois,  un  accès 
confiisionnel  et  hallucinatoire,  avec  tenifiératuro  élevée,  sans  troubles  do  la  vue.  Depuis 
lors  il  ne  se  sent  plus  bien  portant,  quoique  chose  est  changé  en  lui,  il  est  atteint  d’une 
maladie  grave,  qui  jiour  lui  est  incurable.  Aussi  tonto-t-il  do  se  suicider.  On  nous  le 
conduit  le  14  mars  1921.  Son  attitude  est  soudée,  son  faciès  figé,  inexpressif,  peut  t  peine 
ébaucher  un  sourire.  Il  se  déplace  avec  lenteur  ;  ses  membres  sont  raides.  Aucun  trem¬ 
blement.  Apiiareil  oculaire  normal  ;  léger  nystagmus  en  position  extrême  dos  yeux. 
Inerte,  immobile  ot  raid!  toute  la  journée.  B...  prétend  toujours  qu’il  no  guérira  pas, 
mais  il  se  laisse  injecter  du  cacodylate.  Sur  la  fin  de  son  séjour  à  la  clinique  d’Esquormes 
il  était  toujours  dans  le  même  état  de  raideur  et  d’immobilité.  Il  no  marchait  qu’à  petits 
pas,  avait  des  gestes  rares  et  mesurés,  se  plaignait  de  saliver  boaucoufi,  do  trembler  par 
instants  et  d’avoir  une  tendance  à  tomber  sur  le  côté  droit.  11  présente  alors  des  troubles 
vaso-moteurs,  son  nystagmus  est  devenu  très  évident.  Il  est  rejiris  pur  sa  famille  le 
23  mai  1921.  l’onction  lombaire  le  0  mai  1921,  1,8  loue.,  ü,G0  d’ulbumine,  B.  W.  négatif. 

Observation  V.  —  D...  Rose,  31  ans,  célibataire,  a  fait  en  janvier  1920  une  poussée  de 
tom|iératuro  avi^c  confusion  et  agitation,  l’as  de  troubles  oculaires.  Depuis  lors  elle 
se  plaint  de  céphalée  violente,  de  sensations  de  faiblesse  et  de  lassitude.  Elio  est  triste, 
et  a  tenté  de  se  suicider.  On  nous  l’amène  le  20  mai  1921.  Elle  présente  l’aspect  typique 
du  parkinsonien.  Le  visage  est  de  cire,  rien  no  fait  tressaillir  sa  physionomie.  Les  mem¬ 
bres  sont  raides.  L’attitude  générale  est  soudée,  la  démarche  se  fait  à  petits  pas.  Lps 
membres  sui>érieurs  sont  raides,  le  pouce  opposé  aux  autres  doigts.  Pas  do  tremblements. 
Troubles  vaso-moteurs.  La  sialorrhée  est  intense  et  la  salive  coule  do  la  bouche.  Les 
réflexes  tendineux  sont  vifs,  l’ufiilles  inégales  irrégulières,  mais  lumineux,  bons.  Les 
globes  oculaires  suivent  d’une  façon  saccadée  le  doigt  qu’on  dé|>lace  devant  eux.  Elle 
est  déprimée,  tris  té  d’être  ainsi  malade,  et  surtout  sent  qu’elle  ne  guérira  [las.  La  lucidité 
est  complète,  les  diverses  fonctions  intellectuelles  sont  intactes.  La  ponction  lombaire 
donne  0,0  leuc.  par  mmc.,  0  gr.4()d’albumino.  Le  B.  W.  négatif  dans  le  liquide  écphalo- 
rachidien  ot  dans  le  sang.  ‘ 

Dans  ces  cinq  cas,  l’encéphalite  épidémique  paraît  avoir  été  la  cause 
déterminante  du  syndrome  parkinsonien. 
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Tous  ont  débuté  par  des  phénomènes  aigus  avec  fièvre,  à  l’époque  où 
l’encéphalite  épidémique  était  très  fréquente.  En  outre,  la  description  qui 
nous  a  été  donnée  des  symptômes  présentés  semble  être  caractéristique 
de  cette  maladie,  mais  nous  ne  sommes  sûrs  de  notre  diagnostic  d’encé¬ 
phalite  épidémique  que  pour  la  malade  de  l’observation  II.  Il  est  à 
remarquer  que  là  c’est  la  forme  myoclonique  de  la  maladie  qui  a  été 
observée.  La  coexistence  de  la  syphilis  y  est  à  noter. 

Le  syndrome  parkinsonien  apparaît  déjà  en  pleine  poussée  aiguë  d’en¬ 
céphalite  chez  le  malade  de  l’observation  II,  et  celui  de  l’observation  I 
avait,  dès  le  début  de  la  maladie,  noté  lui-même  combien  il  était  figé. 

Faisons  aussi  ressortir  la  constance  du  faciès  parkinsonien  chez  nos 
malades.  Quant  à  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  il  donne  peu  de 
renseignements.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  on  se  sent  désarmé. 

k  noter  la  profonde  tristesse  de  ces  malades.  Déjà  chez  les  deux  pre¬ 
miers,  les  préoccupations  continuelles  quant  à  l’état  psychique,  déter¬ 
minent  une  douleur  morale  légère.  Mais  pour  les  trois  autres  le  désespoir 
était  tel  qu’il  y  eut  tentative  de  suicide. 

Les  parkinsoniens  postencéphalitiques  sont  tristes,  déprimés,  ralentis 
psychiquement  comme  ils  le  sont  physiquement.  Cette  dépression  mélan¬ 
colique  motivée  par  leurs  craintes  d’incurabilité  les  pousse  au  suicide. 

Le  pronostic  doit  être  très  réservé. 

La  mort  subite  est  à  craindre,  nous  en  avons  noté  deux  cas,  et  nous  crai¬ 
gnons  que  le  malade  de  l’observation  II  subisse  le  même  sort. 


Syndrome  Parkinsonien  postencéphalitique  chez  les  Enfants, 
par  M.  Henri  Roger  (Marseille). 

Parmi  les  nombreux  cas  de  syndromes  parkinsoniens  (1)  que  nous  avons 
observés  au  cours  d’encéphalites  épidémiques,  ceux  que  nous  avons  vu 
évoluer  chez  les  enfants  sont  certainement  parmi  les  plus  curieux,  en 
raison  de  la  rareté  de  pareil  syndrome  dans  le  jeune  âge. 

Un  dos  plus  typiques  est  celui  d’un  enfant  do  9  ans,  qui  fit,  en  février  1920,  une  in¬ 
fection  aiguë  avec  mouvements  choréiques,  délire,  plus  tard  somnolence.  Quand  il 
se  lève,  il  ne  présentait  pas  de  démarche  automatique,  mais  ultérieurement  il  réalise 
d’une  façon  progressive  le  syndrome  pour  lequel  nous  lui  avons  donné  nos  soins  en 
janvier  1921  :  attityde  soudée,  faciès  figé,  corps  toujours  penché  on  avant  et  légèrement 
incliné  du  côté  gauche,  dans  la  station  debout  ou  assise,  et  dans  la  marche,  coudes  collés 
au  tronc,  sialorrhée,  quelques  secousses  d’hémispasme  facial  gauche,  parfois  léger 
tremblement,  mais  plutôt  quelques  mouvements  de  piajiotoment  des  doigts  de  la 
main  droite  sans  diminution  do  force  do  ce  côté.  Assoupissement  pendant  une  partie 
de  la  journée,  puis  sub-agitation  le  soir  et  incontinence  nocturne  d’urine.  Pas  de  modi¬ 
fication  des  rétlexes  tendineux.  Liquide  céphalo-rachidien  normal. 

Augmentation  de  poids  de  5  kilos  depuis  le  début  de  la  maladie.  Cet  état  a  persisté 
sans  grande  modification  depuis  6  mois,  malgré  les  divers  traitements  institués  :  bella- 
donne,  injections  de  scopolamino,  do  cicutino.  11  a  été  amélioré  momentanément  et 

(1)  H.  Roger.  Los  petits  signes  de  l’encéphalite  léthargique.  Presse  Méd.,  16  mai  1920. 
—  H.  Roger  et  G.  Aymès.  Encéphalite  épidémique  et  faciès  parkinsonien.  Marseille 
Médical,  1920,  p.  860-8G3. 


C78 


HOCIErE  OE  NEUKOLOGIE 


lÉfj^romenl  par  las  injections  de  cacodylate  de  soude  à  la  dose  do  0  gr.  15  à  0  gr.  20  (une 
s6rie  de  15  injections). 

Le  second  cas  concerne  un  enfant  de  8  ans  cpie  nous  avons  vu  on  avril  1920  (1), 
pour  reli(iual  l)6niiniyocloniciue  alterne  (li6inis|)asni(!  facial  gauche  cl  syndrome  jiu- 
rement  nocturne  de  secousses  incoordonnéos  du  ineinlire  suiifu'idur  droit)  consécutif 
à  une  encéplialitc.  aiguë,  délirante,  |iuis  somnolente  avec  plosis,  strabisme,  trismus  et 
parésie  faciale.  Nous  l’avons  suivi  depuis  lors  et  avons  vu  évoluer  chez  lui  un  syndrome 
parkinsonien  :  faciès  inexpressif,  tête  et  épaules  inclinées  en  avant  ;  réapparition  de 
la  diplopie  par  intervalles  avec  paralysie  de  la  convergence.  Ultérieurement  s’est  établie 
une  hémiparésie  avec  héinicontraclure  droite  et  une  instabilité  psychique  qui  vont 
toujours  en  s  accentuant.  LKpnde  cephalü-rachidien  nornial. 

Un  troisième  cas  a  trait  à  un  adolescent  do  10  ans  qui,  en  février  1920,  fait  une  encé¬ 
phalite  diagnostiipiee  par  h;  professeur  Iloinet  (2),  avec  somnolence,  iiiouvemcnls  cho- 
réoinyocloiiiques,  troubles  ueulairi^s.  Ajirès  une  convali^scenc.e  assez,  longue,  il  paraissait 
avoir  retrouvé  son  étal  de  sanie  anterieur.  Mais  en  octobre,  il  fait  une  rechute  mise 
sur  le  coiu]ite  d’un  trauinatisnie  (en  réalité  il  semble  bien  rpio  le  malade  soit  tombé  en 
raison  d’une  parésie  légère),  il  .se  sent  raide,  marche  la  tète  penchée  en  avant,  bras  droit 
présentant  un  Irenilihuiient  à  pe.liles  oscillations  au  rejios.  Les  membres  supérieurs  et 
inférieurs  droits  offrent  une  raideur  maripiée  sans  modification  des  réflexes.  11  existe 
de  la  gênede  la  déglulilion  et  delà  sialorrhéo.  lîevii  ces  derniei's  jours,  le  syndrome  s’est 
di^  jilus  en  plus  accusé  et  généralisé  :  tele  coni|ilèteinent  iienchéo  en  avant,  corps  presque 
courbé  en  deux,  jambes  à  demi  fléchies,  ce  qui  rend  la  marche  difficile  ;  celle-ci  ne  peut 
guère  se  faire  ipi’avec  un  aide,  par  contre  la  course  est  beaucoup  plus  facile.  Le  tremble- 
meiil  du  type  parkinsonien  persiste  presipie  tout  le  temps,  le  malade  prétend  ne  piou- 
voir  parler  (pie  lorsipi’il  est  couché. 

Notre  dernier  cas  eoiieerne  un  jeune  homme  .égé  de  lü  ans,  qui,  en  avril  1920,  fait  un 
syndrome  lébrile  atténué  avec  somnolence  assez  accusée,  puis  hémiparésic  dro'te  et 
héniispasme  facial  gauche,  pour  leipiel  aucun  diagnostic  [irécis  n’a  été  porté.  Depuis 
lors,  il  éprouve  une  raideur  particulière  surtout  pour  la  marche,  (pii  [irédominc  du  côté 
droit,  et  un  hemi-tremblemeut  droit  à  |ietites  oscillations  apparaissant  au  repos,  dis- 
paraissanl  par  l’acte.  Le  faciès  est  beaucoup  moins  expressif  ipi’antrefois.  Le  caractère 
un  [leii  modilie.  mais  1  intellect  i‘sl  parfaitement  conservé  et  ce  jeune  homme  a  pu  passer 
brillain  II  1  IN  I  doute  n’existe  dans  notre  esprit  au  sujet  de  la  nature 
encéphaliliciue  du  syndrome  fébrile  aniérieur. 


Diliis  eus  (|Uiiln;  cas,  il  s’apiil  de  syndrome  parkinsotiieii  iieL  tant  par 
l’aLliLiide  en  rie.viun  du  cou,raspecL  figé  de  la  face, la  raideur  des  membres, 
que  jiar  les  synqiLomes  associés,  aiiLépulsion  avec  parfois  chute  (Observa¬ 
tions  1  et  II),  tremblement  au  repos,  qui  dans  les  deux  cas  où  il  est  le  plus 
net  (Observations  III  et  IV),  est  à  peu  près  localisé  fi  une  moitié  du  corps 
ou  l’était  au  début;  sialorrliée  (Observations  I  et  III),  diflieulté  de  la 
déglutition  (Observation  III),  troubles  de  la  jiarole  (Observation  IV). 

r.e  syndrome  s’est  installé  d’une  façon  insidieuse  et  progri'ssivc  depuis 
la  ciinvalescene.e  de  l’épisode  fébrile  aigu,  sauf  dans  un  cas  oi'i  il  n’est 
ajiparu  que  ipielques  mois  adirés,  au  cours  d’une  ri'cliute  au  début  de 
l’hiver  (3). 


(1)  II.  UoniaictU.  Aymi';s.  .SyndrnriKi  hémiinyocluniipic  iiltcrnc,  sé.ipicllc  d’cncéphii- 
loinyélilc  épidémiipic.  Soc.  Mctl.  Jlôp.  Pnri.'i,  21  imil  1920,  et  (Ibserv.  XV  de  mnn 
mémoire  sur  rencéphiilite  épidémiipie  :  Miir.si'illc  Medical,  nvril-jnln  1920. 

(2)  IloiNKT  et  l’nriT  ;  Liini  eus  d'encé|ihalite  épidémique.  Obser.  V.  Marseille  Médical, 
1920,  p.  tl2'l. 

(3)  11.  Hocu'.ii.  Hév(Ml  hivernal  de  l’épidémie  nncé[)haliti(|ne  et  révivisrenc(!  saison¬ 
nière  des  encéphalites  a  forme  [irolongée.  Sac.  Méd.  Ilâp.,  24  décembre  1920. 
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Il  évolue  dans  la  plupart  des  cas  depuis  près  d’un  an  ;  stationnaire  dans 
deux  cas,  il  ne  cesse  de  s’accentuer  dans  les  deux  autres  et  se  complique 
de  troubles  hémiparétiques  accusés,  transformant  le  malade  en  véritable 
infirme. 

Chez  les  plus  jeunes,  âgés  de  8  et  9  ans,  il  s’accompagne  de  troubles 
psychiques  sérieux  (instabilité  psychique,  irritabilité  du  caractère,  mé¬ 
chanceté),  qui  les  rendent  tout  à  fait  désagréables  et  insupportables  pour 
leur  entourage. 

Nos  quatre  observations  sont  à  rapprocher  de  cas  analogues  de  syn¬ 
dromes  parkinsoniens  postencéphalitiques  publiés  récemment  chez 
l’enfant  par  Nobécourt,  Lereboullet  (deux  cas),  Haushalter  (deux  cas  à 
10  et  15  ans),  Benech  (16  ans),  l)ul)Ourg  (13  ans),  Ardin-Delteil  et  Der- 
rieu  (16  ans),  Leenhard  et  Blouquier  de  Claret,  Netter,.Barbier  (1). 

La  fréquence  relative  des  syndromes  parkinsoniens  infantiles  d’origine 
encéphaliticpie  observés  ces  dernières  années  nous  a  incité  à  rechercher 
la  part  qui  ])ouvaiL  revenir  à  l’élément  infectieux  dans  l’étiologie  des  cas 
de  syndromes  parkinsoniens  infantiles  antérieurement  publiés. 

Le  nombre  des  faits  que  nous  avons  pu  recueillir  dans  la  littérature 
ne  dépasse  guère  la  vingtaine  (2).  Malheureusement  la  plupart  de  ces  obser¬ 
vations  sont  d’origine  étrangère,  et  ne  nous  sont  connues  que  par  leur 
titre  ou  par  d(îs  court<;s  analyses.  Aussi  nous  sommes-nous  trouvés  dans  de 
mauvaises  conditions  pour  pareille  enquête  (3).  Malgré  ce,  nous  croyons 
intéressant  de  rapj)ortcr  les  ((uelques  faits  que  nous  avons  pu  retenir. 


(1)  Noii^:c(juht.  Soc.Péd.,  15  février  1921. —  Leheboullet.  Syndrome  parkinsonien 
consCciiUf  à  l’encéphalite  épidémique.  Suc.  de  Déd.,  15  mars  1921.  —  Haushalter. 
t'ornu!  prolongé''  d’encéplmlite  léthargique  avec  syndrome  parkinsonien  chez  un  enfant. 
Revue  inédicule  de  l'Est,  15  décembre  1920.  —  Benech.  Série  d’cncéphalomyélites  épi- 
démi(|ucs.  lleime  médicale,  de  f’iîsf,  janvier  1921.  —  Dunouno.  Encéphalite  épidémique 
avec  .syndrome  pseudo-parkinsonien  chez  un  enfant  de  13  ans.  Suc.  Méd.  H6p.  Cliir. 
Rurdcaux,  1920.  —  Ardin-Ürlteil  et  Derrieu.  Les  syndromes  stHopallidaux  dans 
l’encéphalite  épidémique.  .Surf.  Médical,  avrii  1921.  —  Leenhardt  et  Blouquier  de 
Gi.arkt.  Soc.  Méd.  Monlpeltier,  4  juin  1920.  —  Netter.  .Soc.  Méd.  llôp.  et  Soc.  Péd., 
1920  et  1921.  —  Bariher.  A  propos  de  plusieurs  cas  d’encéphalite  léthargique.  (Obs.  I 
at  II.)  Soc.  pédiatrie,  18  février  1921. 

(2)  La  thèse  de  Rouvili.ois.  Syndrome  de  Parkinson  chez  les  jeunes  sujets  (Lyon, 
1898-99,  n»  45)  renferme  bien  à  elle  seule  dès  celte  époque  16  observations,  mais  la 
hioiiié  se  rapporte  à  des  sujets  compris  entre  18  et  30  ans. 

En  certain  nombre  d(^  travaux  concernant  la  maladie  de  Parkinson  «  juvénile  »  ont 
puiiiiés  depuis  lors:  Bonhoeeer  .  Pré.sentation  d’une  jeune  malade  atteinte  de 
paralysie  agitante.  Berl.  Klin.  Woch.,  1911,  p.  1250.  —  Uekeherrew.  Maladie  de 
Parkinson  chez  les  jeunes.  Journ.  Neurol,  ei  psi/chial.  (en  russe)  de  Korsakow,  1913, 
p.  74-80.  —  Fuji.  Un  cas  de  paralysie  agitante  typique  dans  le  jeune  âge. 
^ciUch.  /.  mililar.  Aerzlc;  Tokio,  1913,  p.  13.—  Hunt.  Un  cas  de  paralysie  «  juvénile  »  : 
atrophie,  primaire  du  système  palliiial  du  corps  strié.  Neurol.  Bull.  N.  Y.  1918,  p.  239-242. 
■"Khukowski  (do  Varsovie).  Paralysie  agitante  dans  le  jeune  âge.  Neurol.  Ceniralblat. 
■â  novembre  1912,  p.  1247-1431.  (Ref.  R.  N.  1913,  II,  p.  496).  —  Stier.  Paralysie 
atritanto  juvénile.  Arc/i./.P.si/c/L,  1916,  LVI,p.  671.— Willege.  Sur  la  paralysie  agi- 
l-anle  daiis  le  jeune  âge.  Zeitschrifl  f.  d.  ges.  Neur.  and.  Psi/.,  1910-11,  \N,Origin., 
P-  520-587. 

_  (3)  Ballet  et  Rose.  Maladie  de  Parkinson  ayant  débuté  à  l’âge  de  15  ans.  .Sec. 
Neurol.  9  juillet  1904.  —  Camia.  Cérébronlégie  infantile  avec  syndrome  de  paralysie 
aelLmto.  fMw.  rfi  pal/ioL  necüosa.  Pirenra,  1900,  p.  444-453.  —  Clerici  et  Medea.  La 
maladie  de  Parkinson  familiale.  Biillelin  clinique  de  la  Poli]  ambulance  de  Milan.  1899 
'Bov.  neuroL,  p.  495)  :  un  cas  ayant  débuté  â  12  ans.  —  Collier  James.  Tremblement 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


Le  cas  de  Lannois  est  survenu  chez  un  entant  de  12  ans  après  une  maladie  aigue,  qui 
paraît  avoir  ètè  une  rouge()l((  (2  frères  atteints  en  même  temps  que  lui).  A  18  ans,  outre 
ce  syndrome  parkinsonien,  ce  malade  iirèsentait  de  rinfanlilisme,  physique  {taille 
et  orgams  génitaux)  et  psychique,  avec  peut-être  syndrome  adiposo-gènital  (face  ronde 
sans  appanmee  de  dévelop|)ement  pileux). 

L’observation  de  l'ennato  concerne  deux  membres  d’une  même  famille  chez  qui  la 
paralysie  agitante  débuta  dans  l’enfance  à  la  suit(î  d’une  fièvre  ly|)hoïde  grave.  I.’un 
des  sujets  mourut  à  36  ans  et  rauto|)sio  montra  des  lésions  cérébrale,  spinale  et  péri- 
l)hérique  dilfuses,  «  secondaires  à  la  longue  usure  des  organes  de  mouvement  ». 

Nous  n’avons  aucun  renseignenumt  sur  cedte  lièvre  typlioïde  grave,  diagnostic  com¬ 
mode  sous  lequel  s’englobaient  autrefois  bien  des  syndromes  infectieux  ;  il  n’est  pas 
impossible  qu’il  se  fiit  agi  d’encéphalite  méconnue.  L’hypothèse  [larait  moins  ])robable 
pour  le  cas  postrubèolii|uo  de  Lannois  cependant  d’une  [lart,  le  diagnostic  de  rougeole 
n’est  pas  affirmé  par  l’auteur  ;  d’autre  part,  nous  venons  d’observer,  chez  un  adulte,  un 
syndrome  [larkinsonicn  des  plus  nets,  qui,  à  une  première  enquête,  paraissait  consé¬ 
cutif  à  une  scarlatine.  Ce  dernier  avait  été  soigné  dans  la  Sarre  avec  des  .scarlatineux, 
mais  il  n’avait  présenté  ni  angine,  ni  éruption,  ni  desquamation,  et  seuhunent  des  symp¬ 
tômes  cérébraux  fébriles,  avec  légère  albuminurie  que  nous  n’hésitons  [las  pour  notre 
jiart  à  rattacher  rétrospectivement  à  une  encéphalite  méconnue  (1). 

Le  cas  de  Wcill  et  Rouvillois  est  i>ar  contre  des  plus  caractéristiques  :  maladie  aiguë 
à  l’ôge  de  9  ans  1/2  avec  céphalée,  aphasie,  hémiplégie,  [mis  diplopie,  ultérieurement 
syndrome  jiarkinsonien  (attitude  soudée,  raid(uir,  trendilement,  rélro]iulsion)  et  mou¬ 
vements  choréoathélosiques.  Le  diagnostic  d’encéphalité  éiiidéndque  ne  paraît  pas  à 
l’heure  actuelle  faire  de  doute.  Ce  (pi’il  y  a  de  plus  curieux,  c’est  que  les  auteurs  eux- 
mênu^s  [lortent  nettement  le  diagnostic  d(^  «  méningo-encéphalite  infectieuse  »,  et  disso¬ 
ciant  déjà,  à  cette  époque,  la  maladit!  do  Parkinson,  ils  arrivent,  dès  1899,  à  cotte  con¬ 
clusion  si  fréquemment  vérifiée  aujourd’hui  que  le  syndrome  de  Parkinson  pourrait 
être  fortuitement  réalisé  à  l’état  plus  ou  moins  isolé,  par  les  encéphaliliciuos  de  l’enfance. 


Si  l’on  vont  hion  sc  souvenir  du  caractère  très  incoiui)letdenüS  recherches 
hihIiograj)hi({ues,  si  l’on  veut  bien  observer  qu’un  certain  nombre  de  cas, 
décrits  autrefois  comme  «  parkinson.s  infantiles  »,  doivent  certainement 
être  rattachés  aujourd’hui  au  syndrome  de  Kienner-Wilson  (dégénéra¬ 
tion  progressive  élective  et  globale  du  noyau  caudé  et  du  noyau  lenticu¬ 
laire),  ou  à  cejui  de  Cécile  Vogt  (atrophie  marquée  avec  état  marbré  du 


unilatéral  rappelant  edui  d(!  la  paralysie  agitante  chez  un  enfant.  J’nir.  o/  llie  llmj. 
Suc.  uj  J.uniiun,  vol.  VI,  n®  2.  Neiirul()(jic(il  secliun,  21  novembre  1912.  p.  (el.  (Ibd  .  IL  N. 
191'L  1.  p.  201).  —  Duc.iihnnc  (de  Hoiilogne),  in  thèse  d’agrégation  de  h  kunut  sur  le 
tromblenuuit  1872.  -  Kioueen  (cité  par  (Ihassut  et  Haiizieii).  Traité  des  maladies  du 
système  nerveux. —  IIadokn.  Par.'dysie  agitante  ch(!Z  un  jeune  homme.  lirain.  IH'.iO, 
p.  465.  —  lli'eiiAtU).  Observation  de  paralysi(!  agitante  datant  de  1  àgede  3  ans:  liniun 
médicale,  IHIb. —  .Ionus.  On  functional  n(!rvous  diseuses,  1870.  (Ln  cas  che.z  une 
jeune  fille  île  12  ans.)  —  Lannois.  Paralysie  agitante  chez  nn  jeune  sujet.  Li/im  mcd., 
1894.  ---  Pknnato.  .Maladie  de  Parkinson  postinfectieii.se  et  familiale,  liilormii  mCdica. 
1 1  février  1905,  n"  6  (Hef.  Hev.  Neur.,  1905,  p.  1060).  —  PinnncT  (in  service  Sihkoky). 
Obsei'vation  curieuse  de  iiaralysic  agitante  chez  une  jeune  fille,  début  à  16  ans.  Jount. 
de  Med.  et  Chir.  pratique,  1874.  —  Quintaud.  Paralysie  agitante  chez  une  jeune  fille 
de  16  ans.  Hall.  .Suc.  Méd.  /Inters,  1891,  t.  ll,n»0.  —  .Sandiuis.  Paralysie  agitante 
chez  un  enfant  de  16  ans.  Ediniiurqh  Med.  /.,  186<).  —  Stieiih.  Deux  cas  de  paralysie 
agitante  chez  l'enfant.  Thèse  Konisberg,  1899.  —  Wnim.  el  Houvillüis.  Syndrome 
de  Parkinson  chez  l’enfant  et  les  jeunes  suivis,  Iteuuenien.'iiiellc  dc.'i  maladie,s  de  i'enfanrc, 
1  février  1899.  —  Wiussknbuho.  Paralysie  agitante  chez  un  garçon  de  12  ans.  Sont 
meelimj  iif.  N. -Y.  neural,  and  Philadelphie,  neural.  ,Soc.,24  novembre  1906  (Mef.  IL  N- 
1908,  p.  75).  —  Wienem.  Paralysie  agitante  chez  un  enfant  de  16  ans.  N.-  Y.Pulijctinic, 
1893,  1,  |i.  171. 

il)  A  noler  le  début  de  cette  maladie  en  hiver  (novembre), période  de  iirédilcction 
do  l  encéphalite. 
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strialum),  on  se  rendra  compte  que  les  trois  faits  parkinsoniens  post¬ 
infectieux  infantiles  que  nous  venons  de  résumer  ne  manquent  pas  d’in¬ 
térêt  et  posent  la  question  de  l’origine  infectieuse,  et  vraisemblablement 
encéphalitique,  du  Parkinson  infantile,  exception  faite  des  syndromes  de 
Wilson  et  de  Vogt,  précédemment  signalés. 


Syndrome  Parkinsonien  fruste,  suite  d’Encéphalite,  chez  une 
fillette  de  14  ans,  par  M.  J.  Heitz  et  Verny. 

OasiaiVATioN.  —  Depuis  ]ilus  d’im  an  nous  soignons  une  fillette  tlo  14  ans,  qui  en 
févriüi'-niars  1920  fut  atteinte  d’une  encéphalite  à  forme  myoclonique.  Après  un  début 
brusque,  renfant  présenta  pendant  quelques  jours  du  subdéliro,  une  légère  élévation  de 
toinpératuiaï,  des  troubles  do  la  vue  mal  caractérisés  et  du  strabisme  convergent.  Los 
mouvements  choréiformes  étaient  surtout  marqués  du  côté  gauche  ;  de  plus  on  notait 
dos  spasmes  expiratoires,  avec  projection  delà  langue  hors  de  la  bouche, qui  se  rô[fétaient 
parfois  toutes  les  minutes. 

Dans  le  courant  d’avril  1920  ces  troubles,  progressivement  atténués,  furent  remplacés 
par  la  somnolence  presque  continuelle  ;  la  petite  malade  complètement  aphasique  n’exé¬ 
cutait  aucun  mouvement  spontané. 

En  juin  les  mouvements  choréiformes  reparurent,  plus  prononcés  à  gauche  ;  la  nuit 
surtout  se  passait  dans  une  grande  agitation,  l’enfant  ne  dormait  qu’en  tout  3  à 
4  heures. 

En  juillet  et  en  août  la  sédation  tut  manifeste  ;  l’enfant  levée  chaque  jour  un  peu  plus 
longtemps,  i)ut  venir  se  faire  exannner  le  15  septembre  1920. 

A  première  vue  elle  frappait  par  son  attitude  figée,  dcnn-courbéo  en  avant.  Debout, 
et  même  assise,  elle  gardait  les  avant-bras  dcnn-fléchis,  les  mains  en  demi-formation. 
On  observait  du  côté  gauche  par  moments  des  mouvements  choréiformes  (aux  dires  do 
la  mère  ils  étaient  surtout  prononcés  la  nuit). 

I.os  mouvements  volontaires,  pour  les  actes  les  plus  simples  de  l’existence,  étaient 
d’une  longueur  extrême.  Aucune  mimique  active  do  la  face.  Le  pli  naso-génien  était 
nettement  plus  marqué  du  côté  gauche,  surtout  quand  l’enfant  s’efforcait  d’exécuter  un 
ordre.  La  tête  ôtait  légèrement  inclinée  on  avant  par  l’iiypertonio  dos  storno-mastoïdiens. 
Pas  do  dysi)hagio.  Les  réponses  ôtaient  difficiles  à  obtenir,  souvent  peu  compréhensibles. 
La  marche  était  lente,  les  hras  restant  soudés  au  corps.  On  ne  notait  aucun  tremblement. 
Décoloration  des  muqueuses;  pression  facile  û  9  (Riva  Rocci)  ;  pas  d’albuminurie.  Tous 
les  réflexes  étaient  normaux. 

Un  traitement  arsenical  tut  institué  (séries  d(^  piqûres  do  cacodylate  à  0,10  par  jour, 
alt(!rnant  avec  rasage  de  la  liqueur  de  l’owler)  ;  bonne  alimentation  ;  vio  au  grand  air. 
Nous  avons  oxanuné  l’entant  le  23  mai  1921  et  l’avons  trouvée  remarquablement 
améliorée.  Depuis  4  piois  l’attitude  est  sensiblement  verticale;  la  marche,  plus  facile, 
peut  être  continuée  assez  longtemps.  La  lenteur  dns  mouvements  reste  cependant  très 
prononcée.  La  face  est  toujours  sans  expression,  et  le  jdi  naso-génien  gauche  nettement 
plus  prononcé  (pie  le  droit.  La  langue,  facilement  tirée  hors  do  la  bouche,  ostanimée  d  une 
trémulation  continuelle. 

L’enfant  reste  taciturne  ;  elle  parle  peu,  spontanément,  et  répond  à  voix  basse,  d’une 
façon  monotone,  on  bredouillant.  Elle  est  prise  assez  souvent  de  fous  rires  spasmodiques, 
qui  naissent  même  quand  on  la  gronde,  et  ipi’on  peut  difficilement  arrêter  (ce  symptôme 
n’a  paru  qu’en  janvier  1921  )  ;  on  n’a  jamais  observé  do  pleurer  spasmodique. 

A  certains  jours,  on  observe  au  membre  siqiérieur  gaucho  dos  mouvements  de  supi¬ 
nation  forcée  qui  se  ré|>ètent  à  intervalles  presipie  réguliers.  Los  avant-bras  sont  encore 
légèrement  fléchis  et  les  mouvements  passifs  cpi’on  leur  imprime,  ainsi  qn’à  la  tète, 
décèlent  une  hypertonie  très  nette.  Lorsque  l’enfant  est  assise  il  faut  un  certain  effort 
Rour  écarter  les  genoux.  Il  n’y  a  ni  antépulsion,  ni  rétropulsion. 
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Los  réflox'os  tendineux  sont  vifs  des  deux  côtés  ;  pas  de  signe  de  Babinski  ;  pas  d’exa¬ 
gération  des  réflexes  do  défense.  Le  sommeil,  en  général  assez  bon,  reste  troublé  par  des 
périodes  d’agitation. 

Etat  général  meilleur;  les  règles,  supprimées  depuis  mars  1920, réapparurent  en  dé- 
nmiibir. 

En  résumé,  le  syndrome  parkinsonien  fruste  qui  s’éLaiL  développé  dans 
les  3  mois  qui  suivirent  l’éclosion  de  l’encéphalite  a  rétrocédé  en  grande 
partie  :  l’attitude  est  redevenue  correcte,  la  raideur  a  diminué,  les  mou¬ 
vements  sont  di;verius  un  peu  moins  lents.  y\  noter  que  l’iiypcrtonie  sub- 
sistanü^  est  à  maxiniuni  facial  (comme  l’a  remarqué  Barré  dans  des  cas 
analogues),  avec  liémi.sjjasme  l'aeial,  trémulations  continuelles  de  la 
langue,  raideur  des  muscles  du  cou  ;  elle  s’atténue  aux  bras  et  encore 
plus  aux  memlmes  inlerieurs.  Ce  reli([uat  rai)pelle  à  l’état  d’ébauche  le 
syndrome  (pie  S.  A.  H.  Wilson,  (h  Vogt,  Lhermitte  ont  décrits  comme  lié 
aux  lésions  dn  ijlohiis  pallidiis  (segments  internes  du  noyau  lenticulaire), 
avec  intégrité  du  faisceau  jiyramidal. 

Il  y  a  lieu  de  croire  (pie  l’amélioration  déjà  obtenue  s’accentuera  encore  : 
lors(iu’on  insiste  avec  patience  la  jiarole  devient  plus  nette,  et  l’enfant 
peut  réciter  toute  la  fable  dn  Corbeau  et  du  Bénard  ;  on  arrive  aussi  à  la 
faire  écrire  avec  d(3s  caractères  presque  corrects,  quoique  tracés  lente¬ 
ment. 

De  semblables  évolutions  ont  été  signalées  par  P.  Marie  et  M*‘“  Lévy, 
et  aussi  par  d’autres  auteurs.  Sicard  estime  qu’on  peut  toujours  espérer 
la  rétrocession,  lorsque  le  syndrome  parkinsonien  s’est  limité  à  de  la 
raideur,  et  qu’il  n’est  pas  apparu  de  tremblement.  L’âge  de  notre  malade 
est  encore  une  circonstance  favorable. 

Il  faut  toutefois  ne  pas  oublier  la  possibilité  de  rechutes.  L’enfant  n’a 
pas  cessé  de  présenter  des  mouvements  cboréiforrnes  et  de  l’agitation  noc¬ 
turne  qui  s’accentuent  de  temps  en  temps.  Et  surtout  un  symptôme  nou¬ 
veau,  le  fou  rire  spasmodique  a  apparu  il  y  a  seulement  4  mois.  Il  est  donc 
jirudent  de  faire  encore  qucbpies  réserves  jiour  le  pronostic. 

Parkinsonisme  et  Rhumatisme  Chronique,  jiar  .M.  Sicahd. 

J’aurais  désiia’ vous  [iréscnter  deux  sujets  atteints  à  la  fois  de  rhuma¬ 
tisme  cbroni(pie  noueux  typi(iue,  et  de  l’arkinson  également  typique, 
sans  aucune  origine  encéphalitique.  L’état  précaire  de  ces  malades  rn’a 
inicrdit  de  vous  les  amener  jusqu’ici. 

■Charcot  et  surtout  Bri.ssaud  avaient  insisté  sur  cette  association  rhu- 
matismo-parkinsonienne.  Pour  ma  part,  je  me  demande  si  le  rhumatisme 
cbroni(ine  noueux  progressif,  la  maladie  de  Landré-Beauvais,  ne  peut  pas 
reconnaître  comme  cause  une  origine  centrale  cérébrale,  la  lésion  originelle 
étant  localisée  au  voisinage  des  noyaux  gris. 

Cette  hypothèse  trouverait  sa  justification  dans  b’S  considérations  sui¬ 
vantes  : 

Le  rhumatisme  noueux  est  chronique  et  progressif  comme  le  Parkinson. 
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Les  deux  maladies  débutent  au  même  âge.  L’une  et  l’autre  peuvent 
fixceptionnellcment  se  rencontrer  dans  la  jeunesse. 

L’une  et  l’autre  se  localisent  d’abord  aux  membres  supérieurs  et  à  leur 
fixtrémitc  distale.  L’une  et  l’autre  peuvent  évoluer  au  moins  pendant  un 
certain  temps  sous  forme  hémilatérale  ou  monolatérale. 

Le  rhumatisme  chronique  est  souvent  précédé  d’algies  plus  ou  moins 
'’ives  avant  rapi)arition  de  la  dystrophie  osseuse  (algies  strio-thalamiques). 
Egalement  le  rhumatisme  chronique  s’accompagne  d’une  dystonie  muscu¬ 
laire,  d’un  certain  degré  de  rigidité  musculaire  (dystonie  strio-pallidale). 

Llans  l’une  et  l’autre  maladie  on  note  l’épaississement  cutané,  l’effa¬ 
cement  des  rides,  la  dystonie  cellulo-tcgumcntairc.  Tl  n’est  pas  rare  égale- 
iiient  de  constater  chez  les  rhumatisants  des  troubles  pupillaires  (inégalité 
pupillaire,  paresse  pupillaire)  et  même  de  noter  également  un  certain  degré 
tremblement  ou  de  secousses  musculaires. 

Enfin  l’échec  de  toutes  les  thérapeutiques,  l’évolution  lente  mais  impla¬ 
cablement  progressive,  et  la  cachexie  finale,  signes  communs  au  Parkinson 
et  à  la  trophonévrosc  rhumatismale  sont  encore  autant  de  points  qui  rap¬ 
prochent  entre  elles  ces  deux  maladies. 

Il  serait  intéressant  de  vérifier  histologiquement  l’état  des  noyaux  gris 
centraux  ou  des  régions  avoisinantes  chez  les  sujets  ayant  succombé  à  la 
Maladie  de  Charcot-Landré-Beauvais. 

Maladie  de  Parkinson  et  Tabes,  par  M.  Wertiimm  Salomson 
(d’Amsterdam). 

En  1899  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  pendant  plusieurs  mois  un  malade 
lui  en  même  temps  montrait  des  symptômes  d’une  maladie  de  Parkinson 
et  d’un  tabes  dorsalis.  Une  description  complète  du  malade  qui  fut  pré¬ 
sentée  dans  une  réunion  de  médecins  à  Amsterdam  en  nov.  1899,  parut 
^uns  le  N  enrôla  (jisches  Zenlralblall  de  1900,  no  26. 

La  littérature  ne  contient  qu’un  nombre  restreint  de  cas  pareils.  J’en 
®vais  trouvé  deux  dans  la  monographie  sur  la  maladie  de  Parkinson  par 
*c  docteur  (J.  Keimann  ;  d’autres  cas  avaient  été  publiés  par  Placzck, 
par  Hintzing,  par  Weil.  Peu  de  temps  après  mes  publications  apparut 
•'observation  de  Peiffer.  Plus  tard  on  ne  trouve  presque  plus  rien  à  ce  sujet. 

Eendant  que  ces  auteurs  avaient  considéré  leurs  malades  comme  des 
parkinsoniens  ayant  phr  hasard  acquis  un  tabes,  j’avais  tâché  de  démon- 
•■cer  qu’il  s’agissait  d’un  syndrome  spécial,  (jui  ne  saurait  être  considéré 
Comme  une  combinaison  simple  de  deux  maladies,  mais  qui  constituait 
entité  clinique  nouvelle.  C’était  pour  cette  raison  que  j’avais  proposé 
•o  nom  de  Iroinoparalysie  labêlijortne  (avec  démence).  Cette  proposition 
*'0Çut  un  accueil  peu  favorable  de  la  part  de  M.  le  professeur  Oppenheim 
'loi  crut  à  une  coïncidence  fortuite  de  deux  maladies  chez  le  même  ma- 
•®de.  Mon  collègue,  Winckler,  ayant  observé  un  cas  semblable  au  mien,  se 
•'logeait  de  mon  côté.  Depuis,  le  sujet  n’a  plus  été  traité,  excepté  par  le 
'•octeur  Brouner,  d’Amsterdam,  qui,  à  propos  d’une  observation  person- 
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nellc  a  cliscuLc  la  qucsUon  dans  une  réunion  de  la  Société  neurologique 
d’Amsterdam.  Dans  mon  propre  service  j’ai  pu  observer  encore  trois 
nouveaux  cas. 

Probablement  beaucoup  de  neurologistes  ont  rencontré  des  cas  sem¬ 
blables.  On  trouve  dans  la  littérature  la  description  des  cas  de  maladie  de 
Parkinson  ayant  montré  un  ou  i)lusieurs  symptômes  tabétiques.  Je 
nomme  en  premier  lieu  l’absence  des  réflexes  achilléens  ou  même  de  tous 
les  réflexes  tendineux  des  extrémités  inférieures,  qui  a  été  constatée  à 
maintes  reprises  par  MM.  Malaisé,  Forster,  !  Fémendcl,  Graffner  et  autres 
et  qui  est  considérée  par  ces  auteurs  comme  un  symptôme  pas  trop  rare. 
Nekcr  a  observé  des  arthropathies  dans  la  paralysie  agitante  et  Gilli  parle 
d’artbropathies  parkinsoniennes,  qui,  d’après  la  description,  ressemblent 
plus  ou  moins  aux  arthropathies  tabétiques.  Monghal  a  vu  des  fractures 
spontanées  chez  des  parkinsoniens.  Oppenheim  voit  souvent  des  troubles 
de  la  miction  qui  ne  sauraient  être  considérés  comme  causés  par  une  hyper¬ 
trophie  prostatique  ou  par  des  troubles  séniles.  L’incontinence  rectale,  qui 
a  été  observée  aussi  par  Carrayron,  est  certainement  plus  rare. 

Karplus  mentionne  déjà  qu’on  rencontre  assez  souvent  des  troubles  de 
la  sensibilité.  Généralement  il  s’agit  d’une  hypoesthésie  ou  une  hypalgésie 
cutanée  des  jambes.  Holms,  Berger,  Ordensteim,  Naumann  et  Oppenheim 
ont  observé  la  même  chose.  Les  douleurs  ne  sont  |)as  rares  du  tout.  Elles 
ont  souvent  un  caractère  rheuniatoïde  ou  franchement  fulgurant.  Je 
laisse  ici  de  côté  les  névralgies  qid  marquent  .si  souvent  le  début  de  la 
maladie.  L’atrophie  du  nerf  optique  constaté  par  MM.  Klippel  et  Weü 
est  certainement  très  rare,  ainsi  que  le  mal  perforant  observé  par 
MM.  A|)ert  et  Bouillait.  On  trouve  assez  souvent  une  diminution  notable 
des  réflexes  piqiillaires,  {icut-êtrc  conmie  simple  symptôme  de  vieillesse  i 
mais  aussi  le  signe  d’Argyll  Bobertson  est  observé:  Kecher  l’a  signalé  plu¬ 
sieurs  fois  et  récemment  idusieurs  de  ces  cas  ont  été  publiés  par  Kinner 
Wilson. 

Dans  quelques  cas  rares  de  tabes  dorsualis  ou  mieux  encore  de  paralysi® 
générale  on  retrouve  des  .symptômes  appartenant  plutôt  à  la  maladie 
de  Parkinson.  Très  connu  est  le  cas  de  MM.  Marchand  et  Petit  concernant 
un  paralytique  tabétique  avec  un  tremblement  universel  du  type  parkin- 
son,  mais  avec  une  prépondérance  unilatérale. 

M.  Knud  Krable  a  décrit  un  cas  pareil. 

S’agit-il  d’une  coïncidence  fortuite  lorsipi’un  parkinsonien  montre  des 
.symptômes  tabétiques  ?  Théoriquement,  cela  est  parfaitement  possible- 
■Mais  en  considérant  le  nombre  de  fois  que  cela  se  produit,  on  se  met  à  douter- 
Je  ne  puis  croire  que  ce  n’est  (|u’un  pur  «dfet  du  hasard  que  deux  groupes 
de  symptômes  appartenant  à  des  maladies  très  différentes  se  montrent 
en  même  temps  chez  un  même  malade.  D’abord  on  s’attend  à  trouver 
à  l’ccxarnen  anatomo-pathologique  des  changements  caractérisant  les  deuX 
maladies  en  même  temps  dans  le  cas  d’une  combinaison  des  deux  rnaladieS- 
Autrement  on  doit  retrouver  une  même  cause  pour  les  deux  groupes  de 
symptômes.  Pour  le  tabes,  la  cause  est  bien  connue  :  c’est  l’infection  sypb*' 
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litique  à  virus  nerveux.  Mais  pour  la  paralysie  agitante,  on  ne  connaît  pas 
Une  cause  primaire  unique.  Heureusement  que,  grâce  aux  recherches 
de  Wenhler-Menuhat  et  de  Ramsay  Hunt  et  d’autres,  on  connaît  la  loca¬ 
lisation  aussi  bien  que  le  processus  pathologique  :  c’est  une  sclérose  péri¬ 
vasculaire  intéressant  surtout  le  corps  strié,  le  globus  pallidus,  la  région 
hypothalamique,  causant  une  atrophie  complète  des  cellules  nerveuses.  Ces 
•■'hangements  ne  sont  pas  typiques  pour  la  syphilis.  En  outre,  la  syphilis 
6st  extrêmement  rare  dans  la  paralysie  agitante.  Camp  a  rapporté  un  cas. 
Par  contre,  il  est  très  bien  possible  qu’une  infection  syphilitique  déter- 
wdne  plus  tard  un  syndrome  parkinsonien.  Ces  cas  sont  très  connus. 
C’est  pour  cela  que  Brownor  considère  que  l’ensemble  des  deux  syndromes 
peut  être  causé  par  la  syphilis.  En  effet,  les  observations  de  MM.  Marchand 
et  Petit  et  de  M.  Krable  sont  là  pour  le  prouver. 

Mais  d’autre  part,  je  voudrais  citer  mes  propres  cas.  Aucun  de  mes  ma¬ 
lades  ne  reconnaît  avoir  eu  la  syphilis,  et,  en  effet,  on  n’a  trouvé 
aucun  symptôme  qui  pourrait  le  prouver.  Seulement  dans  les  deux  derniers 
aas,  la  réaction  de  Wassermann  a  été  faite  et  le  liquide  céphalo-rachidien 
3  été  examiné,  le  résultat  étant  négatif  dans  les  deux  cas.  Les  deux  autres 
Malades  datent  d’avant  la  réaction  de  Wassermann.  Aussi  M.  Browner  qui 
a  examiné  la  moelle  épinière  d’une  de  mes  malades  —  une  femme  de  71  ans 
n’a  trouvé  que  des  changements  probablement  séniles  et  aucun  chan- 
Senient  tabéti(iue.  Dans  une  préparation  do  Winkler,  on  voit  une  légère 
Sclérose  périvasculaire  dans  les  cordons  postérieurs. 

Je  crois  que  c’est  justement  cela  qu’on  trouvera  dans  des  cas  semblables  : 
*^110  sclérose  périvasculaire  plus  ou  moins  prononcée,  surtout  des  cordons 
postérieurs.  Déjà  dans  une  première  communication,  j’ai  tâché  de  montrer 
lue  le  syndrome  tabétique  chez  ces  malades  était  toujours  incomplet  et 
•différait  d’  un  tabes  classique  assez  pour  lui  donner  un  aspect  insolite; 
P’ataxie  est  presque  toujours  absente  ou  du  moins  peu  développée.  Les 
symptômes  pupillaires  sont  souvent  asymétriques  ou  également  absents  ; 
hypnalgé.sies  sont  généralement  assez  bien  prononcées  ;  les  troubles 


'irinaires  ne  sont  que  légers  et  souvent  passagers  ;  une  légère  démence 
*'0  fait  pas  défaut.  I.es  réflexes  rotuliens  et  achilléens  étaient  absents  dans 
^es  cas.  Les  douleurs  fulgurantes  sont  assez  rares.On  ne  trouve  presque 
jamais  la  sensation  bien  connue  de  constriction  en  ceinture.  Au  lieu 
J  une  hypotonie  musculaire  bien  accusée,  tous  les  intermédiaires  entre 
*  hypertonie  et  l’atonie  musculaire  complète  se  trouvent,  quoique  dans 
plupart  des  cas  l’hypertonic  domine.  Les  réflexes  plantaires  sont 
Normaux  ou  un  peu  affaiblis.  Par  conséquent,  le  tableau  est  toujours 
peu  incomplet  et  personne  n’aurait  l’idée  de  diagnostiquer  un  tabes 
Compliqué  par  le  parkinsonisme  •  on  voit  d’abord  la  paralysie  agitante 
'lai  domine  le  tableau,  et  on  remarque  après  les  modifications  apportées 
pur  la  présence  des  symptômes  tabétiformes. 

Hegardons  rnainteiipnt  un  peu  à  côté.  Lorsqu’un  malade  pré, sente  le 
®y»drome  d’une  atrophie  musculaire  progressive  ainsi  que  des  symptômes 
'^’une  sclérose  latérale,  on  ne  parle  pas  d’une  combinaison  de  ces  deux. 
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malaclios,  iriais  Ijien  d’une  sclérose  latérale  amyotrophique,  qu’on  recon¬ 
naît  comme  une  entité  clinique.  Je  crois  qu’il  s’agit  aussi  d’une  entité  cli¬ 
nique  bien  définie  dans  tous  ces  cas  où  l’on  trouve  à  côté  des  syndromes 
parkinsoniens  un  ou  plusieurs  symptômes  tabétiques.  C’est  pour  cela 
que  je  préfère  indiquer  cette  entité  clinique  par  le  nom  de  Ironioparalijsis 
lahioformis  (c.  dementia). 

Cas  d’Encéphalite  Léthargique  qui  se  présentent  comme 
«  paralysie  »  des  membres,  par  Karl  Putren  (de  Lund,  Suède). 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer  deux  cas  de  «  paralysie  complète  »,  plus 
ou  moins  étendue  au  domaine  des  membres,  qui  étaient  la  conséquence 
d’uiio  encéphalite  léthargique. 

OnsF.nvATiox  I.  —  Dans  l'iiii  dos  cas  il  s’ost  agi  d’un  jeune  homme  de  28  ans,  aupa¬ 
ravant  sain  :  céphalgie  intense  pendant  3  jours,  puis  «  liéniiplégio  »  :  le  bras  atteint  dans 
le  jour,  la  jambe  dans  la  nuit  suivante  ;  ponction  lombaire  négative  (4  cellules).  Tempé¬ 
rature  un  peu  élevée  (n'alLeignanl  pas  38“  c.). 

D’abord  :  «  paralysie  complète  »  de  la  jambe,  presque  coirqilètn  du  bras,  il  persiste 
seulenuint  des  mouvements  tout  jietits  des  3  et  4  doigts;  pas  d’autres  symptômes, par 
ailleurs,  pas  de  signe  de  Babinski,  pas  de  troubles  de  la  motilité  à  l’autre  côté. 

L’amélioration  a  commencé  presque  aussitôt.  Maint(!nant,  3  semaines  après  le  début, 
le  malade  fait  pres([ue  tous  les  mouvements  de  bras  et  do  la  jand)o.  Pour  ce  qui  est  du 
retour  do  la  motilité,  il  faut  reinaiapier  (pie  les  mouvements  des  doigts  sont  revenus  les 
premiers,  puis  les  mouvements  du  poignet  et  puis  eeux  du  coude, et  du  dernier  lieu  ceux 
de  l’articulation  huméro-seapulaire  ;  c’est-à-dire  que  le  retour  des  mouvements  s’est 
produit  dans  un  ordre  tout  à  fait  inverse  do  celui  rpie  l’on  observe  quand  la  motilité 
revient  après  une  hémiplégie  ordinaire  (conséquence  il’iine  lésion  du  faisceau  pyramidal)- 

Il  y  a  eiuîoriî  un  point  dans  le  syndronu!  de  ce  malade  sur  le(p](d  je  v(uix  fixer  l’atten¬ 
tion  :  tant  (pi'exista  la  paralysie  ih^s  niouve.m(!nts  d’une  articulation,  il  fut  imj)ossiblc 
de  faire  exécuter  des  mouvements  (lassifs,  |)ar  suite  de  la  raideur  du  meinbro  (jin  était 
trop  grande  et  îles  douleurs  que  pi-ovoipiaient  les  tentatives  destinées  à  la  vaincre.  Je 
reviens  encore  sur  ce  fait  ipie,  lors  du  retour  de  la  motilité,  on  ne  pouvait  faire  exécuter 
dus  mouvements  passifs  d'une  amplitude  siqiérieuro  à  celle  des  mouvements  actifs. 

Observation  11.  —  Dans  l’autre  cas,  il  s’agissait  d’un  garçon  do  IG  ans,  tombé  malade 
à  la  fin  d’octobre  (1920),  qui  présenta  d’abord  du  délire  pondant  ([uelques  jours,  puis 
plus  tard,  une  période  avec  des  secousses  et  encore  un  état  léthargique  qui  continua 
pendant  deux  mois,  du  ptosis,  de  l’incontinence  des  urines  et  des  matières,  de  la  fièvre, 
do  la  raideur  de  la  nuque. 

Au  15  janvier  :  pas  de  mouvements  des  membres,  contracture  des  doigts  (mains  en 
griffe)  et  des  pie.ds  (lixation  dans  la  position  equino-varus).  Le  midado  ne  peut  parler, 
mais  comprend  ce  que  l’on  dit.  Il  ne  [mut  exécuter  d’autres  inouveinents  que  ceux  des 
yeux.  Escarres  sacrées  et  du  talon. 

Le  15  février  :  il  commence  à  ouvrir  la  bouche  et  dire  «  oui  »  et  «  non  ». 

Le  ’JS  février  ;  il  fait  quehpies  mouvements  des  liras. 

Il  entre  à  la  clinique  le  12  mars.  A  ce  moment, il  peut  élever  les  bras  en  avant  ;  l’arti¬ 
culation  huméro-sca|iulaire  a  une  extension  de  45“.  mais  nas  d’abduction;  par  ailleurs, 
il  no  peut  faire  aucun  autre  mouvement  des  membres.  11  peut  à  peine  parler  ou  seulement 
d’une  façon  a[ihonitpie.  Pas  do  signe  de  Babinski.  Pas  de  troubles  do  la  sensibilité.  A 
l’examen  électrique,  [las  de  réaction  de  dégénérescence. 

Au  20  avril  :  il  commenee  à  exécuter  un  peu  de  flexion  de  l’artieiihition  coxo-fémorale. 

Au  30  mai  :  i’aniélioration  a  lait  des  jirogrès  beaucoup  plus  ra|iides.  Il  y  a  de  la  con¬ 
tracture  des  pieds  et  des  doigts  ;  [lar  ailleurs. le  malade  peut  exécuter  les  mouvements 
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Autant  qno  j’ai  obsorvô  cc  malade  il  a  été  Irappant  que  je  ne  pouvais  imprimer  à  ses 
membres  des  mouvements  passifs  plus  étendus  ou  d’une  étendue  à  peine  supérieure  à 
celle  que  le  malade  pouvait  réaliser  volontairement  ;  les  douleurs  provoquées  m’ont 
empêché  do  forcer  l’essai.  En  conséquence,  on  peut  parler  d’une  contracture  d’un  cer¬ 
tain  degré  mèiiuî  yiour  d’autres  articulations  des  membres  que  celles  citées  ci-dessus. 

PendariL  un  certain  temps  j’ai  accepté  l’idée  qu’il  s’agissait  d’une  para 
lysie  (ou  parésie)  vraie  dans  ces  cas.  Depuis;  je  suis  venu  à  une  autre  opi¬ 
nion  et  crois  maintenant  qu’il  faut  admettre  que  les  troubles  de  la  motilité 
sont  dus  exclusivement  à  l’hypcrtonie  et  la  raideur  excessive  que  pré¬ 
sentaient  ces  malades.  En  eiïet,  il  est  bien  évident  que  si  je  ne  pouvais, 
par  suite  des  douleurs  provoquées,  vaincre  la  résistance  due  à  la  raideur, 
il  était  encore  plus  difficile  pour  le  pauvre  malade  — -dont  les  forces  étaient 
en  tout  cas  très  réduites  —  d’exécuter  ces  mouvements. 

Pour  cc  qui  est  des  troubles  de  la  parole,  je  crois  qu’ils  sont  également 
la  conséquence  de  la  raideur  des  muscles  dont  dépend  la  parole. 

Ces  observations  me  semblentintéressantes  à  deuxpointsdevue  :  d’abord, 
clics  nous  donnent  un  exemple  que  l’hypertonie  qui  est  la  consé¬ 
quence  de  l’encéphalite  léthargique  peut  atteindre  un  degré  tel  qu’elle 
rend  impossible  tous  les  mouvements  d’un  membre  même  pendant  des 
mois,  comme  nous  le  voyons  chez  le  second  malade.  Je  ne  connais  aucune 
observation  publiée  jusqu’ici  qui  nous  montre  l’existence  d’une  hypertonie 
cai)ablc  de  provoquer  un  arrêt  de  la  fonction  motrice  atteignant  le  degré 
que  nous  avons  vu  ici. 

Le  premier  cas  nous  apprend  encore  que  les  troubles  de  la  motilité  pro¬ 
voqués  par  rencéphalite  léthargi(iue  peuvent  apparaître souslaforrne  d’une 
«  hétnij)légie  »,  une  «  hémiplégie  »  jiure,  en  ce  sc'ns  qu’il  n’y  a  aucun  trouble 
de  la  motilité  dans  l’autre  moitié  du  corps,  mais  une  «  hémiplégie  »  ([ui  est 
la  conséquenei-  de  riiyiiei-tonie  excessive.  Cett(!  hypertonie,  il  faut  évidem¬ 
ment  la  mettre  sur  le  compte  de  rinflammation  aiguë  de  la  région  du  corps 
strié  ou  des  autres  ])arli(!s  du  tronc  encéphalique,  et  comme  nous  savons 
combien  la  distriluition  de  ce  processus  pathologique  est  diffuse,  cette 
localisation  est  assez  inattendue  —  d’autant  que  je  n’ai  pas  observé  jus- 
(ju’ici  que  cc  processus  puisse  présenter  une  unilatéralité  aussi  marquée 
que  celle  constatée  dans  l’observation  clinique  de  ce  cas. 

Néoformatidn  osseuse  du  type  Dejerine-Klumpke  dans  un  cas 
d’Encéphalite  léthargique,  par  M.  Karl  Pétren  (de  Lund,  Suède). 

Dans  le  second  cas  cité  dans  la  communication  précédente, j’ai  observé 
une  néoformation  osseuse  au  fémur  et  à  l’humérus. 

Au  février  19‘21  (3  mois  après  lo  commcncorncnt  do  la  maladie),  on  constata  l’oxis- 
tonco  d’un  gonflement  considérable  (sensible  à  la  pression)  au  bras  droit,  paraissant 
dû  à  une  augmentation  do  volume  de  l’humérus. 

Au  15  février:  diminution  do  ce  gonflement  do  l’humérus,  mais  apparition  d’un  gonfle¬ 
ment  do  même  nature  îi  la  partie  inférieure  du  fémur  droit. 

Au  28  février  :  la  gonflement  de  l’humérus  a  encore  diminué  ;  il  en  est  de  inCino  do 
celui  du  fémur. 
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Au  12  mars  (à  l’entrée  à  la  clinique)  nous  constatons  à  la  radiographie  :  au  côté  anté- 
ri(uir  et  médial  do  l’Iiurnérus  une  néoformation  osseuse  d’une  longiuuir  de  10  cm.,  sans 
connexions  visibles  avec  l’os.  Le  long  dos  faces  antériiuires  et  médianes  du  fémur  droit, 
il  y  existe  une  néoformation  osseuse  d’une  longueur  de  25  cm.  et  d’une  largeur  de 
2  1  /2  cm.  assez  bien  limitée  e,t  suivant  très  étroitement  les  contoursdo  l’osquilui-même 
n’est  point  du  tout  altéré.  Autour  do  l’épiphyse  sup6ri(uire  du  tibia  (droit), il  y  a  des 
parti(«  (|ui  montrent  des  traces  d’une  néoformation  osseuse  ilu  même  type,  mais  ici 
séparée  rie  l’os  juir  une  distance  do  2  à  .3  mm. 

Au  10  mai  :  l’examtm  radiographitjue  nous  fait  appnuKlre  (pie  les  jiarties  ossifiées 
ont  beaucoup  diminué, en  sorte  ipi’il  n’y  a  ])resque  plus  (|ue  trace  des  altérations  que 
nous  avions  observées  à  l’entrée  du  malade  dans  la  cliniipie. 

Il  est  bien  évident  que  le.s  néoformations  osseuses  que  j’ai  observées 
dans  ce  cas  sont  (presque)  tout  à  fait  identiques  à  c(;lles  observées  d’abord 
par  Mme  Diqerine  et  décrites  depuis  d’une  façon  magistrale  par  Ceillicir  (1) 
dans  des  cas  de  paraplégie  par  lésion  transverse  de  la  moelle  «  graves  »  se 
l.raduisant  par  un  syndrome  d’interruption  physiologique  complète  ou 
|)res(iuo  complète  sans  retour  appréciable  de  la  sensibilité  et  de  motilité 
volontaire.  .Je  n’insisterai  pas  sur  tous  les  caractères  communs  aux  cas 
décrits  par  Ceillier  et  h  celui  de  mon  observation,  me  bornant  à  attirer 
l’attention  sur  les  points  où  nous  trouvons  une  différence  entre  nos  ob¬ 
servations. 

Sur  deux  points,  il  y  a  une  grande  différence.  Dans  tous  les  cas  décrits 
])ar  Ceillier  la  néoformation  osseuse  s’est  localisée  au  fémur  et  à  la  l.iranche 
sans  atteindre  le  membre  supérieur  ;  chez  mon  malade  cette  altérafon 
était  développée  au  fémur  et  à  l’humérus.  Cette  différence  a  son  intérêt. 
Pour  tous  les  cas  décrits  j)ar  Ceillier  il  s’agissait  d’une  lésion  de  la  moelle 
lomliairc  ou  dorsale,  mais  jamais  de  la  moelle  cervicale.  Jèn  conséqiu'uce, 
les  bras  n’ont  pas  été  atteints.  Quand  Mme  Déjerine  a  conclu  (jue  cette 
altiiration  était  due  à  une  lésion  du  système  nerveux  central,  nous  voyons 
(pie  cette  idée  est  appuyée  par  la  différence  même  (pii  existe  entre  nos 
olisi'rvations  :  s’il  n’y  a  paralysie  que  du  membre  inférieur, l’altération  se 
borne  à  ce  membre,  mais  s’il  y  a  les  troubles  de  la  motilité  même  du  bras, 
l’altération  se  dévelopjie  aussi  dans  ce  membre. 

Il  y  a  encore  une  différence  entre  nos  observations.  Ceillier  ne  parle  pas 
de  régression  de  ces  néoformations  osseuses.  En  itfterrogeant  aujourd’hui 
Mme  l)('ijerine  sur  cette  (piestion-h'i,  j’ai  reçu  la  confirmation  (pi’ils  n’ont 
pas  observé  une  telle  évolution  n'gressive  du  firocessus  d’ossification.  J’ai 
(lit  plus  haut  que  Ceillier  n’a  [las  obs(!rvé  du  retour  appréciable  des  symp- 
ti'imes  paraplégi(|ues,  dans  mon  cas  par  contre  un  tel  retour  est  apparu 
malgré  une  résistance  très  remarquable  des  sympti'inies.  Par  conséquent, 
cette  différence  entre  nos  cas  cadre  tout  à  fait  avec  l’hypothèse  que  cette 
néoformation  osseuse  est  due  à  une  lésion  du  système  nerveux  central. 

Je  suis  très  heureux  que  cette  différence  entre  nos  cas  forme  préci¬ 
sément  les  raisons  les  plus  probantes  (pie  l’on  puisse  souhaiter  h  l’appui 
de  l’opinion  de  Mme  Déjerine  sur  la  [lathogènie  de  cette  altération. 

(1)  Para-ostèo-arlliroiiatics  dos  [laraplègiquos.  Thè.sc,  p.  I,  docl.  Paris,  1920. 
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Peut-être  mon  ol)servation  me  permet-elle  d’essayer  d’aller  un  peu  plus 
loin  dans  la  question  de  la  patliogénie  de  cette  altération.  Dans  mon  cas, 
un  cas  d’encéphalite  léthargique,  il  s’agit  évidemment  d’une  lésion  du  tronc 
de  l’encéphale  et  il  n’y  a  rien  qui  parle  en  faveur  de  l’idée  d’une  lésion  spi¬ 
nale.  Les  observations  de  Mme  Déjerine  qui  se  rapportent  à  des  lésions 
de  la  moelle  dorsale  (ou  lombaire)  montrent  que  cette  altération  est  duc 
à  quelque  perte  de  fonction  par  interruption  physiologique  des  fibres  qui 
existent  sur  les  coupes  transversales  de  la  moelle  dorsale.  Mais  il  est  bien 
évident  que  mon  observation  tond  à  établir  que  ces  fibres  dont  la  lésion 
joue  un  rcMe  prépondérant  dans  le  développement  de  cette  ossification 
viennent  du  tronc,  de  l’encéphale  —  du  corps  strié  ou  des  autres  parties 
du  tronc. 

Nous  avons  appris  ces  derniers  temps  combien  l’importance  des  fibres 
afférentes  du  tronc  encéphalique  destinées  à  la  moelle  spinale  était  consi¬ 
dérable.  Ici  nous  avons  trouvé  —  avec  vraisemblance  —  une  nouvelle 
fonction  des  fibres  (de  quelques  unes  de  ces  fibres)  afférentes  du  tronc  de 
l’encéphale  se  rendant  à  la  moelle.  Quel  peut  être  le  rôle  de  ces  fibres 
dont  la  supiu'ession  fonctionnelle  est  la  cause  de  cette  néoformation 
osseuse?  A  mon  avis,  on  peut  penser  à  deux  possibilités  différentes;  ou 
bien  il  s’agit  de  fibres  à  fonction  vasomotrice  (dans  ce  cas-ci  l’ossification 
serait  due  à  une  j)aralysio  vasomotrice)  ou  bien  de  fibres  à  fonction  tro¬ 
phique,  fonction  qui  a  été  jusqu’ici  tout  à  fait  inconnue.  11  faut  également 
se  rappeler  que  ces  deux  possibilités  j)euvent  être  réalisées  à  la  fois. 

Présentation  denaalades  atteints  de  Syndrome  Parkinsonien 
postencéphalitique,  par  M.  A.  Souques. 

J  c  présente  dix  parkinsoniens  postencéphalo-léthargiques.  La  plupart  sont 
à  la  fois  rigides  et  tremblants,  quelques-uns  exclusivement  rigides.  Le  trem¬ 
blement  est  limité  à  un  membre  ou  à  un  coté  du  corps,  ou  généralisé.  Chez 
deux  d’entre  eux,  après  avoir  été  longtemps  monoplégique,  il  est  devenu 
hémiplégique  ;  chez  l’un  d’cu.x,  il  atteint  actuellement  trois  membres. 

L’affection  remonte  à  trois  ans  chez  un  de  ces  dix  malades  ;  à  au  moins 
quinze  mois  chez  les  autres.  Stationnaire  chez  quelques-uns,  elle  est 
progressive  chez  la  ])lupart. 

Ils  présentent  tous,  h  des  degrés  variables,  la  diminution  ou  l’abolition 
des  mouvements,  associés,  de  l’harmonie  motrice,  ainsi  qu’on  peut  s’en 
rendre  compte  par  la  marche,  le  signe  du  moulinet  et  le  renversement 
du  tronc. 

En  dehors  de  la  notion  étiologique  d’encéphalite  léthargique,  il  est  im¬ 
possible  cliniquement  de  dire  s’il  s’agit  d’un  syndrome  parkinsonien  post- 
encéphalitiquc  ou  d’une  maladie  de  Parkinson  proprement  dite. 

Tous  CCS  malades  prennent  de  la  scopolaminc  depuis  plusieurs  mois. 
Quand  on  veut  la  leur  supprimer,  comme  je  l’ai  fait  depuis  quelques  jours 
l'our  mieu.x  montrer  leur  tremblement,  ils  la  réclament  avec  insistance. 
C’est  le  seul  médicament  qui  arrête  ou  diminue  leur  tremblement.  Le 
gardénal  n’a  produit  chez  eux  aucun  bon  résultat. 
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Diagnostic  entre  la  Maladie  de  Parkinson  et  le  Syndrome  Parkin¬ 
sonien  postencéphalitique,  par  M.  Jean  Lépine  (de  Lyon). 

Si  le  syndrome  parkinsonien  postencéphalitique  doit  être  distingué  de 
la  maladie  de  Parkinson,  il  semble  que  ce  soit  surtout  par  le  début  de 
son  évolution.  A  mesure  que  le  temps  passe  et  que  les  cas  peuvent  être 
suivis,  les  différences  semblent  s’effacer.  Dans  les  premières  périodes, 
voici  quelques-uns  des  caractères  qui,  suivant  une  vingtaine  d’obser¬ 
vations,  paraissent  propres  au  syndrome  postencéphalitique. 

La  rigidité  est  un  phénomène  constant  et  précoce,  le  tremblement  est 
accessoire  et  relativement  tardif.  Il  y  a  donc  là  une  exagération  de  ce  que 
l’on  trouve  normalement  dans  la  maladie  de  Parkinson.  La  rigidité  semble, 
plus  encore  que  chez  le  parkinsonien  classique,  très  modifiée  par  des 
influences  circulatoires.  J’ai  toujours  vu  les  circonstances  congestives 
augmenter  la  rigidité  chez  ces  malades,  notamment  le  temps  de  la  diges¬ 
tion,  alors  que  dans  la  forme  classique,  c’est  parfois  le  contraire. 

Les  bouffées  de  chaleur  sont  très  inconstantes  et  souvent  remplacées  par 
une  sensation  de  froid. 

La  sudation  est  peu  marquée,  mais  la  sialorrhée  m’a  paru  fréquente  et 
considérable  dans  quelques  cas. 

Dans  la  moitié  de  mes  observations  je  note  une  tachycardie  allant  chez 
un  malade  jusqu’à  160. 

La  plupart  de  mes  observations  correspondaient  à  des  cas  dont  la  période 
aiguë  d’encéphalite  avait  été  courte  et  d’allure  bénigne,  chez  certains  elle 
avait  j)assé  presque  inaperçue. 

Chez  plusieurs,  pendant  la  période  aiguë  et  dans  la  convalescence  long¬ 
temps  avant  qu’apparût  la  rigidité,  on  avait  pu  constater  des  troubles 
du  tonus,  par  exemple  l’incapacité  de  maintenir  plus  de  quelques  instants 
un  groupe  musculaire  en  contraction.  Ainsi  des  malades  laissent  brusque¬ 
ment  échapper  le  verre  qu’ils  tiennent  en  main. 

Les  phénomènes  parkinsoniens  ont  apparu  chez  mes  malades,  parfois 
dès  la  convalescence  de  l’encéphalite,  parfois  seulement  après  des  semaines 
ou  des  mois,  pendant  lesquels  le  malade  avait  conservé  de  l’adynamie, 
ou  de  l’insomnie. 

Dans  cette  période  prodromique,  j’ai  l’impression  que  les  vaso-constric¬ 
teurs  sont  utiles  ;  plus  tard,  on  voit  évoluer  les  cas  comme  les  maladies  de 
Parkinson  classiques. 

Diagnostic  différentiel  du  Parkinsonisme  postencéphalitique, 

par  ,M.  J.-.A.  Sicard. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  le  diagnostic  différentiel  du  parkinsonisme 
j)ostencéphalitique  et  du  Parkinson  non  encèphalitique.  A  la  période 
évolutive  du  début  du  parkinsonisme,  les  signes  diagnostiques  sont  le 
plus  souvent  d’une  netteté  suffisante  pour  ne  pas  permettre  d’erreur. 


.SYNDROME  PARKINSONNIEN  DANS  LA  DÉMENCE  PRÉCOCE. 

(M.  Duk,  Guiraud  et  Lafage). 
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Une  hypertonie  trop  considérable,  à  localisation  parfois  trop  régionale, 
avec  des  déformations  et  des  attitudes  spéciales,  avec  peu  ou  pas  de  trem¬ 
blement,  des  rémissions  possibles  de  quelques  semaines  ou  de  quelques  mois, 
un  liquide  céphalo-rachidien  avec  hyperalbuminosc  assez  fréquente  et 
hyperglycose  souvent  très  appréciable,  ce  sont  là  autant  de  symptômes 
cliniques  et  biologiques  que  l’on  ne  rencontre  que  dans  le  parkinsonisme 
postencéphalitique.  Mais  plus  tard,  comme  l’a  très  bien  fait  remarquer 
M.  Souques,  et  je  souscris  entièrement  à  son  opinion,  la  symptomatologie 
parkinsonienne  est  la  même  dans  les  deux  cas,  et  sans  la  notion  d’anam¬ 
nèse  et  du  point  de  départ,  il  est  impossible  objectivement  de  diffé¬ 
rencier  le  syndrome  parkinsonien.  Le  liquide  céphalo-rachidien  lui-même 
a  retrouvé  sa  composition  normale. 

A  propos  du  diagnostic  différentiel  des  Syndromes  Parkinsoniens 
postencéphalitiques  et  de  la  Maladie  de  Parkinson  classique, 

par  M.  A.  Florès  (Lisbonne). 

Quoique  la  confusion  puisse  être  souvent  complète,  il  y  a  cependant  un 
fait  qui  dans  la  majorité  des  cas  postencéphalitiques  s’impose.  C’est  la 
facilité  avec  laquelle  les  symptômes  de  ce  parkinsonisme  infectieux  (et  je 
ne  pense  qu’aux  cas  typiques  dont  j’ai  observé  une  dizaine  à  Lisbonne) 
débordent  le  cadre  du  Parkinson  vrai  et  nous  montrent  des  complications, 
possibles  dans  le  tableau  clinique  de  cette  maladie,  mais  tout  à  fait  rares. 

C’est  ainsi  qu’un  de  mes  cas,  une  femme  de  30  ans,  chez  laquelle  une 
encéphalite  épidémique  avait  évolué  sous  la  forme  mésencéphalique  banale, 
s’est  développé  au  bout  de  quelques  semaines,  avec  de  la  raideur  généra¬ 
lisée  et  du  tremblement,  un  bléphorospasme  très  actif  qui  dure  pendant 
presque  toute  la  journée  et  constitue  la  souffrance  la  plus  pénible  de  la 
malade.  (PI.  1.) 

Un  autre  cas  est  celui  d’un  homme  de  22  ans,  marin,  qui  au  mois  de 
janvier  1919  a  eu  des  signes  d’une  infection  générale  sans  léthargie,  mais 
avec  de  la  diplopie  et  d’abondantes  crises  de  sudation.  En  quelques  mois 
s’est  développé  chez  lui  un  état  parkinsonien  absolument  classique,  avec 
démarche  et  attitude  typiques,  faciès  figé,  rigidité  généralisée,  bradi 
cynésie,  tremblement  plus  marqué  d’un  côté,  réflexes  vifs  sans  signe  de 
Babinski  et  de  l’akinésie  paradoxale.  Ce  malade,  dont  les  troubles  n’ont 
jamais  cessé  de  progresser,  présente  depuis  quelque  temps  du  rire  spas¬ 
modique  très  caractéristique  avec  bruit  inspiratoire  motonone  très  per¬ 
sistant.  En  même  temps  il  a,  et  ce  fait  assez  rare  mérite  d’être  enregistré, 
des  crises  journalières  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  vers 
la  gauche,  le  côté  plus  touché  par  le  tremblement  et  la  rigidité,  d’une  durée 
d’un  quart  d’heure  et  plus,  sans  le  moindre  trouble  de  la  connaissance. 
(PI.  1.) 

Sur  le  diagnostic  différentiel  entre  la  Maladie  de  Parkinson  clas¬ 
sique  et  le  Syndrome  Parkinsonien  des  encéphalitiques,  par 
M.  A.  Mrndicini  (de  Home). 
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Il  n’y  a  pas  de  doute  qu’au  point  do  vue  des  symptômes  somatiques,  la 
ressendilance  (je  ces  deux  fomuïs  cliniqmîs  est  frappante,  est  presque  abso¬ 
lue,  surtout  lorsque  la  maladie  est  trè's  avancée,  comme  vient  de  le  dire 
M.  Sicard.  Mais,  par  contre,  il  m((  sendde  (|ue  cette  ressemblance  n’est  pas 
aussi  évid(!nte  du  côté  psycbi(pi(!,  au  moins  dans  un  certain  nombre  de  cas. 
Ouoi(pie  l’on  en  dise,  il  est  sûr  ((uc  le  vrai  parkinsonien  se  soucie  bcau- 
couj)  d(i  son  infirmité.  Derrièn;  son  mas(|Uo  d’indifférence,  il  cache  bicm 
souvent  des  idées  hypocondriaques.  Que  cet  état  soit  dû  à  la  gravité  de 
sa  maladie,  dont  il  a  conscience,  srdon  l’opinion  de  M.Soucpics,  ou  bien  qu’il 
ait  une  autre  origine,  comme  d’autres  observateurs  prétendent,  il  est 
itidénial'le  que  l’on  trouve  cet  état  de  dépression  psychique  chez  la  plupart 
de  ces  malades. 

Mais  chez  les  encéphalititjues,  au  moins  dans  un  bon  nombre  de  cas,  qui 
f)rés(;ntent  le  .syndrome  parkinsonien,  cet  état  de  dépression  hypocon¬ 
driaque  n’(!.xiste  pas.  Au  contraire,  ils  sont  apathiques,  ils  ont  de  l’indif- 
férenc(!  affective. 

Tout  spécialement  remarquable  est  leur  impuissance  au  point  de  vue 
volitif.  Ils  sont  des  abouliques,  des  inertes,  ils  restent  des  Inuires,  voire  des 
journées  entières,  sans  rien  faire,  sans  s’occuper,  ni  se  préoccuper  de  rien, 
la  bouche  béante,  la  salive  qui  leur  coule  d’un  côté.  Parfois  ils  prennent 
une  attitude  et  une  expression  ([ui  rappelle  de  beaucoup  celle  du  catato- 
nique.  Quelques-uns  présentent  nn'une,  comme  faisait  remarquer  M.  Fro¬ 
ment,  cette  espèce  d’absence,  ce  barrage  instantané  de  la  pensée  qui  est 
fréquent  chez  le  dément  précoce.  Naturellement  il  y  a  là  des  nuances 
variées. 

L’encéphaliti(iue,  donc,  est  souvent  plus  ou  moins  frappé  dans  sa  vo¬ 
lonté,  et  c’est  encore  ce  (pii  h;  (lifférenc,i(!  du  Parkinson  classi(|ue.  Pertes, 
suivant  les  remar([ues  de  M.  Dupré,  ceci  déiiend  du  fait  (pier(!ncéphalitc  est 
un  processus  (pichpiefois  assez  diffus,  qui  eirqiiéte  même  sur  la  corti- 
calité.  Mais  cela  n’ernpêche  (pi’au  fioint  de  vue  séméiologique  il  est  utile 
de  s’arrêter  sur  cette  différenciation. 

Syndrome  Parkinsonien  dans  la  Démence  Précoce,  par  MM.  Didk, 
Guihaud,  Lafa(;k. 

Dans  la  forme  catatonique  de  la  1).  P.  on  peut  observer  un  syndrome 
moteur  offrant  des  analogies  intéressant(3s  av(!c  la  maldie  de  Parkinson. 
Nous  l’avons  trouvé  plus  ou  moins  complet  chez  12  malad(;s  de  notre  service. 

Diïsr.niPTioN  ci.inkjue.  —  Allilude  an  repos.  —  L’attitude  spéciale  du 
malade  reste  invariable.  Qu’il  soit  debout  ou  assis,  la  tête  est  fléchie  sur  le 
tronc,  le  imuiton  toucliarit  le  thorax,  les  yeux  mi-clos  dirigés  vers  le  sol  ; 
ht  dos  est  incurvé  (ui  fle.xion  avec  [irédorninance  au  niveau  de  la  région  dor¬ 
sale  supérieun!  ;  h's  bras  sont  collés  au  corps,  l’avant-bras  fléchi  en  angle 
droit,  la  main  et  les  doigts  en  fhexion,  sauf  h;  pouce  appliqué  en  extension 
sur  riu(J((x.  Quehiuefois  les  metrdires  su[)érieurs  demeurent  en  extension. 

Alliliide  pendant  la  marrlic.  —  La  marche  ne  modifie  jias  cette  attitude 
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mais  présente  des  particularités  que  nous  allons  étudier  à  l’aide  de  nom¬ 
breux  graphiques.  L’angle  d’ouverture  des  pieds  est  généralement  très 
diminué  et  peut  être  nul.  Parfois  chaque  pied  est  appliqué  exactement  sur 
l’axe  de  progression  comme  font  les  équilibristes  sur  fil  de  ter  ;  d’autres  fois, 
au  contraire,  la  base  de  sustentation  est  très  élargie. 

Les  bras  ne  présentent  pas  le  balancement  habituel  et  restent  collés 
au  corps. 

Tremblement.  —  Le  tremblement  au  repos  est  exceptionnel. 

Cependant  on  peut  observer  : 

1°  De  fines  oscillations  dans  les  doigts,  irrégulières  et  inégales  ; 

2°  Des  secousses  d’apparence  rnyocloniques  mais  plus  lentes  qui  agitent 
successivement  tous  les  segments  de  membres  ; 

3°  A  la  suite  des  mouvements  brusques  provoqués,  des  trémulations  à 
oscillations  amples  régulièrement  décroissantes. 

Hypertonie.  —  L’hypertonie  est  constante  aussi  bien  au  repos  que 
pendant  la  marche,  les  mouvements,  et  dans  les  attitudes  cataleptiques 
provoquées.  La  palpation  décèle  dans  tous  les  muscles  une  raideur  modérée 
qui  n’est  pas  le  résultat  d’une  opposition  volontaire.  Les  réflexes  tendineux 
sont  modifiés  par  cette  hypertonie  ;  ils  apparaissent  assez  amples  mais 
lents,  le  retour  à  la  position  primitive  peut  ne  pas  se  produire  ou  s’effec¬ 
tue  par  saccades. 

L’hypertonie  prédomine  dans  certains  groupes  musculaires,  spéciale¬ 
ment  les  fléchisseurs.  Cette  particularité  explique  l’attitude  parkin¬ 
sonienne  fréquente  chez  les  catatoniques  PI.  II,  elleintervientaussi  pour  li¬ 
miter  dans  une  certaine  mesure  la  catalepsie  provoquée.  Les  attitudes  im¬ 
posées  sont  conservées  d’autant  mieux  qu’elles  se  rapprochent  de  la  posi¬ 
tion  habituelle  spontanée.  Ces  malades,  par  exemple,  ne  restent  pas  long¬ 
temps  les  bras  étendus,  ils  les  replient  plus  ou  moins  vite  contre  leur  poi¬ 
trine.  Quant  au  contraire  les  membres  supérieurs  sont  peu  écartés  et  dis¬ 
posés  en  flexion,  l’attitude  subsiste. 

Troubles  sympathiques  associés.  —  Un  syndrome  d’origine  sympathique 
s’associe  de  façon  constante  à  l’attitude  parkinsonienne.  La  paume  de  la 
main  est  lisse,  onctueuse,  recouverte  d’une  sueur  abondante  et  visqueuse. 
Le  dermographisme  s’obtient  facilement.  La  vaso-dilatation  cutanée  peut 
être  spontanée  ;  quand  on  fait  lever  certains  malades  couchés  d’habitude, 
leurs  membres  inférieurs  prennent  une  teinte  pourpre  très  intense.  L’hy¬ 
persécrétion  sél)ac6e  recouvre  le  visage  et  le  cuir  chevelu  de  multiples  et 
minuscules  squames  blanchâtres  donnant  au  toucher  une  impresssion 
graisseuse. 

On  observe  de  plus  le  pseudo-œdème,  les  érythèmes  vésiculeux,  la  sia- 
lorrhée,  etc. 

1  loMoi.oGATioN  AU  SYNDROME  PAHKiNSONiEN.  —  Le  syndromc que  nous 
décrivons  se  différencie  du  Parkinson  typique  par  l’absence  de  trem¬ 
blement  au  repos.  Cependant  l’hypcrtonie  et  l’attitude  soudée  en  flexion 
rendent  l’analogie  évidente  ;  d’ailleurs  les  parkinsoniens  légitimes  sans 
tremblement  ne  sont  pas  rares.  L’analogie  se  poursuit  si  l’on  tient  compte 
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de  l’évolution.  Chez  les  catatoniques,  le  syndrome  n’est  pas  nécessairement 
définitif  et  progressif,  mais  il  affecte  une  allure  chronique  et  s’accompagne 
souvent  d’ankylose  vertébrale.  Quand  il  s’améliore,  un  reliquat  indélébile 
persiste. 

Patmogénie.  —  Los  manifestations  motrices  de  la  D.  P.  catatonique 
sont  multiples  et  de  pathogénie  diverse.  Dans  le  syndrome  que  nous  isolons, 
on  ne  saurait  invoquer  une  explication  psychologique  telle  que  l’ambiva¬ 
lence,  le  négativisme,  le  maniérisme  ou  l’intervention  d’une  conception 
délirante.  On  ne  saurait  davantage  penser  à  des  troubles  moteurs  par  lésion 
médullaire  observés  dans  quelques  cas,  surtout  à  la  période  terminale. 

Si  l’on  admet  que  l’hypertonic  est  la  cause  essentielle  du  syndrome,  on 
est  conduit  à  supposer  une  lésion  cellulaire  de  la  région  des  noyaux  gris 
centraux  ou  sous-optiques.  Cette  hypothèse  cadre  bien  d’une  part  avec  les 
constatations  anatomo-pathologiques  contemporaines,  surtout  avec  celle 
de  Ramsay  I  lunt  qui  tend  à  localiser  séparément  les  lésions  qui  provoquent 
le  tremblement  et  celles  qui  provoquent  l’hypertonie.  D’autre  part,  nos 
recherches  en  cours  sur  l’anatomie  pathologique  de  la  D.  P.  nous  per¬ 
mettent  d’affirmer  que  dans  cette  affection,  l’atteinte  des  noyaux  gris 
centraux  et  de  la  région  sous-optique  est  constante,  intense  et  antérieure 
aux  lésions  corticales. 


PRONOSTIC 

A  propos  de  l’Evolution  et  du  Pronostic  du  Parkinsonisme 
postencéphalitique,  par  M.  G.  Catola  (Florence). 

Parmi  les  suites  chroniques  de  l’encéphalite  léthargique,  l’on  rencontre 
avec  une  fréquence  remarquable  des  syndromes  parkinsoniens  plus  ou 
moins  complets.  Plusieurs  auteurs  se  sont  occupés  de  la  description  cli- 
ni(jue  de  ces  cas  et  ont  discuté  leurs  rapports  nosologiques  avec  la  maladie 
de  Parkinson  proprement  dite.  Or  ce  n’est  pas  dans  notre  but  que  de  re¬ 
mettre  en  discussion  ces  différentes  questions  :  dans  la  note  actuelle  nous 
voulons  surtout  envisager  d’une  façon  un  peu  particulière  l’évolution  et 
le  pronostic  de  ces  syndromes,  et  cela  d’autant  plus  que  les  avis  des  clini¬ 
ciens  sont,  à  cet  égard,  quelque  peu  discordants. 

M.  Souques,  par  exemple,  dans  la  séance  du  3  mars  1921  de  la 
Société  de  Neurologie,  fait  remarquer,  h  propos  de  douze  observations 
personnelles,  que  du  point  de  vue  de  l’évolution,  elles  pouvaient  être  clas¬ 
sées  en  trois  catégorjes  ;  cas  régressifs,  demandant  l’épreuve  du  temps,  à 
cause  de  la  possibilité  do  reprise  ;  cas  stationnaires  ou  d’attente  et  cas  pro¬ 
gressifs.  Parmi  ces  derniers,  au  nombre  de  six,  il  en  signale  deux  qui  datent 
do  trois  ans  et  que  rien  ne  distinguo  de  la  maladie  de  Parkinson  génuine. 
Suivant  son  avis,  les  syndromes  parkinsoniens  postencéphalitiques  qui 
évoluent  vers  la  guérison  doivent  relever  de  lésions  infectieuses  légères  et 
réparables,  tandis  que  ceux  qui  s’aggravent  et  constituent  une  véritable 
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maladie  de  Parkinson  doivent  être  sous  la  dépendance  d’altérations 
graves  et  irréparables  du  mésocéphale  et  des  ganglions  centraux. 

MM.  Sicard  et  Paraf  pensent  que  le  parkinsonisme  postencéphalitique 
ait  une  évolution  favorable  tout  en  admettant  que  la  régression  se  fasse 
lentement,  pendant  plusieurs  mois. 

Paleani  fait  noter,  à  ce  même  propos,  que  la  raideur  musculaire  n’est 
pas  progressive  comme  dans  la  maladie  de  Parkinson  et  que,  au  contraire, 
elle  tend  à  régresser  tandis  que  dans  le  parkinsonien  vrai  l’évolution  se 
fait  d’une  façon  lente,  mais  fatalement  progressive. 

En  contraste  avec  cet  optimisme,  M.  Franck  (1920),  dans  son  travail 
sur  «  les  Formes  cliniques,  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement  de 
l’encéphalite  léthargique  »  en  parlant  des  formes  parkinsonoîdes,  s’ex¬ 
prime  de  la  façon  suivante  :  «  Ces  formes  sont  très  rares  (ce  qui  d’ail¬ 
leurs,  suivant  notre  opinion,  est  très  discutable)  et  appartiennent  aux 
formes  graves  qui  terminent  par  la  mort  ou  restent  invariées  pour  un 
temps  très  long  et,  très  probablement,  ne  guérissent  jamais  d’une  façon 
complète.  »  Egalement  dans  d’autres  observations,  éparses  dans  la 
littérature  médicale  de  ces  derniers  temps,  l’on  trouve  signalées  la  téna¬ 
cité,  la  fixité  des  symptômes  et  la  fréquence  d’une  évolution  chronique 
soit  uniformément  progressive,  soit  à  poussées  successives,  bien  que  la 
question  du  pronostic  n’y  soit  pas  envisagée  d’une  façon  particulière. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  suffit  à  démontrer  qu’on  est  encore  bien 
loin  d’être  fixé  sur  la  durée  et  le  pronostic  de  parkinsonisme  postencépha¬ 
litique  tout  en  étant  l’intérêt  clinique  très  considérable.  Il  est  évident  que 
des  questions  pareilles  ne  peuvent  être  résolues  qu’en  multipliant  les  obser¬ 
vations.  Nous  en  avons  recueilli  un  assez  grand  nombre  que  nous  regrettons 
de  ne  pouvoir  publier  ici,  faute  de  place. 

Une  première  remarque  s’impose  d’après  nos  observations  :  c’est  qu’elles 
démontrent,  d’une  façon  éclatante,  que  le  tableau  parkinsonien  post¬ 
encéphalitique  peut  varier  dans  des  limites  assez  étendues  par  le  nombre 
et  la  gravité  des  symptômes.  De  fait,  elles  vont  des  formes  à  symptômes  à 
peine  ébauchés  et  très  réduits  en  nombre  à  des  formes  à  symptomatologie 
complète  plus  ou  moins  prononcée.  Ainsi  à  l’un  des  bouts  de  la  série  on 
rencontre  des  cas  caractérisés  presque  exclusivement  par  un  faciès  à 
masque  même  unilatéral  et  un  certain  degré  d’inertie  musculaire,  et  à 
l’autre  bout  deâ  cas  avec  attitude  du  corps  en  flexion,  raideur  musculaire 
diffuse,  tremblement  plus  ou  moins  typique,  perte  des  mouvements  auto¬ 
matiques  et  associés,  sialorrhée,  bref,  un  syndrome  parkinsonien  typique. 
Entre  les  uns  et  les  autres  se  placent  des  cas  d’hémiparkinson  à  sympto¬ 
matologie  classique,  des  syndromes  caractérisés  uniquement  par  du  faciès 
à  masque  et  de  la  raideur  plus  ou  moins  marquée  et  plus  ou  moins  générali¬ 
sée  sans  tremblement  ou  avec  du  tremblement  à  secousses  fines,  et  des  cas, 
enfin,  dans  lesquels  la  rigidité  musculaire  est  plus  apparente  que  réelle, 
tout  se  bornant  à  une  parcimonie  des  gestes  et  des  mouvements  volon¬ 
taires. 

Il  est  superflu  de  faire  noter  que  des  pareilles  différences  sympto- 
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iriatologiques  ne  sont  pas  exceptionnelles  dans  la  maladie  de  Parkinson 
vraie  dans  laquelle  on  trouve,  ainsi  ([u’on  le  sait,  à  côté  des  cas  à  sympto¬ 
matologie  classique,  des  cas  sans  treinlilement,des  cas  à  symptômes  hémi- 
latéraux,  des  cas  dans  lesquels  la  raideur  musculaire  n’est  pas  appréciable 
dans  les  mouvements  passifs  des  différents  segments  des  membres,  l’im¬ 
pression  de  raideur  étant  donnée  par  une  paresse,  plus  ou  moins  prononcée, 
avec  laquelle  se  déroulent  les  impulsions  nerveuses  volitionnelles.  On  peut 
noter,  cependant,  de  la  comparaison  du  tableau  parkinsonien  post- 
cncéplialitique  avec  celui  d(!  la  maladie  de  Parkinson  génuine  et  à  en  juger 
do  nos  cas,  que  dans  le  premier  le  tremblement  et  la  pulsion  sont  moins 
fréquents  que  dans  la  seconde,  et  plus  fréquentes,  au  contraire,  y  sont  les 
formes  frustes,  à  savoir  les  formes  constituées  i)ar  peu  de  symptômes  ou 
par  des  symj)tômcs  plus  ou  moins  atténués.  Il  faut  encore  ajouter  que  par¬ 
fois  le  parkinsonisme  postencéplialiti([ue,  surtout  lorsque  le  tremblement 
fait  défaut,  confine  avec  un  catatonisme  plus  ou  moins  prononcé,  d’une 
telle  façon  qu’on  pourrait  parler,  dans  de  pareils  cas,  de  formes  mixtes 
catatonico-parkinsonicnncs.  Il  arrive  surtout  dans  ces  cas  qu’on  note  aussi 
une  aboulie  et  une  inertie  psychique,  parfois  très  marquées. 

En  venant  maintenant  à  la  ([uestion  de  l’évolution  clinique  et  du  pro¬ 
nostic,  il  faut  émettre  avant  tout  que  nous  ne  sommes  guère  en  mesure  de 
lui  assigner  une  valeur  absolue.  Les  syndromes  parkinsoniens,  dont  nous 
nous  occupons,  sont  relativement  récents,  ne  datant  que  de  la  fin  de 
l’année  1919  (sauf  l’obs.  XVII®,  (jui  date  de  février  de  la  même  année)  et 
des  premiers  mois  de  l’année  suivante,  il  serait  en  conséquence  prématuré 
d’en  tirer  des  conclusions  définitives  :  nul,  en  effet,  ne  saurait  prévoir 
exactement  ce  ([u’elles  pourront  devenir  dans  le  futur. 

Nos  considérations  visent  donc  un  pronostic  provisoire:  elles  sont  basées 
sur  une  expérience  cliniqu(i  inachevée,  qui  doit  encore  continuer  pendant 
un  temps  suffisamment  long  avant  d’autoriser  à  des  déductions  plus  fer¬ 
mes  et  plus  i)récises.  L’expérience  (jue  nous  avons  au  sujet  des  formes  par¬ 
kinsoniennes  se  rapporte  presque  exclusivement  h  la  maladie  de  Parkinson 
génuine  (sans  discuter  ici  s’il  s’agit  d’une  entité  nosologique  ou  bien  d’un 
simple  syndrome),  et  cette  expérience,  désormais  déjà  bien  longue,  nous  fait 
à  la  rigueur  pencher  pour  un  pronostic  très  sévère,  mais  n’étant  pas  encore 
suffisamment  renseignés  sur  la  nature  du  virus  encéphaliti(iue  et  sur  l’évo¬ 
lution  anatomique  des  lésions  nerveuses  ([u’il  peut  engendrer,  ce  serait 
hasardé  de  notre  part  de  pousser  l’analogie  jusqu’au  bout  en  les  considé¬ 
rant  insusceptibles  de  rétrocéd(;r.  Ce  (|u’on  j)eut  affirmer,  c’est  que  l’étude 
de  nos  observations  prouve  qu’on  n’a  pas  eu  une  seule  amélioration,  même 
dans  les  cas  apparemment  très  légers  et  constitués  par  un  nombre  assez 
restreint  de  symptômes  :  dans  18  cas  nous  avons  eu  un  état  stationnaire, 
ou  pres(pie,  et  dans  les  autres,  9,  une  aggravation,  plus  ou  moins  pro¬ 
noncée,  du  .syndrome.  Il  faut  noter  (|uc  cette  aggravation  dans  certains 
cas  a  été  lente  et  progressive,  tandis  (|u’en  [)lusieurs  autres  elle  s’est  ma¬ 
nifestée  un  peu  l)rus(juement,  après  de  longs  mois  d’une  fi.xité  à  peu  prés 
complète  des  différents  symj)tômes,  soit  avec  une  accentuation  des  symp- 
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tomes  préexistants,  soit  avec  l’apparition  de  nouveaux  symptômes.  Très 
remarquable  à  cet  égard  est  un  de  nos  cas  qui  a  été  caractérisé  exclu¬ 
sivement  par  une  hémiamimie  faciale  et  par  une  légère  inertie  musculaire 
pendant  presque  une  année,  et  dans  ces  deux  derniers  mois  il  est  allé  se 
transformant  en  un  syndrome  parkinsonien  presque  complet  et  relative¬ 
ment  assez  accusé.  Parfois  il  s’agit  d’un  symptôme  isolé  qui  a  fait  son 
apparition  tardive  comme,  par  exemple,  le  tremblement  ou  la  sialorrhée 
parfois,  au  contraire,  c’est  presque  tout  le  tableau  clinique  qui  se 
développe  brusquement  après  de  longs  mois  sur  des  sujets  qui  n’avaient 
porté  jusqu’alors  que  des  nuances  symptomatologiques  parkinsoni- 
formes. 

Si  l’état  stationnaire  du  syndrome  en  plusieurs  cas  plaide  en  faveur 
d’une  certaine  fixité  des  lésions  histologiques,  il  est  bien  évident  que  l’ag¬ 
gravation  des  symptômes  préexistants  et  l’apparition  de  nouveaux  symp¬ 
tômes  dans  beaucoup  d’autres  cas  ne  peuvent  guère  signifier  qu’une  évo¬ 
lution  progressive  et  extensive  desdites  lésions  et,  partant,  la  persistance 
du  virus  encéphalitique  dans  le  tissu  nerveux.  La  fréquence  des  syndromes 
parkinsoniens  démontre  d’une  façon  évidente  que  ce  virus  possède  une 
tendance  particulière  à  se  fixer  et  à  rester  limitée  au  niveau  des  noyaux 
centraux  et  surtout  au  niveau  du  système  pallidal,  dont  les  lésions 
ainsi  que  les  recherches  anatomo-pathologiques  de  ces  dernières  années 
l’ont  montré,  provoquent  la  rigidité  musculaire  et  le  tremblement  et  les 
autres  symptômes  de  la  maladie  de  Parkinson  plus  ou  moins  au  complet. 

De  fait,  l’évolution  clinique  de  beaucoup  de  ces  cas  autorise  à  dire  que 
le  virus  est  resté  actif  1,  2,  3  ans  après  sa  pénétration  dans  le  système 
nerveux  ;  que  ce  virus  est  capalile  d’engendrer  de  nouvelles  lésions  ana¬ 
tomiques  et  de  pousser  plus  loin  les  lésions  préexistantes  ;  que  nous  ne 
sommes  point  en  état  de  savoir  si  ce  virus  pourra  jamais  être  complè¬ 
tement  éliminé  et,  dans  le  cas  positif,  combien  de  temps  faudra-t-il  qu’il 
s’écoule  pour  son  élimination  ;  qu’il  nous  est  impossible  de  connaîtfe  dès 
maintenant  si  les  lésions  histologiques,  une  fois  le  virus  éliminé,  seront 
susceptibles  de  régresser  et,  cela  donné,  jusqu’à  quel  point  cotte  régression 
et  avec  elle  l’amélioration  des  symptômes  cliniques  pourront  se  faire. 

Il  n’y  a  que  le  temps  qui  puisse  élucider  quelques-unes  de  ces  questions 
visant  le  pronostic  :  nos  ressources  thérapeutiques  actuelles  sont  impuis¬ 
santes  à  modifier  l’évolution  de  ces  syndromes  ;  de  fait,  nous  ne  possédons 
aucun  moyen  thérai)cutiquc  apte  à  neutraliser  le  virus  ou  à  déterminer  une 
rétrocession  des  lésions  anatomiques.  Il  faudrait  cependant  souhaiter 
qu’on  puisse  arriver  à  quelque  découverte  curative  efficace,  car  le  nombre 
de  ces  malheureux  est  assez  grand,  beaucoup  plus  grand,  au  moins  chez 
nous,  qu’on  ne  l’eût  pensé  il  a  y  quelque  temps. 

Conclusions.  — ■  a)  Les  syndromes  parkinsoniens  représentent,  d’après 
notre  expérience,  les  suites  les  plus  fréquentes  de  la  névraxitc  épidémique 

b)  Il  ne  faut  pas  considérer  ces  suites  comme  des  simples  séquelles,  mais 
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comme  des  formes  à  évolution  chronique,  en  rapport  avec  l’action  du  virus 
encore  actif. 

c)  Le  tableau  clinique  peut  varier  dans  des  termes  assez  étendus  par  le 
nombre  et  par  l’intensité  des  symptômes  :  dans  nos  observations,  ont  eu 
une  prédominance  marquée  les  formes  frustes  sur  les  formes  à  symptoma¬ 
tologie  complète  classique. 

d)  La  date,  relativement  récente,  du  début  de  ces  syndromes  ne  nous 
autorise  pas  à  prononcer  un  pronostic  sûr  et  définitif  :  nous  pouvons  ce¬ 
pendant  affirmer  que  jusqu’à  présent  il  ne  nous  a  pas  été  donné  d’enre¬ 
gistrer  ni  une  guérison  ni  une  amélioration  appréciable  et  durable. 

e)  La  progressivité  lente,  mais  indiscutable,  d’un  certain  nombre  de  cas 
et  la  fixité  des  autres  nous  font  pencher  vers  un  pronostic  défavorable. 

/)  Ni  la  particulière  association  des  symptômes  dans  les  différents  syn¬ 
dromes  ni  les  différentes  gradations  de  gravité  des  syndromes  elles-mêmes 
ne  peuvent  modifier  le  pessimisme  des  prévisions  pronostiques. 

g)  Les  applications  thérapeutiques  les  plus  employées,  urotropine, 
iode,  arsenic  à  haute  dose,  scopolamine,  etc.,  ne  nous  ont  pas  donné 
de  résultats  nettement  favorables,  si  l’on  excepte  l’arsenic  à  doses  élevées, 
qui  a  montré  une  certaine  efficacité  vis-à-vis  de  la  raideur  musculaire 
dans  quelques  cas,  et  la  scopolamine. 

M.  SiCARD.  —  Il  est  un  signe  qui,  à  mon  avis,  permet  de  prévoir  l’incura¬ 
bilité  du  Parkinson  post-névraxitique.  C’est  le  signe  du  tremblement  du  tj 
pouce  et  de  l’index,  le  signe  de  Vémiellemeni.  Quand  il  est  constaté  avec  » 
netteté,  le  pronostic  d’incurabilité  et  de  progressivité  parkinsonienne  peut' 
être  porté  avec  certitude. 


TRAITEMENT 

Sur  le  Traitement  des  Syndromes  Parkinsoniens,  par  M.  Karl 
Pétren  (Lund,  Suède). 

Pour  ce  qui  est  du  traitement  de  la  maladie  de  Parkinson  ordinaire 
(non  secondaire  à  une  encéphalite)  je  voudrais  attirer  l’attention  sur 
un  point.  C’est  l’importance  du  traitement  par  des  mouvements,  mouve¬ 
ments  passifs  et  même  actifs,  c’est-à-dire  de  l’exercice,  des  mouvements 
(ju’il  faut  faire  d’une  façon  systématique  et  qu’il  faut  continuer  avec 
beaucoup  de  persévérance.  Il  faut  faire  tous  les  différents  mouvements 
le  long  des  différents  axes  des  grandes  articulations.  Il  faut  pour  ce  trai¬ 
tement  avoir  recours  à  des  personnes  ayant  reçu  assez  d’enseignement 
pour  cette  fonction-là.  Pour  toutes  les  questions  des  détails  du  traite- 
imsnt  par  mouvements  méthodiques,  traitement  par  l’exercice,  je  me 
permets  de  renvoyer  à  un  article  que  j’ai  eu  l’honneur  de  publier  dans  les 
Archives  de  Neurologie  (août  1909). 

Depuis  un  certain  nombre  d’années  j’ai  fait  traiter  tous  les  cas  de  maladie 
de  Parkinson,  c’est-à-dire  un  grand  nombre  do  ces  cas,  par  cette 
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méthode.  Presque  toujours  ce  traitement  a  donné  des  résultats  et  plusieurs 
lois  ces  résultats  ont  été  très  remarquables,  en  sorte  que  la  raideur  des  mem¬ 
bres  et  du  tronc  de  ces  malades  a  été  réduite  dans  des  proportions  très 
considérables. 

Evidemment,  on  ne  peut  changer  la  nature  de  cette  maladie,  qui  est 
progressive  et,  par  suite,  il  faut  s’attendre  à  ce  que  les  symptômes  revien¬ 
nent  plus  tard  avec  la  même  intensité  qu’ils  avaient  atteint  auparavant. 
En  prenant  ce  fait  en  considération, je  prescris  toujours  à  ces  malades  de 
continuer  chez  eux  les  mouvements  systématiques  qu’il  leur  est  possible 
d’exécuter  par  eux-mêmes. 

En  agissant  ainsi  depuis  un  certain  nombre  d’années,  j’ai  reçu  l’impres¬ 
sion  qu’on  peut  rendre  des  services  à  ces  malades  et  qu’on  peut  obtenir 
chez  ces  malades  un  retard  dans  le  développement  des  symptômes,  quel¬ 
quefois  dans  des  proportions  considérables. 

Pour  ce  qui  est  du  traitement  des  parkinsoniens  postencéphalitiques, 
la  question  est  plus  difficile  à  juger.  Car  il  ne  faut  jamais  oublier  qu’il  est 
absolument  défendu  de  donner  un  tel  traitement  surtout  par  l’exercice, 
car  il  ne  semble  pas  certa’n  qu’il  n’y  a  pas  un  processus  infectieux,  qui 
n’est  pas  encore  apaisé. 

Nous  avons  aujourd’hui  appris  par  la  communication  intéressante  de 
notre  président  que  le  processus  pathologique  du  cerveau  peut  quelquefois 
continuer  à  faire  des  progrès  pendant  plus  d’une  année.  Evidemment  il 
s’agit  dans  ces  cas-ci  d’exceptions  à  la  règle. 

Comme  résultat  de  cette  discussion,  il  faut  dire  qu’on  peut  commencer 
dans  les  cas  de  Parkinson  postencéphalitiques  le  traitement  par  les 
mouvements  quand  les  symptômes  de  la  maladie  n’ont  pas  fait  de  progrès 
depuis  un  temps  assez  long  (il  me  semblerait  être  trop  schématique  si  je 
voulais  essayer  de  fixer  un  temps)  ou  encore  mieux,  si  nous  avons  pu 
constater  qu’une  amélioration  est  déjà  commencée. 

Traitement  des  Syndromes  Parkinsoniens,  par  M.  Belarmino  Ro¬ 
driguez  (de  Barcelone). 

Nous  croyons  que  peut  revêtir  un  certain  intérêt  la  communication  de 
nos  impressions  thérapeutiques  sur  les  syndromes  parkinsoniens,  car  il 
y  a  un  peu  de  désorientation  dans  la  question,  et  doit  être  très  conve¬ 
nable,  en  conséquence,  la  comparaison  des  différents  critériums. 

Nous  écartons,  avant  tout,  les  agents  physiques  (mobilisation  passive, 
massage,  hydrothérapie  chaude,  etc.),  parce  que  nous  n’avons  observé 
rien  de  nouveau  au  point  de  vue  des  indications  et  des  résultats  acquis. 

Des  autres  procédés  curatifs  connus  jusqu’à  présent,  nous  ferons  une 
étude  critique  seulement,  de  quelques  médicaments  :  nucléinate  de 
soude  et  sérums  ;  cacodylate  de  soude  et  néoarsénobenzols  ;  scopolaminc 
et  belladone  ;  véronal  ;  utropine  ;  adrénaline  ;  et  reconstituants  ordinaires. 
Notre  expérience  personnelle  reste  limitée  à  tout  ce  que  nous  avons 
énuméré. 
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a)  N iidiinalc  de  soude  el  sérums.  —  Nous  utilisons,  s’il  est  possible,  le 
nucléinati\  Les  sérums,  malf'ré  leur  pareille  action  anti-infectieuse  indif¬ 
férente,  ne  sont.[)as,  comme  le  nucléinate,  de  i)uissants  toniques  nerveux. 

Les  sérums  (normal  de  cheval,  antistreptococcique,  antipneumococ- 
cique,  etc.),  qui  doivent  s’administrcîr  pendant  (pielques  jours  suivis  ou 
alternés,  à  la  dose  de  5,  10,  20  cnr*  (injection  hypodermique),  ont  des  ré¬ 
sultats  très  efficaces —  caractéristique  primordiale  —  dans  les  états  ini¬ 
tiaux  ou  aigus.  Lorsqu’il  faut  prolonger  leur  usage  ils  peuvent  causer  l’ap¬ 
parition  de  quelques  accidents,  ils  peuvent  arriver  à  déranger  un  peu, 
ou  bien  perdent  l’efficacité  avec  rapidité. 

Le  nucléinate  de  soude,  em[)loyé  en  séries  de  12-16  injections  hypoder- 
rnitpies  (jours  alternés  ou  bihel)domadaircmcnt),  aux  doses  progressives, 
selon  la  tolérance  locale  (congestion  et  douleur)  et  générale  (du  malaise, 
de  la  fièvre,  etc.),  de  0,10-0,50  gr.  et  dissous  dans  une  solution  saline  phy¬ 
siologique,  augmente  les  forces  générales  du  malade,  réveille  les  dé¬ 
fenses  anti-infectieuses,  excite  très  clairement  le  psychisme  asthénique 
et  influence  beaucoup  l’activité  physique.  11  perd  son  efficacité  à 
mesure  que  la  période  évolutive  de  la  maladie  avance  et  qu’on  abuse  de 
leur  emploi. 

Lorsqu’on  l’emploie  dans  les  états  initiaux,  il  peut  dominer  la  phase  la 
plus  aiguë  de  l'infection  et  conditionner  les  effets  suivants  ;  dans  les  états 
ultérieurs,  il  soutient  le  courage  et  les  énergies  physiques  du  malade. 

On  ne  doit  pas  mépriser  leur  action  chez  les  parkinsoniens  typiques. 

b)  Cacodylale  de  soude  el  néoarsénobenzols. —  Ne  peuvent  pas  se  com- 
panir  les  eff(!ts  respectifs  de  ces  produits  arsenicaux,  car  le  premier  est  très 
efficace  et  les  deuxièmes  inefficaces,  exception  faite  de  quelques  cas  assez 
rares. 

Le  cacodylate  de  soude  doit  s’utiliser  à  de  hautes  doses,  pendant  long¬ 
temps  et  en  injections  endo-veineuscs  (par  exception  en  injections  hypo¬ 
dermiques),  si  on  veut  que  l’action  soit  convenable. 

Nous  recommandons,  à  ce  propos,  ce  qui  suit  :  voie  endo-veineusc,  solu¬ 
tions  aqucu.scs  (eau  bidistilléc)  à  50  0/0,  doses  progressivement  crois- 
sant(!s  dès  1,50-6  grammes  (augmentation  graduelle,  par  injection,  dès 
0,50-1,50  gr.)  appliquées  tri-hebdomadairement  par  séries  de  14-15  injec¬ 
tions,  intervalles  de  repos  de  15-21  jours,  plusieurs  séries  et  suppression 
lente  du  médicament  dans  chaque  série.  Les  autres  détails  peuvent  être 
consultés  dans  un  autre  travail  de  nous-rnême,  déjà  publié  (1). 

Lffets  ([ui  peuvent  s’obtenir  en  faisant  ce  qui  est  indiqué  :  atténuation 
I)lus  ou  moins  intense  de  la  rigidité  spasmodique,  agilité  motrice  plus  évi¬ 
dente,  réajjparition  de  la  mimique,  plus  d’acitivité  physique  et  psychique, 
sommeil  et  vision  normaux  et  augmentation  de  l’appétit  et  du  poids. 

Liiez  les  parkinsoniens  typiques  les  effets  sont  aussi  bons  que  chez 
les  iiarkinsoniens  encéphallti([ues. 

(1)  Sur  le  U-iulemotil  des  syndromes  |iiirkinsonions  püsl.encëfiliidiliqucs  pur  le  caeo- 
dylale  du  soude.  Séance  du  (1  janvier  1Ü21  de  la  «  Sociél.é  du  Neurologie  de  Paris  ». 
Revue  Ncuroloijiijiie,  n"  1,  l‘J2l 
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L’cfficacitd!  du  cacodylate  (antispastique  et  modificatrice  de  la  nutri¬ 
tion)  est  identique  dans  les  formes  intenses  et  dans  les  légères,  mais  dans 
les  premières  s’épuise  très  vite  (comparaison  de  ce  qu’on  obtient  dans 
plusieurs  séries  consécutives  :  résultats  surprenants  au  commencement 
et  médiocres  ou  nuis  après),  surtout  si  le  syndrome  a  l’air  d’être  invétéré. 
Les  parkinsoniens  légers  peuvent  s’améliorer,  en  revanche,  très  duralde- 
ment,  quand,  d’autre  part,  on  institue  la  cure  avec  précocité. 

Nos  malades,  malgré  cette  efficacité  un  peu  transitoire,  réclament  très 
ténacement  la  euro  cacodylique  ;  leur  nutrition  intime  sc  réveille  et  leur 
activité  physique  (perdue)  renaît. 

Les  arsénobenzols,  soit  administrés  hcI)domadairement  aux  doses 
courantes,  soit  appliqués  à  petites  doses,  échouèrent  toujours  dans 
nos  mains  (4  fois).  Nous  n’observâmes  rien  de  singulier  dans  trois  occasions 
et  nous  constatâmes  l’apparition  des  symptômes  pénibles  (malaise  non 
défini,  insomnie,  hypertonie  musculaire,  etc.),  sans  obtenir  un  bénéfice 
contemporain  quelconque,  dans  un  malade  soumis  préalablement  et 
postérieurement  à  une  cure  cacodylique. 

c)  Scopolamine  el  belladone.  —  La  scopolamine  ou  hyoscine  atténue 
assez  bien  la  sensation  subjective  de  rigidité  spastique  et  le  tremblement 
et  calme  l’agitation  nocturne  des  parkinsoniens  encéphalitiques  ou  ty¬ 
piques. 

Elle  doit  être  administrée  — ■  chlorhydrate  de  hyoscine  —  en  injection 
hypodermique,  journalièrement,  aux  doses  croissantes  de  0,1-1  milligram¬ 
me,  distril)uées  en  deux  fois  (matin  et  soir)  et  données  pendant  un  long 
délai  de  temps. 

Ses  effets  calmants  (modificateurs  de  la  sensibilité),  qui  paraissent  ina- 
préciables  au  début,  disparaissent  très  vite,  —  surtout  l’antispastique, — 
malgré  l’augmentation  des  doses  qui  fait  craindre,  en  outre,  la  possi¬ 
bilité  d’une  intoxication. 

La  belladone,  prescrite  en  forme  d’extrait  ou  de  poudre  (doses  crois¬ 
santes),  nous  a  servi  pour  arriver  à  réduire  un  peu  —  pas  beaucoup  — 
l’hypersalivation  très  gênante  des  encéphalitiques  et  pour  calmer  légè¬ 
rement  l’agitation  nocturne,  lorsqu’il  faut  sc  substituer  l’effet  analogue 
de  la  scopolamine. 

Nous  n’avons  pas  essayé  l’action  de  l’iirotropine. 

d)  Véronal.  —  Si  on  l’administre  journellement,  aux  doses  ordinaires,  il 
peut  corriger  un'peu  l’insomnie  —  quand  elle  existe  —  et  atténue  légère¬ 
ment  le  tremblement  (nous  avons  eu  l’occasion  de  le  traiter  une  seule  fois 
chez  hîs  ])arkinsordens  cncéphaliti(jues)  de  tous  les  parkinsoniens.  Les 
malades  s’accoutument  tout  de  suite  à  ce  médicament. 

e)  Urolropine.  —  Nous  l’avons  employée  i)lusieurs  fois  à  titre  d’antisep- 
ti(iue  optimum  et  particulier  des  centres  nerveux,  mais  sans  obtenir  des 
résultats  satisfaisants  :  l’échec  peut  être  soit  motivé  par  la  i)crsistance  de 
l’infection  enccphalitique  et  par  la  non-persistance  dans  l’administration 
du  médicament,  impossible  à  imposer,  d’ailleurs,  pendant  des  mois. 

En  j)rincii)e,  nous  la  donnions  en  injection  endo-veineuse,  et  puis,  afin 
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de  suivre  les  recommandations  en  vigueur,  nous  employâmes  la  voie  gas¬ 
trique,  dans  le  but  de  pouvoir  administrer  des  doses  fréquentes  et  frac¬ 
tionnées.  Nous  avons  assiste,  quelquefois,  à  leur  application  en  injection 
intra-rachidienne,  que  nous  ne  conseillâmes  pas  :  les  résultats  ne  furent 
pas  appréciables. 

/)  Adrénaline.  —  Nous  avons  prescrit  les  injections  hypodermiques  d’a¬ 
drénaline  à  la  dose  de  0,001  gr.  et  appliquées  tous  les  doux  jours  pendant 
quelques  semaines,  pour  tâcher  de  vaincre  l’asthénie  tenace  des  parkin¬ 
soniens.  Très  souvent  elle  provoque  des  crises  réactionnelles  assez  incom¬ 
modes —  tremblement  général,  palpitations,  anxiété,  etc. —  et  durables, 
qui  épouvantent  et  n’améliorent  pas  les  malades,  et  d’autres  fois  lorsque 
les  phénomènes  critiques  s’atténuent  et  que  le  malade  arrive  ù  acquérir 
l’habitude,  elle  peut  faire  recouvrer  un  petit  peu,  mais  non  en  apparence, 
les  forces  physiques. 

g)  ReconsHluanls  ordinaires  (glycérophosphates,  hypophos])hites,  for- 
miates,  noi.x  de  kola,  noix  vomique,  etc.).  —  Toutes  les  fois  que  nous 
avons  recouru  à  cette  série  de  reconstituants  ou  stimulants,  nous  avons 
obtenu  des  résultats  médiocres  ou  nuis.  La  noix  vomique  accentue,  peut- 
être,  les  symptômes  spastiques. 

En  résumé,  le  nucléinate  de  soude,  le  cacodylate  de  soude  et  la  scopo- 
lamine,  quand  ils  sont  prescrits  à  de  hautes  doses  et  durablement,  cons 
tituent  —  à  notre  avis  —  le  trépied  pharmacologique  essentiel  des  par¬ 
kinsoniens. 

M.  SiCARD.  —  Je  n’ai  conservé  que  déception  et  désillusion  de  tous  les 
traitements  que  j’ai  essayés  dans  le  cours  ou  le  décours  de  l’encéphalite, 
(ju’il  s’agisse  d’urotropine,  d’injections  iodées,  d’oléo-gomenol,  d’abcès 
de  fixation,  de  sérums  de  convalescents  ou  de  guéris  ou  de  vaccins  pré- 
f)arés  avec  le  corps  strié  ou  le  pédoncule  de  sujets  ayant  succombé  à 
l’encéphalite. 

Je  n’emploie  plus  actuellement,  dans  le  parkinsonisme  névraxitique, 
que  les  injections  répétées  et  prolongées  de  cacodylate  de  soude,  à  la  dose 
quotidienne  de  0,20  cg.,  et  pendant  deux  mois.  La  scopolamine  rend  aussi 
incontestablement  des  services. 

J’associe  toujours  à  ces  traitements  internes  les  méthodes  physiques  : 
massage,  mécanothérapie,  etc. 

V.  —  Sur  le  Traitement  symptomatique  des  Syndromes  Parkin¬ 
soniens  par  la  Teinture  d’Arnica,  par  M.  Georges  Guillain. 

J’ai  employé,  comme  tous  les  cliniciens,  l’hyoscine  et  la  .scopolamine  dans 
le  traitement  de  la  maladie  de  Parkinson  ;  ces  médicatnents  sont  certes 
utiles,  mais  il  est  évident  (juc  leurs  doses  thérapeutiques  efficaces  sont 
.  à  la  limite  de  do.scs  toxi(jues,  et  (ju’une  grande  prudence  s’impose  dans  leur 
usage.  En  101 1,  à  l’hospice  llebrousse,  avec  mon  très  regretté  interne, 
Jean  Dubois,  j’avais  essayé  les  effets  de  la  teinture  d’arnica  sur  le  trem- 
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blement  et  l’hypertonie  de  la  maladie  de  Parkinson,  et  il  nous  avait  semblé 
que  ces  effets  étaient  parfois  favorables.  Après  la  guerre,  j’ai  continué  ces 
essais  et  traitement  des  symptômes  parkinsoniens  avec  la  teinture  d’araica 
à  la  dose  de  0  gr.  50,  1  gr.,  2  gr.  et  3  gr.  par  jour  ;  les  mêmes  résultats 
favorables  ont  été  constatés  par  plusieurs  malades.  Assurément,  et  j’insiste 
sur  ce  point,  il  ne  s’agit  nullement  d’un  traitement  spécifique  à  la  maladie 
de  Parkinson,  il  s’agit  d’un  traitement  purement  symptomatique.  Or, 
comme  nos  moyens  thérapeutiques  sont  extrêmement  limités  dans  ces 
syndromes  parkinsoniens,  il  m’a  paru  intéressant  de  signaler  les  effets 
parfois  utiles  d’un  médicament  non  tonique  et  non  dangereux. 

A  propos  du  Traitement  du  Parkinsonisme,  par  MM.  Paulian  et 

Bagdasar  (Travail  du  service  du  professeur  Marinesco,  de  Bucarest). 

Nous  avons  essayé  de  traiter  à  diverses  reprises  les  accidents  survenus 
au  cours  de  l’encéphalite  épidémique  et  surtout  l’état  nommé  parkinso¬ 
nisme.  Depuis  longtemps  déjà  nous  avons  observé  dans  deux  cas  de  parkin¬ 
sonisme  à  forme  douloureuse  une  sédation  à  peu  près  immédiate  de  la 
douleur  après  l’injection  sous-cutanée  de  0,0005  demi-milligramme  de 
bromhydrate  de  scopolamine.  Dans  le  premier  cas  il  s’agissait  d’une 
femme  qui  présenta  à  la  suite  de  l’encéphalite  épidémique  une  névralgie 
intense  du  sciatique  gauche,  mouvements  rythmiques  du  maxillaire  infé¬ 
rieur,  aspect  parkinsonien  net  et  mouvements  involontaires  alternants  de 
flexion  et  extension  du  pied  gauche.  Seul  le  bromhydrate  de  scopolamine 
soulageait  momentanément  la  malade,  alors  qu’elle  ne  ressentait  le  moindre 
soulagement  après  une  piqûre  de  morphine.  Les  mouvements  involontaires 
du  maxillaire  et  du  pied  cessaient  aussi. 

Dans  le  deuxième  cas,  un  pharmacien,  qui  est  encore  dans  le  service 
du  professeur  Marinesco,  et  qui  présente  un  état  de  parkinsonisme  associé 
à  une  hémichorée  rythmée  gauche  douloureuse,  chaque  mouvement  réveille 
des  douleurs  ;  seule  l’injection  de  bromhydrate  de  scopolamine  produit 
la  cessation  en  20  minutes  des  mouvements  en  même  temps  que  des  dou¬ 
leurs.  L’effet  dure  entre  3-12  heures,  parfois  même  plus  ;  rarement  il 
faut  renouveler  la  piqûre  en  24  heures. 

Nous  allons  relater  encore  trois  observations  où  l’on  pourrait  mieux 
apprécier  l’effet  du  bromhydrate  de  scopolamine. 

Observation  I.  —  Le  malade  G.  A.,  âgé  de  34  ans,  aspect  parkinsonien  typique, 
rigidité  accusée,  altitude  figée.  Adiadococinésic  après  3  4  mouvements  alternatifs  de 
pronation  et  supination  de  la  main  et  de  l’avant-bras,  réflexes  tendineux  vifs,  voix 
aphone,  force  dynamométriquo  :  main  droite  =  26,  gauche  =  23,  pouls  =  84,  ré¬ 
flexe  oculo-cardiaque  =  62,  tension  artérielle  au  Pachon  mx  =  17,  mn  =  81/2. 

Une  demi-heure  après  la  piqûre  de  1 /2  mg.  de  bromhydrate  de  scopolamine  :  sensa- 
Uon  subjeclwe  de  soulagement,  pouls  =  84,  oculo-cardiaque  =  56  et  légère  diminu¬ 
tion  de  la  tension  artérielle  :  mx  =  16  1/2,  mn  =  9. 

Observation  II.  —  Le  malade  A.  S.,  âgé  de  20  ans,  aspect  parkinsonien,  rigidité, 
démarche  lente  à  petits  pas,  adiadococinésic,  mouvements  rythmiques  de  latéralité 
au  niveau  de  la  commissure  buccale  gauche,  force  dynamométrique  =  21  des  deux 
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cûl6s,  pouls  -  82,  ociilo-cardiaqiK!  —  JH,  tonsiori  artériollo  :  iTix  —  12,  nui  t  10,  sialor- 
rliftc.  Uno  (li'iiii-luuire  apràs  la  pifiùn^  :  sensnlinn  Hiibjecl'we  de.  soiiliifjemeiil,  force 
ilynanioiu(’d,ri(]ue  :  25  des  deux  côlés,  cessidian  des  monucments  njtlinnyacs  de  lèvres, 
diminulivn  de  la  sécrélian  salivaire,  lendance,  au  sommeil. 

OiisKiiVATioN  111.  Le  riialaiO?  (1.  I!.,  âffi’î  de  .‘18  ans,  aspect  parkinsonien  typique, 
rigidité,  déruarclie  leut(!  à  petits  pas,  adiadococinôsie,  treinideinents  g(in6rali.s6s  à  type 
parkinsonien  dans  les  inenibres  supériiuirs  (^t  inl('iri(UJrs,  voix  huite  et  lr(^mblenients, 
pouls  :  H1 ,  oculo-cardia(|u(i  :  81,  force  dynaniorniHriipie  ;  main  droite  :  21 ,  main  gauche  : 
23,  salivation  abondaid.e,  tremblements  [)lus  maripnis  au  mendiia!  infôrieur  gauclu'  : 
lie  par  minute.  Tension  artOrielh;  :  nix  -  11  1/2,  mn  =  8.  Uno  demi-heuro  après 
la  piqûre  :  sensalion  subjeelivc  de  saulaejcmenl,  diminuliem  de  la  rigidité,  disparilion 
complèlc  des  Iremblemenls,  force  dynamom6tric[uc  invariable,  [louls  :  78,  tension  arté¬ 
rielle  :  mx  -  10,  mn  -  -  7,  sécheresse  do  la  bouche. 

Coiu-liiHioiiit.  —  If»  L(!  parkinsonisme  as.socié  avec  la  forme  cxcito- 
motriciî  (cliorée  ryllimée)  et  (lonloureuse  est  influencé  par  les  injections 
(le  1/4  nifrr.  (le  liromhydrate  de  scopolarninc.  Très  rarement  et  sans  aucun 
inconvénient  on  défiasse  la  (los(!  rhs  1/2  rngr.  dans  24  heures.  La  piqûre 
est  fitite  hypo(l(‘rmi([ue  et  l’effet  se  produit  entre  20-d()  minutes. 

2°  jXprés  la  piqûre  on  observe  :  sensation  subjective  de  soulagement, 
disparition  complète  des  tremblements  et  des  mouvements  rythmiques, 
légéns  diminution  de  la  rigidité,  diminution  de  la  tension  artérielle,  aug¬ 
mentation  do  la  force  dynarnornétriquo,  diminution  et  même  disparition 
do  la  sécrétion  salivaire. 

',i°  Aucun  effet  toxi([ue,  aucun  trouble  vaso-moteur  que  l’on  observe 
à  la  suite  de  l’injection  d’atropine  et  d’autres  succédanés. 


;\u  cours  de  la  Discussion,  jilusieurs  autiais  orateurs  ont  également 
pris  la  fiarole,  mais  n’ont  fias  fait  fiarvenir  au  Bureau  le  résumé  de  leurs 
remarifues.  En  voici  cependant  la  sulistance. 

i\l.M.  Cl.  ViNc.KNT  et  .1.11  \f;u!:NHAii  rendent  eompb!  de  leurs  recherches 
sur  le  inérnnismd  de  In  rifiidilé  parkin.sonienne  et  sur  l’hi/ijerexcilabililé 
niiisriilairc  el  persislanr.e  de  In  runlradion  miisciilaire. 

A  la  suite  de  l’encéfilndite  léthargi([ue  cluv,  certains  sujets  ((  en  devenir 
[larkinsonien  >',  les  muscles  présentent  l(;s  caractères  particuliers  suivants  : 
ils  sont  hyfierexcitables  et  l(!ur  contraction  fiersiste  longtemps  après 
(fue  l’excitation  a  cessé.  la;  fait  est  facile  à  nuittr;;  en  évidence  sur  les 
mus(4es  traf)é/.e,  deltoïde,  triceps,  biceps.  On  peut  se  servir  comme  e.xcitant 
du  eouratd,  faradiqin;  tétanisant  a[(]di((ué  d’une  façon  continue  pendant 
un  t(;mps  assez  long  ou  à  (liff(‘rentes  refirises.  Les  mouv(;nierd;s  volontaires 
agissent  de  la  tnênu!  manién;  ;  (ui  panai  eus,  l’excitation  ne  |)orte  pas  seuh;- 
inent  sur  h;  ou  les  muscles  actifs,  mais  sur  les  muscl(;s  antagonistes  et 
d’uiu;  fa(.;.(m  générale  sur  tous  1(!S  muscles  (pii  concounuit,  par  leur  mise 
en  Icnsion,  à  l’exécution  du  mouvenumt.  La  mise  en  tension  apparaît 
ainsi  comme  un  des  agents  h;s  filus  importants  de  la  persistance  de  la 
contraction  musculaire  chez  (h;  pareils  sujets.  L’attitude  figée,  la  rigidité 
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résultent  pour  une  très  grande  part  de  cette  mise  en  tension  de  certains 
muscles. 

Ces  propriétés  particulières  ont  leur  cause  dans  le  système  nerveux 
central.  Si  on  sépare  le  muscle  de  la  moelle  (par  la  cocaïnisation  de  son  nerf), 
un  courant  tétanisant  ne  détermine  plus  une  contraction  musculaire 
persistante  :  la  contraction  musculaire  cesse  quand  l’excitation  cesse. 
Ce  que  les  auteurs  ont  dit  des  muscles  des  sujets  précédents  s’applique 
aux  muscles  des  parkinsoniens  ;  pour  s’en  rendre  compte,  il  suffit  d’exa¬ 
miner  le  parkinsonien  après  le  repos  de  la  nuit,  alors  qu’il  n’est  pas  encore 
très  raidi,  ou,  dans  la  journée,  de  porter  son  attention  sur  des  muscles 
(jui  sont  peu  sollicités  dans  la  vie  courante.  Cette  manière  de  voir  permet 
encore  d’expliquer  la  différence  apparente  qui  existe  chez  les  parkinso¬ 
niens  entre  la  force  statique  qui  s’exerce  sur  place,  sans  déplacement  de 
segment  de  membre,  et  la  force  cinétique,  c’est-à-dire  la  force  appliquée 
au  déplacement  d’un  segment  de  membre  et  cela,  en  général,  d’une  façon 
à  peu  près  rythmique  :  dans  la  marche,  dans  l’acte  de  frapper  des  coups 
de  marteau,  etc. 

M.  Marcus  (de  Stockholm).  —  L’évolution  de  l’encéphalite  léthargique 
ressemble  à  celle  de  la  syphilis  et  ses  lésions  anatomo-pathologiques, 
lorsqu’elle  engendre  du  parkinsonisme,  doivent  être  recherchées  dans  le 
noyau  rouge,  le  locus  niger  et  la  région  sous-optique. 

M.  Negro  (de  Turin)  discute  la  nature  du  virus  de  l’encéphalite  léthar¬ 
gique  et  du  syndrome  parkinsonien  consécutif,  et  énumère  ses  traits  dis¬ 
tinctifs  d’avec  le  virus  de  la  polyomyélite  et  son  analogie  avec  le  trépo¬ 
nème  pâle.  Le  phénomène  de  la  roue  dentée,  que  M.  Negro  fut  le  premier 
à  signaler,  est  très  important  et  existe  aussi  bien  dans  la  paralysie  agitante 
que  dans  le  parkinsonisme  post  encéphalitique. 

M.  Crocq  (de  Bruxelles).  —  Le  rôle  de  l’émotion  dans  la  genèse  de  la 
maladie  de  Parkinson  est  indéniable  parfois.  Cette  maladie  est  plus  fré¬ 
quente  en  Belgique  à  cause  des  grosses  émotions  subies  par  les  habitants 
lors  du  sac  des  diverses  villes  par  les  Allemands  avec  simulacre  de  fusil¬ 
lade,  de  déportations,  etc. 

Pour  l’auteur,  le  tonus  doit  se  localiser  dans  l’écorce  cérébrale  et  non 
dans  le  corps  strié  dont  la  destruction,  dans  ce  cas,  devrait  amener  la 
disparition  du  tonus  et  non  son  exagération.  La  syphilis  ne  joue  aucun 
rôle  dans  la  parfdysie  agitante. 

L’état  mental  des  parkinsoniens  se  caractérise  par  une  indifférence 
anormale,  le  désespoir  est  rare  et  le  suicide  ne  se  voit  pas.  Le  traitement 
arsenical,  sous  forme  d’arsénobenzol  intraveineux,  paraît  le  meilleur. 
Il  a  obtenu  également  de  bons  résultats  en  employant  le  bromhydrate  de 
quinine  associé  à  l’extrait  thébaique  et  à  l’extrait  de  belladone. 

M.  Lhermitte  signale  les  dangers  du  cacodylate  de  soude  employé  à 
hautes  doses  en  injections  intraveineuses.  Dans  un  cas,  où  il  employait 
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1  gramme  par  jour,  il  survint  du  coma  avec  1  gr.  50  d’urée  dans  le  sang 
et  méningite  puriforme  aseptique  ;  le  malade  guérit  d’ailleurs. 

M.  Babinski  emploie  depuis  des  années  la  scopolamine  en  injections 
sous-cutanées  ou  mieux  par  la  voie  gastrique.  Parfois,  on  peut  observer 
de  la  somnolence,  des  vertiges,  des  troubles  oculaires  ;  il  faut  alors  arrêter 
ou  supprimer  le  médicament,  mais  jamais  il  n’a  observé  d’accidents  graves. 
L’on  obtient  ainsi,  non  pas  la  guérison,  bien  entendu,  mais  une  amélio¬ 
ration  certaine.  Chez  certains  malades,  on  doit  interrompre  le  traitement, 
l’alcaloïde  ne  faisant  plus  d’effet  ;  chez  d’autres,  au  contraire,  on  l’emploie 
d’une  manière  continue  avec  résultats  satisfaisants. 


Réponse  de  M.  Souques,  rapporteur. 

Afin  d’éviter  des  répétitions,  je  réunis,  à  la  fin  de  la  dernière  séance, 
les  réponses  aux  (|uestions  et  au.x  objections  ({ui  m’ont  été  adressées  au 
cours  des  quatre  séances. 

M.  Lliermitte  criticiue  cette  i)remière  phrase  de  mon  rapport  :  «  la 
maladie  de  Parkinson  est  un  syndrome  »,  qu’il  trouve  amphibologique.  Il 
ajoute  qu’une  maladie  est  ou  n’est  pas,  et  qu’un  syndrome  est  un  syn¬ 
drome.  Assurément,  mais  un  peu  d’exégèse  mettra  les  choses  au  point 
et  donnera  satisfaction,  je  l’espère,  à  M.  Lherrnittc.  Qui  a  donné  à  la  para¬ 
lysie  agitante  le  nom  de  maladie  de  Parkinson?  C’est  Charcot,  il  y  a  une 
cinquantaine  d’années.  Pour  quelles  raisons?  Pour  deux  raisons.  D’abord 
—  je  le  liens  de  Charcot  lui-même  —  pour  un  sentiment  de  pitié  vis-à-vis 
des  malades  (juc  le  mot  de  {)uralysie  agitante  inquiétait  ;  ensuite,  pour 
rendre  hommage  à  Parkinson.  Il  n’avait  pas  rintention,  en  disant  maladie 
de  Parkinson,  de  fain;  de  la  nosographie.  Comment  en  aurait-il  fait,  dans 
l’ignorance  où  il  était  de  la  cause  de  cette  affection  ?  Si  le  terme  de  syn¬ 
drome  eût  été  usité  à  cette  époque,  et  si  au  lieu  de  dire  maladie  il  avait 
dit  syndrome  de  Parkinson,  toute  objection  toml)erait.  La  maladie  de 
Raynaud,  la  maladie  de  Little,  (d  bien  d’autres  affections,  ne  sont  plus 
aujourd’hui  que  des  syndromes. 

MM.  Kinnier  Wilson,  Marcus,  Lliermitte,  Foix  n’ont  pas  été  d’accord 
sur  la  localisation  de  la  lésion  ou  des  lésions  parkinsoniennes.  Trois  opi¬ 
nions  ont  été  soutenues.  M.  Lhermitte,  tout  en  constatant,  à  l’autopsie, 
des  lésions  diffuses,  adopte  les  idées  de  Ramsay  Munt  et  place  la  lésion 
de  lu  paralysie  agitante  au  niveau  du  système  pallidal.  M.  Foix,  tout  en 
constatant  la  même  diffusion  des  lésions,  se  range  aux  idées  deTrétiakoff. 
Pour  lui,  la  lésion  prédominante  est  celle  du  locus  niger,  tant  dans  la  para¬ 
lysie  agitante  classique  que  dans  le  syndrome  parkinsonien  postencépha- 
litique.  Ces  lésions  du  locus  niger  sont  insulaires  et  parcellaires  et  font 
supposer  que  la  maladie  de  Parkinson  n’est  pas  une  maladie  de  système, 
mais  bien  plutôt  une  maladie  de  région.  M.  Kinnier  Wilson  ne  pense  pas 
que  la  lésion  de  la  paralysie  agitante  siège  dans  le  locus  niger  ni  dans  le 
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corps  slrié.  Le  corps  strié  est  un  centre  moteur,  mais  n’y  en  a-t-il  pas 
d’autres,  et  ne  peut-on  pas  penser,  dit-il.  à  une  lésion  du  noyau  rouge  ou 
du  corps  de  Luys  ?  Apres  avoir  signalé  les  ressemblances  entre  les  atti¬ 
tudes  parkinsoniennes  et  celles  des  décérébrés,  il  conclut  qu’il  faut  s’avan¬ 
cer  avec  prudence  dans  le  domaine  de  l’activité  motrice  sous-corticale. 
M.  Georges  Guillain  déclare  qu’il  a  observé,  avec  M.  Pierre  Marie  des 
altérations  destructives  du  corps  strié,  sans  avoir  constaté  des  signes 
cliniques,  du  vivant  des  malades,  et  qu’il  est  bon  de  mettre  ces  faits  né¬ 
gatifs  en  parallèle  avec  les  faits  positifs. 

Bref,  les  deux  théories  anatomo-pathologiques  de  Ramsay  Hunt  et 
de  Trétiakoff  restent  en  présence.  Si  l’on  s’en  tient  aux  faits  positifs,  le 
siège  de  la  lésion  paraît  situé  dans  les  régions  striées  et  sous-optiques, 
mais  il  n’est  pas  encore  localisé  d’une  façon  précise. 

Le  rôle  des  émotions  dans  le  déterminisme  de  la  maladie  de  Parkinson 
a  été  diversement  interprété.  MM.  Roussy  et  Cornil,  M.  Georges  Guillain 
leur  refusent  toute  influence  étiologique  et  partagent  ma  manière  de  voir. 
Par  contre,  M.  Crocq  croit  que  le  choc  émotif  est  une  des  causes  de  la 
paralysie  agitante.  On  aurait  vu,  dit-il,  en  Belgique,  depuis  le  sac  de  Lou¬ 
vain  et  les  atrocités  allemandes,  beaucoup  plus  de  cas  de  paralysie  agitante 
M.  Christiansen  pense  que  les  émotions  accélèrent  la  maladie  de  Parkinson 
et  apportent  une  aggravation  irréparable  à  cette  affection.  Mes  recherches 
ne  sont  pas  en  accord  avec  ces  opinions.  Chaque  fois  que  j’ai  pu  faire  une 
enquête  approfondie,  j’ai  pu  mettre  l’émotion  hors  de  cause.  Je  ne  pense 
même  pas  que  les  émotions  puissent  aggraver  la  maladie  ;  je  crois  simple¬ 
ment  qu’elles  exagèrent  momenlanémenl  le  tremblement.  Contrairement 
à  l’avis  de  M.  Netter,  de  M.  Lépine,  je  ne  crois  pas  que  la  prédisposition 
nerveuse  et  le  surmenage  jouent  un  rôle  appréciable  dans  l’étiologie  des 
syndromes  parkinsoniens  ;  à  cet  égard,  je  partage  l’avis  de  M.  Guillain. 

M.  Dupré  a  fait  observer  que  je  n’avais  pas  parlé  des  arthropathies 
parkinsoniennes.  Je  n’en  ai  pas  parlé,  parce  que  je  ne  sais  pas  s’il  existe 
de  véritables  arthropathies  dans  la  paralysie  agitante.  Il  y  a  parfois  des 
douleurs  au  niveau  des  jointures  et  des  déviations  des  os  au  niveau  des 
extrémités,  par  exemple,  mais  je  me  demande  s’il  s’agit  là  de  véritables 
arthropathies.  Les  radiographies  ne  montrent  pas  d’altération  des  os  ni 
des  synoviales.  Ce  sont  les  contractures  et  les  rétractions  tendino-muscu- 
laires  qui  paraissent  être  la  cause  de  ces  douleurs  et  de  ces  déformations 
qui  font  resseinbler  les  parkinsoniens  aux  rhumatisants  chroniques. 
Charcot  insistait  beaucoup  sur  ces  ressemblances,  surtout  dans  la  maladie 
de  Parkinson  sans  tremblement.  M.  Sicard,  qui  vient  de  rappeler  les 
analogies  et  les  affinités  entre  la  paralysie  agitante  et  le  rhumatisme  chro¬ 
nique,  se  demande,  en  s’appuyant  sur  les  idées  de  Brissaud  et  de  J.  Teissier 
si,  dans  le  rhumatisme  chronique,  il  n’y  aurait  pas  une  lésion  du  mésocé- 
phale.  C’est  là  une  hypothèse  qu’il  sera  facile  de  contrôler.  Je  ne  crois  pas, 
pour  ma  part,  qu’il  y  ait  des  analogies  de  lo#a.lisation  entre  les  lésions  de 
la  maladie  de  Parkinson  et  celles  du  rhumatisme  déformant.  Ce  sont  à 
mon  avis,  deux  affections  distinctes.  Leurs  ressemblances  sont  plus 
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apparentes  que  réelles.  Les  rétractions  tenclino-musculaircs  et  les  contrac¬ 
tures  finissent  par  immobiliser  dans  des  attitudes  vicieuses  les  parkinso¬ 
niens  et  [jarfois  par  dévier  leurs  mains  et  leurs  pieds.  Mais  ces  déformations 
ne  tiennent  pas  à  des  altérations  articulaires  et  osseuses,  comme  dans  le 
rhumatisme.  Entre  le  rhumatisme  chronique  et  la  maladie  de  Parkinson, 
il  n’y  a  qu’une  alfaire  de  diagnostic. 

Sur  la  (jucstion  des  troubles  mentaux  de  la  paralysie  agitante,  tout  le 
monde  a  été  d’accord,  ou  à  peu  prés.  On  a  signalé  (juclques  particularités 
qui  seraient  j)ropres  aux  syndromes  postcncéphalitiques.  J’y  reviendrai 
plus  loin. 

M.  Babinski  a  fait  remar(pier,  à  propos  de  la  perle  de  mouvemenh 
aiilotnaliijnes,  (lue  certains  d’entre  eux,  comme  la  course,  n’étaient  pas 
abolis,  alors  (]ue  la  marche  l’était.  La  remarque  est  juste.  Aussi  bien  ai-je 
parlé,  dans  mon  rapport,  d’un  trouble  de  l’harmonie.  Je  crois  que  le  terme  de 
perle  de  l’harmonie  des  mouvemenls  d'ensemble  conviendrait  mieux  que  celui 
d’automatisme.  Harmonie,  de  âpaov(a,  veut  dire,  au  propre,  agencement, 
assemblage.  Au  figuré,  l’harmonie  est,  d’après  Littré,  «  l’agencement  entre 
les  j)artics  d’un  tout,  de  manière  qu’elles  concourent  au  même  but  ».  Ce  qui 
est  perdu  chez  les  parkinsoniens,  c’est  cette  harmonie  des  mou¬ 
vements  d’ensemble.  Les  parkinsoniens  qui  ne  peuvent  marcher  et  qui 
cependant  peuvent  courir,  courent  avec  une  immobilité  jilus  ou  moins 
marquée  du  tronc  de  la  tête  et  des  membres  supérieurs.  Il  y  a  dysharmonie 
ou  anharmonie  rnolrice. 

M.  Crocq,  qui  a  défendu  jadis  l’origine  corticale  du  tonus  musculaire, 
me  demande  comment  une  destruction  du  corps  strié  peut  exagérer  le 
tonus.  Si  le  corps  strié  était  un  centre  du  tonus,  dit-il,  celui-ci  devrait  être 
aboli.  Je  pense  que,  à  l’état  normal,  le  corps  strié  est  un  centre  modéraleiir 
du  tonus  et  que,  quand  une  lésion  diminue  ou  supprime  cette  action  fré- 
natrice,  l’hypertonie  s’ensuit 

J’arrive  au  point  le  plus  discuté,  à  savoir  à  la  relation  qui  existe  entre 
la  paralysie  agitante  classique  et  le  syndrome  parkinsonien  postcncépha- 
litiquc.  Deux  opinions  différentes  ont  été  défendues.  Les  uns,  dualistes, 
voient  là  deux  affections  distinctes,  deux  entités  morbides  différentes  ; 
les  autres,  unicistes,  admettent  plus  ou  moins  complètement  l’idfintité 
de  ces  deux  affections. 

Quels  sont  les  arguments  apportés  en  faveur  de  l’une  ou  de  l’autre  de 
ces  opinions?  M.  Christiansen,  comparant  la  paralysie  agitante  au  tabes, 
et  se  plaçant  tant  au  point  do  vue  de  la  elinicpie  qu’au  point  de  vue  de  la 
pathologie  générale,  sépare  compléteimmt  la  maladie  de  Parkinson  du 
syndrome  parkinsonien  postencéphalitique,  et  considère  la  paralysie 
agitante  comme  une  abiotrophie. 

M.  Cruchet  nie  également  l’identité  entre  la  maladie  de  Parkinson 
et  le  syndrome  parkinsonien  postencéphalo-léthargique.  Sur  14  cas  de 
syndrome  postencéphalitique,  il  n’a  trouvé  que  dans  un  cas  le  type  vrai 
de  la  maladie  de  Parkinson.  Pour  lui,  on  peut  distinguer  ces  deux  affections 
par  un  certain  nombre  de  caractères  qui  appartiendraient  seulement  aux 
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syndromes  bradykinétiques,  c’est-à-dire  aux  syndromes  parkinsoniens 
postencéphalitiques.  Ces  caractères  seraient  :  l’aspect  soudé,  la  lenteur 
accentuée  des  mouvements,  le  contraste  entre  la  difficulté  des  mouvements 
volontaires  délicats  et  la  facilité  de  certains  autres,  tels  que  valser, 
faire  le  grand  soleil,  etc...;  le  tremblement  intentionnel,  l’absence  de 
troubles  psychiques,  le  jeune  âge  des  sujets,  les  modifications  du  liquide 
céphalo-rachidien,  la  régression  des  symptômes.  A  mon  sens,  tous  ces 
caractères  ou  ne  sont  pas  constants  ou  se  retrouvent  dans  la  maladie  de 
Parkinson.  Dans  celle-ci,  l’aspect  soudé,  la  lenteur  des  mouvements 
volontaires,  l’intégrité  de  l’intelligence  sont  classiques.  Le  contraste  entre 
la  difficulté  do  certains  mouvements  et  la  facilité  de  certains  autres  a  été 
décrit,  en  1911,  par  Fr.  lilney,  précisément  dans  la  paralysie  agitante, 
sous  le  nom  de  progression  méladromique,  bien  avant  que  l’encéphalite 
léthargique  fût  connue.  Ce  contraste,  je  l’avais  observé  bien  avant  qu’il 
tût  décrit,  chez  deux  parkinsoniens,  particulièrement  chez  un  que  je 
soigne  depuis  vingt-cinq  ans,  que  plusieurs  médecins  ici  présents  connais¬ 
sent  bien,  et  qui  est  un  paralytique  agitant  typique.  J’ai  proposé 
de  le  désigner  sous  le  nom  de  kinésie  paradoxale,  qui  a  une  signification 
plus  générale  que  celui  de  progression  métadromique  et  qui  peut  englober 
la  totalité  des  faits  observés.  Il  n’y  a  donc  pas  là  un  caractère  qui  puisse 
séparer  le  syndrome  parkinsonien  postcncéphalitique  de  la  maladie  de 
Parkinson. Bien  au  contraire,  il  ne  fait  que  les  rapprocher.  J’en  dirai  autant 
du  tremblement  intentionnel.  Vulpian  affirmait,  il  y  a  bien  longtemps, 
que  les  mouvements  volontaires  exagéraient  le  tremblement  de  la  paralysie 
agitante.  Gowers  et  bien  d’autres  auteurs  ont  signalé  l’existence  du  trem- 
Ijlemcnt  intentionnel  dans  la  maladie  do  Parkinson.  Je  l’y  ai  observé 
rnoi-meme  plusieurs  fois  dans  des  cas  tout  à  fait  incontestables,  particu¬ 
lièrement  chez  le  malade  dont  je  viens  de  parler.  C’est  généralement  un 
phénomène  de  la  phase  initiale.  Ramsay  Hunt,  dans  un  article  consacré 
à  la  paralysie  agitante  juvénile,  antérieur  à  l’encéphalite  léthargique, 
insiste,  à  diverses  reprises,  sur  ce  fait  que  le  tremblement  y  est  intentionnel 
pendant  une  longue  période,  qu’il  peut  rappeler  celui  de  la  sclérose  en 
plaques,  et  qu’il  prend  plus  tard  le  type  parkinsonien. Or, les  malades  de 
M.  Cruchet  sont  des  jeunes,  et  à  la  phase  initiale.  Quant  aux  modifications 
du  liquide  céphalo-rachidien,  que  signalent  M.  Cruchet  et  M.  Rodriguez 
dans  les  syndromes  postencéphalitiques,  je  dois  déclarer  que  je  n’ai  pas 
constaté  ces  rqodifications  dans  treize  cas.  MM.  Georges  Guillain  et  Lé- 
chelle  ont  également  toujours  trouvé  normal  le  liquide  céphalo-rachidien. 
Peut-être  peut-on  expliquer  ce  désaccord  de  la  manière  suivante  :  si  on 
examine  le  liquide  céphalo-rachidien  à  une  époque  rapprochée  du  début 
de  l’encéphalite  léthargique,  on  pourra  trouver  des  modifications  qu’on 
ne  retrouvera  plus  à  une  époque  éloignée.  Et  cela,  parce  que  les  modifica¬ 
tions  en  albumine  et  en  leucocytes  relèvent  de  l’encéphalite  et  non  de 
sa  séquelle,  le  syndrome  parkinsonien. 

Le  jeune  âge  des  sujets  atteints  de  syndrome  parkinsonien  postcncé¬ 
phalitique  est  incontestable  en  général.  Mais  c’est  un  caractère  qu’on 
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peut  retrouver,  quoique  moins  fréquemment,  dans  la  paralysie  agitante- 
En  outre,  le  syndrome  parkinsonien  postencéphalo-léthargique  peut  se 
voir  chez  des  malades  ayant  largement  dépassé  la  quarantaine.  Ma  statis¬ 
tique  personnelle,  jointe  à  celle  de  mon  interne,  M.  Ernst,  montre  qu’il 
en  est  ainsi  dans  un  tiers  ou  dans  un  quart  des  cas.  Si  ce  syndrome  frappe 
si  souvent  les  jeunes,  c’est  que  l’encéphalite  léthargique  est  surtout 
l’apanage  de  la  jeunesse.  Je  vais  revenir  tout  à  l’heure  sur  la  valeur  diffé¬ 
rentielle  du  caractère  régressif  des  syndromes  postencéphalitiques. 

M.  Ilcsnard  a  analysé  avec  une  très  grande  finesse  psychologique 
certains  caractères  qui  permettent,  à  son  avis,  de  séparer  le  syndrome 
parkinsonien  postencéphalo-léthargique  de  la  paralysie  agitante.  Ces 
caractères  sont  :  la  lenteur  des  mouvements,  la  difficulté  initiale  de  ces 
mouvements,  l’épuisement  rapide,  l’engourdissement,  etc.,  qu’on  désigne 
dans  la  région  bordelaise  sous  le  nom  imagé  de  «  viscosité  motrice  ».  Je 
me  permettrai  de  lui  faire  observer  que  ces  traits  :  lenteur,  rlifficulté 
initiale  des  mouvements,  épuisement  rapide,  ont  été  précisément  signalés 
par  Charcot,  par  Trousseau,  etc.,  dans  la  paralysie  agitante  classique. 
Qu’ils  soient  plus  ou  moins  accusés,  plus  ou  moins  fréquents,  ici  ou  là, 
peu  importe.  Je  ne  vois  pas  là  des  caractères  différentiels  ;  j’y  vois  des 
traits  communs  qui  rapprochent  le  syndrome  postencéphalitique  de  la 
maladie  de  Parkinson. 

Y  a-t-il  dans  l’état  mental  des  phénomènes  propres  au  syndrome  post¬ 
encéphalo-léthargique  ?  M.  Henri  Claude  a  signalé  des  modifications  de 
l’humeur,  des  accès  impulsifs  suivis  de  dépression  passagère.  M.  Froment 
a  vu  des  altérations  du  mécanisme  psychique  normal  :  lenteur,  inertie 
psychique,  manque  d’initiative,  oublis.  M.  Catola,  M.  Mcndicini  ont  éga¬ 
lement  parlé  d’inertie  psychique,  d’indifférence,  d’aboulie,  de  rapport  avec 
certaines  catatonies.  Je  ferai  remarquer,  avec  M.Dupré,que  ces  caractères 
tiennent  peut-être  à  la  diffusion  des  lésions  dans  l’encéphalite  léthargique, 
et  non  au  syndrome  parkinsonien.  Du  reste,  des  troubles  psychiques 
analogues  ont  été  .signalés  par  divers  observateurs,  Brissaud,  Crocq,  etc., 
dans  la  paralysie  agitante. 

Pour  M.  Sicard,  au  début, ily  a  des  différences  entre  la  maladie  de  Par¬ 
kinson  et  le  syndrome  postencéphalitique  ;  plus  tard,  quand  la  lésion 
s’affirme,  il  n’y  a  plus  moyen  de  les  distinguer.  Je  rappellerai  que  j’ai 
expressément  laissé  de  côté  les  syndromes  parkinsoniens  observés  au  cours 
de  la  phase  initiale  de  l’encéphalite,  et  ayant  guéri  en  même  temps  qu’elle 
ou  peu  après  elle,  en  disant  que,  si  les  lésions  de  l’encéphalite  sont  légères 
et  réparables,  il  s’agit  de  «parkinsonisme».  Je  n’ai  eu  en  vue  que  les 
séquelles  proprement  dites.  M.  Sicard  a  parlé  d’une  forme  acathisique  dans 
le  syndrome  postencéphalitique,  en  montrant  que  le  cas  de  llaskovec,  qui 
a  créé  le  terme  d’acathisie,  était  probablement  un  cas  d’encéphalite 
léthargique.  Je  ne  sais  s’il  y  a  lieu  de  décrire  à  part  une  forme  acathisique 
de  ce  syndrome.  Mais  je  sais  que  le  besoin  de  déplacement  est  classique 
dans  la  maladie  de  Parkinson  et  que  l’acathisic,  ou  irnpossiblité,  de  rester 
assis,  n’y  est  pas  exceptionnelle.  Je  l’ai  observée  plusieurs  fois  ;  récemment 
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j’examinais  encore  un  paralytique  agitant  classique  qui  se  levait  fréquem¬ 
ment  de  sa  chaise.  Sur  la  remarque  que  je  lui  en  fis,  il  me  déclara  que  c’était 
pour  lui  un  besoin  et  que  s’il  n’avait  pas  été  à  l’hôpital,  en  posture  de  consul¬ 
tant,  il  se  serait  levé  de  sa  chaise  bien  plus  souvent,  ainsi  qu’il  le  faisait 
chez  lui.  A  ce  propos,  je  rappellerai  le  chambellan  parkinsonien,  dont  parle 
Trousseau,  je  crois,  qui,  devant  l’Empereur,  ne  pouvait  rester  assis  plus 
de  cinq  minutes,  se  levait  et  marchait,  en  s’excusant  de  cette  faute  d’éti¬ 
quette.  L’acathisie,  à  mon  avis,  rapproche  donc,  elle  aussi,  le  syndrome 
postencéphalitique  de  la  paralysie  agitante. 

11  en  est  de  même  des  troubles  oculo-pupillaires  signalés  dans  le  syndrome 
postencéphalitique  et  que  viennent  de  nous  rapporter  M.  Barré  et 
M.  Velter,  et  que  MM.  Pierre  Marie  et  Barré  avaient  constatés,  il  y  a 
onze  ans,  dans  la  maladie  de  Parkinson.  Ce  sont  les  mêmes  troubles, 
absolument  constants  dans  les  deux  affections  ;  ils  ne  diffèrent  que  par 
leur  rapidité,  leur  durée  et  leur  intensité  :  plus  brutaux  d’apparition, 
moins  fugaces,  plus  intenses  dans  le  syndrome  parkinsonien  postencépha¬ 
litique  que  dans  la  maladie  de  Parkinson.  Il  en  est  de  même  des  phéno¬ 
mènes  de  la  irochlée  dentelée,  décrits  par  M.  Negro,  il  y  a  vingt  ans,  avant 
que  ce  phénomène  eiit  été  signalé  par  Harold  N.  Mayer  sous  le  nom  plus 
connu  de  roue  dentée.  Ce  phénomène  se  rencontre  et  dans  la  paralysie 
agitante  et  dans  le  syndrome  postencéphalitique.  J’en  dirai  autant  de 
la  micrographiesignaléepar  Lamy  dans  la  paralysie  agitante  et  retrouvée 
dans  le  syndrome  postencéphalo-léthargique  par  MM.  Froment  et  Bériel  ;  de 
l’inscription  graphique  des  réflexes  dans  les  états  hypertoniques  que 
M.  Henri  Claude  a  trouvée  identique  dans  les  deux  affections  ;  de  l’état 
de  la  chronaxie  étudié  par  Bourguignon  et  trouvé  identique  dans  plu¬ 
sieurs  cas  de  maladie  de  Parkinson  et  dans  deux  cas  de  syndrome  post¬ 
encéphalitique.  Pour  cet  auteur,  l’étude  de  l’excitabilité  musculaire  ne 
permet  pas  de  distinguer  ce  syndrome  de  la  paralysie  agitante. 

On  le  voit,  l’étude  des  symptômes  ne  permet  pas  de  séparer  nosogra- 
phiquement  le  syndrome  parkinsonien  postencéphalitique  de  la  maladie 
de  Parkinson.  Elle  permet,  au  contraire,  de  les  rapprocher  étroitement, 
j’allais  dire  d’identifier  le  premier  avec  la  seconde, du  moins  jusqu’à  plus 
ample  informé.  L’argument  capital  et  décisif  sera  donné  en  effet, un  jour, 
par  l’évolution  ultérieure. 

J’ai  éliminé  systématiquement  du  cadre  des  syndromes  parkinsoniens 
postencéphalitiqües  les  cas  qui  naissent  et  disparaissent  avec  l’encépha¬ 
lite  ou  peu  après  elle  ;  je  n’ai  envisagé  que  les  cas  qui  survivent  à  l’encé¬ 
phalite,  qui  en  sont  des  séquelles.  Que  deviennent  ces  derniers  cas  ? 
Sur  26  cas,  je  n’en  ai  vu  qu’un  évoluer  vers  la  guérison.  Les  autres  sont  ou 
stationnaires  ou  progressifs.  Des  cas  stationnaires,  je  ne  dirai  rien  ;  ce 
sont  des  cas  d’attente,  qu’il  est,  du  reste,  bien  difficile  d’apprécier  exac¬ 
tement.  Un  tiers  de  mes  cas  sont  nettement  progressifs  et  trois  d’entre 
eux  durent  depuis  trois  ans.  Je  pense  qu’ils  ont  maintenant  abouti  à  la 
maladie  de  Parkinson  et  que  beaucoup  d’autres  y  aboutiront.  Le  temps 
jugera  en  dernier  ressort.  M.  Catola,  qui  a  observé  un  grand  nombre  de 
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syndromes  parkinsoniens  postencéphalo-léthargiques,  partage  la  même 
manière  devoir.  Sur27  malades  qu’il  a  suivis,  il  n’a  pas  vus  une  seule  amélio¬ 
ration  ;  18  restent  stationnaires  et  9  s’aggravent.  Aussi,  tout  en  décla¬ 
rant  que  le  pronostic  est  impossible  à  formuler,  en  ce  moment,  penchc-t-il 
vers  un  pronostic  défavorable. 

Il  ne  faut  pas  oublier  qu’une  guérison  apparente  du  syndrome  parkin¬ 
sonien  postencéphalitique  peut  être  suivie  de  rechute.  J’en  ai  observé 
deux  exemples  très  significatifs.  D’après  les  cas  que  j’ai  observés,  la 
régression  est  tout  à  fait  cxeptionnelle  ;  le  plus  récent  de  mes  cas  date 
de  quinze  mois,  le  plus  ancien  de  trois  ans  et  trois  mois.  Ce  n’est  donc  {tas 
en  se  fondant  sur  le  caractère  régressif,  jusqu’ici  si  rare,  du  véritable  syn¬ 
drome  parkinsonien  postencéphalitique  qu’on  pourrait  distinguer  ce 
syndrome  de  la  maladie  de  Parkinson. 

M.  H.  Claude,  qui  est  unicisto,  a  insisté  sur  le  pronostic  un  peu  différent 
de  ces  deux  affections  dans  certains  cas.  Quand  le  syndrome  postcncépha- 
litique  est  bien  développé,  il  évoluerait  progressivement  et  pourrait 
entraîner  la  mort  parcomplications  bulbaires.  Je  n’ai  pas  jusqu’ici  observé 
de  faits  de  cet  ordre.  Peut-être  peut-on  mettre  ces  complications  sur  le 
compte  de  lésions  bulbaires  encéphalitiques. 

En  résumé,  il  n’y  a  pas,  à  mon  avis,  désigné  tiré  delà  symptomatologie 
ni  même  de  l’évolution,  jusqu’ici,  (jui  |)ermcttc  de  distinguer  un  parkin¬ 
sonien  postencéphalitique  d’un  paralytique  agitant  classique. 

Iln’cstpas  jusqu’au  traitement  qu’on  ne  |)uisse,cà  la  rigueur,  invoquer  en 
fav(!ur  de  l’unicité.  Si  l’évolution  dos  symptômes  dans  la  paralysieagitante 
et  dans  le  syndrome  parkinsonien postcncéphalo-léthargi([uc  est  également 
réfractaire  au.x  médications  employées,  le  tremblement  et  la  rigidité 
trouvent  dans  les  doux  affections  un  palliatif  en  la  scopolamine,  comme 
l’a  fait  remarquer  M.  Babinski  et  comme  je  l’ai  observé  moi-même. 


Allocution  de  M.  Henry  Meige,  secrétaire  général. 

•Messikurs, 

Notre  deuxième  Réunion  Neurologique  annuelle  va  se  clôturer.  Nous 
avons  la  grande  satisfaction  de  constater  qu’elle  a  dépassé  le  succès  de  la 
pr(;mière.  Elle  n’a  pas  été  seulement  plus  nombreuse, mais  plus  fructueuse 
encore. 

Grâce  au  bienveillant  appui  du  Ministère  des  Affaires  étrangères,  nous 
cornjjtons  parmi  nous  de  nombreux  Délégués,  dont  la  présence  témoigne 
de  l’intérêt  que  les  gouvernements  étrangers  portent  à  nos  travaux. 

L’aimable  obligeance  de  M.  Louis  Mourier,  directeur  de  l’Assistance 
publi({ue,  nous  a  permis  de  tenir  nos  séances  dans  le  cadre  parfaitement 
adapté  ({u’est  cette  Ecole  des  Infirmières  de  la  Salpêtrière  à  laquelle 
M.  André  Mesureur  consacre  tant  d’efforts  efficaces,  et  dont  le  personnel 
nous  apjmrte  un  concours  bénévole,  si  intelligent  et  si  discret. 
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Nos  collègues  de  province  et  de  l’étranger,  venus  cette  année  en  plus 
grand  nombre,  ont  tenu  à  nous  faire  bénéficier  de  leurs  observations  et  de 
leurs  recherches,  et  nous  avons  eu  la  grande  satisfaction  de  voir  s’ad¬ 
joindre  à  nous  plusieurs  de  nos  collègues  aliénistes. 

A  voir  s’affirmer  ce  désir,  —  et  ce  plaisir,  —  de  collaboration  entre 
neurologistes  de  toutes  les  villes  de  France  et  de  l’étranger,  nous  avons 
vraiment  l’impression  que  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  n’était  pas 
trop  ambitieuse  lorsqu’elle  se  proposait  de  grouper  toutes  les  activités 
neurologiques  du  monde  pour  discuter  les  problèmes  d’actualité. 

Mais,  dans  une  assemblée  scientifique,  la  portée  des  travaux  ne  se  mesure 
pas  au  nombre  des  participants.  Ce  qui  garantit  la  réussite  de  nos  Réunions 
annuelles,  c’est  la  bonne  volonté,  la  cordialité,  la  communion  spirituelle  de 
tous  les  adhérents.  Il  y  a  là  des  facteurs  psychologiques  impondérables, 
dont  la  puissance  d’action  est  éternelle,  et  dont  nous  avons  la  bonne  fortune 
de  bénéficier. 

Lorsqu’on  parvient  au  terme  d’une  discussion,  il  est  bien  rare  qu’on  soit 
en  mesure  d’en  apprécier  les  conséquences  à  leur  juste  valeur. 

Que  de  fois  il  m’est  arrivé  d’entendre  murmurer,  à  la  fin  d’un  débat, 
des  paroles  de  désenchantement  :  «  Des  mots,  des  mots...  »  Pourtant, 
lorsque  ces  mots  ailés  sont  immobilisés  par  le  plomb  de  l’imprimeur,  les 
plus  sceptiques  ne  tardent  pas  à  regretter  leur  jugement  trop  hâtif. 

Mais,  cette  année,  avant  même  la  clôture  de  nos  travaux,  l’opinion 
générale  est  ((u’ils  auront  une  répercussion  mémorable. 

Cela  tient  d’abord,  comme  vous  l’a  rappelé  notre  Président,  à  ce  que  le 
sujet  mis  à  l’étude  avait  suscité  des  recherches  nouvelles  dans  tous  les 
milieux  neurologiques.  La  recrudescence  des  syndromes  parkinsoniens 
au  cours  de  ces  dernières  années,  le  désir  d’en  préciser  les  causes,  les  moda¬ 
lités  cliniques,  les  localisations  anatomiques,  et  aussi  celui  de  leur  opposer 
une  thérap(!uti(iue  agissante,  ont  provoqué  un  nondu-e  considérable  de 
travaux  dont  la  portée  scientifique  et  pratique  répondait  justement  au  but 
de  nos  Réunions  annuelles. 

Ajouterai-je  que  nos  di.scussions  ont  été  merveilleusement  favorisées 
par  le  Rapport  de  M.  Souques? La  vieille  amitié  qui  m’unit  au  rapporteur 
m’interdit  de  dire  publiquement  tout  le  bien  que  je  pense  de  son  exposé, 
mais  ne  m’empêchera  pas  de  proclamer,  à  mon  tour,  que  nous  lui  devons 
le  grand  succès  de  cette  Réunion. 

Ceux  qui  ont  le  privilège, —  peu  enviable  à  tant  d’autres  égards,  —  de 
pouvoir  se  reporter  une  trentaine  d’années  en  arrière,  alors  que  la  grande 
figure  de  Charcot  planait  sur  cette  Salpêtrière  où  nous  sommes  réunis, 

• —  ceux-là,  rares  aujourd’hui,  ont  vraiment  l’impression  d’être  les  specta¬ 
teurs  d’une  véritable  Révolution  neurologique. 

Nous  sommes,  en  effet,  quelques-uns  qui  avons  assisté  ici  au  baptême 
de  la  maladie  de  Parkinson,  —  et  M.  Souques  vous  a  dit  pourquoi  ce  nom 
avait  été  attribué  à  la  paralysie  agitante.  En  ce  temps-là,  tout  était 
mystère  dans  la  nature  de  cotte  affection,  reléguée,  faute  de  mieux, 
parmi  les  névroses. 
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Une  voix  cependant  s’est  élevée,  ici  même,  é  la  Salpêtrière,  il  y  a  trente 
ans  déjà,  pour  soutenir  que  la  maladie  de  Parkinson  ne  pouvait  pas  ne  pas 
reconnaître  une  origine  organique.  Ce  fut  Brissaud,  dont  la  prescience  à 
beaucoup  sembla  téméraire,  qui  émit  l’idée  que  la  maladie  de  Parkinson 
devait  être  apparentée  aux  syndromes  pseudo-bulbaires  ;  mieux  encore, 
qu’elle  pouvait  avoir  pour  substratum  anatomique  une  lésion  du  bmis 
niger. 

Pendant  des  années,  le  silence  s’est  fait  sur  cette  conception  qu’étayaient 
pourtant  des  faits  cliniques  et  physiologiques  indiscutables.  Et  voici  que, 
peu  à  peu,  des  acquisitions  anatomiques  et  des  observations  cliniques 
sont  venues  confirmer  la  prédiction  issue  de  la  Salpêtrière. 

Nul  n’oserait  contester  aujourd’hui  la  nature  organique  de  la  maladie 
de  Parkinson,  et  si  les  lésions  du  locus  niger  ne  paraissent  pas  à  tous  de¬ 
voir  être  seules  en  cause,  du  moins  les  signale-t-on  comme  pouvant  jouer 
un  rôle  important  dans  la  production  des  syndromes  parkinsoniens. 

En  assistant,  dans  ce  même  vieil  Hospice,  à  trente  années  de  distance, 
au  baptême  de  la  paralysie  agitante,  à  la  prévision  de  sa  nature  et  à  la 
naissance  de  son  anatomie  pathologique,  les  anciens  de  la  Salpêtrière 
éprouvent  une  émotion  scientifique  de  qualité  fort  rare. 

Ils  vous  doivent,  à  vous  tous.  Messieurs,  des  remerciements,  pour  avoir 
ap])orté  les  fruits  de  vos  travaux,  comme  aux  temps  légendaires  les  dons 
des  fées  Idenfaisantes,  au  berceau  même  de  la  Neurologie  française. 

A  la  vérité,  aucun  de  nous  ne  suppose  que  tous  les  problèmes  anatomo 
cliniques  soulevés  par  les  syndromes  parkinsoniens  ont  été  résolus  dans 
ces  deux  jours  de  travail. 

Mais  on  peut  affirmer  que,  parmi  les  récents  progrès  de  la  science  neuro¬ 
logique,  il  n’en  est  pas  de  plus  captivants  ni  de  plus  riches  de  promesses 
que  cette  intervention  des  noyaux  gris  centraux  dans  la  genèse  des  syn¬ 
dromes  dystoniques  ou  dyscloniques  dont  vous  avez  apporté  maintes 
preuves. 

Le  plus  fructueux  résultat  de  notre  Réunion  de  1921  sera  certainement 
de  stimuler  des  recherches  nouvelles  dans  cette  voie,  hier  encore  presque 
inexplorée,  et  sur  laquelle  vous  venez,  pendant  deux  fois  24  heures,  de 
poser  les  jalons  directeurs  de  la  Neurologie  do  demain. 

De  tels  bénéfices  scientifiques  nous  encouragent  à  persévérer  dans  le 
mode  d’études  que  notre  Société  a  inauguré. 

Aussi  faisons-nous  appel  à  votre  activité,  à  votre  expérience,  et  surtout, 
je  le  dis  avec  une  ferme  conviction,  à  toute  votre  amitié,  pour  collaborer 
l’an  prochain  à  notre  troisième  Réunion  Neurologique  annuelle. 
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Réunion  Neurologique  annuelle  de  1922. 

La  3®  Réunion  Neurologique  annuelle  organisée  par  la  Société  de  Neuro¬ 
logie  de  Paris  se  tiendra  à  Paris  dans  la  dernière  semaine  de  mai  1922. 

La  Commission  des  Réunions  Neurologiques  annuelles,  composée  de 
MM.  Pierre  Marie,  Babinski,  Souques,  H.  Claude,  H.  Meige,  a  pro¬ 
posé  de  mettre  à  l’étude  l’une  ou  l’autre  des  questions  suivantes  :  1°  Les 
migraines,  2°  les  Syndromes  Hypophysaires. 

La  Société  consultée  s’est  prononcée  pour  la  question  des  Syndromes 
H3ipophysaires  et  a  désigné  comme  rapporteurs  : 

—  Pour  l’anatomie  et  la  physiologie  pathologiques  : 

MM.  G.  Roussy  et  Jean  Camus  (de  Paris)  ; 

—  Pour  la  clinique  et  la  thérapeutique  : 

M.  Froment  (de  Lyon). 

La  Société  a  également  envisagé  comme  pouvant  être  mise  à  l’étude  dans 
une  Réunion  ultérieure  la  question  des  Syndromes  Sympathiques. 


SOCIÉTÉ  DE  J^EUROIiOGIE 
de  Paris 

Séance  du  2  Juin  1921 
Présidence  de  M.  Henri  CLAUDE,  Président 


SOMMAIRE 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


Assistent  ix  la  Séance  : 

Le  Prof.  Vuiiio  Cuiustiansen  (de  Copenhague)  ;  le  Prof.  Antonio  Flo¬ 
ués  (do  Idsbonne)  ;  le  Prof.  Weutiikim  Salomonson  (d’Amsterdam)  ; 
le  Prof.  II.  Maiicus  et  le  ScEDERLUNn  (do  Stockholm). 

I.  —  Forme  céphalique  du  Syndrome  de  Parkinson  avec  Tachyphé¬ 
mie,  Troubles  oculaires  et  sympathiques,  par  MM.  Henri  Claude 
(!t  Dupuy-Dutemps. 

Le  polymorphisme  de  la  maladie  de  Parkinson  s’accentue  à  mesure  que 
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nous  apprenons  à  la  connaître.  Le  cas  que  nous  présentons  aujourd’hui 
nous  paraît  justifier  une  description  spéciale. 

.M.  J...,  58  ans,  commis  architecte,  n’aurait  pas  d’antécédents  morbides  dignes  d’ètro 
signalés.  Il  n’a  pas  contracté  la  syphilis,  il  n’est  pas  buveur,  ses  urines  no  contiennent 
ni  sucre  ni  albumine.  Il  a  toujours  joui  d’une  santé  parfaite  et  était  d’un  caractère  gai, 
d’une  activité  physique  et  psychique  bien  réglée.  ’ 

En  avril  1920  sa  femme,  qui  l’a  bien  observé,  signale  qu’elle  a  remarqué  que  ses  yeux 
devenaient  plus  brillants,  qu’il  avait  des  tendances  à  avoir  une  abondance  inusitée  de 
larmes;  pou  à  pou  ces  troubles  s’accentuèrent,  et  le  malade  est  soigné  pour  une  affection 
dos  voies  lacrymales  ;  on  pratique  un  cathétérisme  du  canal  lacrymal  à  ])lusicurs 
reprises,  bien  qu’il  résulte  des  constatations  do  l’un  de  nous  qu’il  n’y  a  nul  rétrécisse¬ 
ment  de  celui-ci.  Progressivement  la  mimique  se  modifie,  la  physionomie  jierd 
son  expression  habituelle,  le  regard  devient  [ilus  fixe  et  tend  à  se  porter  en  haut. 
Néanmoins  M.  J...  n  avait  on  rien  changé  ses  habitudes,  il  continait  à  travailler.  Ce 
n’est  qu’au  mois  do  janvier  1921  qu’il  a  dû  interrompre  scs  occupations  parce  qu’il 
mouillait  constamment  de  ses  larmes  ses  dessins  ou  ses  mémoires.  Il  avait  également 
une  sécrétion  nasale  abondante.  L’immobilité  de  la  face  s’est  accentuée  surtout  depuis 
le  mois  d’avril,  bien  que  tous  les  mouvements  des  lèvres,  des  paupières,  do  la  langue  et  du 
pharynx  fussent  possibles.  Do  même  la  tendance  à  la  fixité  du  regard  en  haiit 
s’accentua.  Depuis  trois  mois  on  a  remarqué  que  le  malade  s’endort  facilement.  Dès 
qu’il  est  assis  et  inoccupé,  il  s’endort.  Son  activité  est  devenue  moindre,  sa  femme  signale 
sa  mollesse,  sa  lenteur  à  s’habiller,  à  s’occuper  do  sa  toilette.  Enfin  on  n  été  frappé  jjar 
une  sorte  do  difficulté  d’élocution  ou  plutôt  l’habitude  de  répéter  d’une  façon  saccadée 
la  même  [)hrase,  le  même  membre  do  phrase  et  surtout  une  façon  d’accélérer  le  débit 
do  sa  parole,  par  instant,  très  particulière.  La  marche  n’est  pas  troublée,  le  malade  n’a 
pas  ou  do  difficulté  à  se  mouvoir,  il  oxécuLor  les  actes  ipu  étaient  nécessaires,  une  sonie 
fois  il  a  fait  une  chute  qu’on  no  pouvait  attribuer  à  un  phénomène  d’antépulsion  ou 
do  laléro-pulsion.  On  n’a  constaté  aucune  modification  du  psychirmo  ou  du  caractère. 

Actuellement  nous  sommes  on  présence  d’un  homme  qui  est  atteint  de  troubles  très 
accusés  do  la  mimique,  de  troubles  do  la  parole  et  de  troubles  oculaires.  La  marche 
s’exécute  normalemoul,  il  u’oxisto  pour  ainsi  dire  pas  do  lenteur  des  mouvements 
l’attitude  n’est  nullement  soudée,  il  n’y  a  pas  do  diminution  de  la  force,  d’altération 
do  la  sensibilité  et  des  réflexes,  pas  de  tremblement,  pas  doraideur  musculaire.  La  face 
est  sans  expression  ou  du  moins  conserve  à  peu  près  toujours  la  môme  expression,  une 
sorte  d’attitude  do  prière  rappelant  colle  de  certains  donateurs  sur  les  triptyques  des  pri¬ 
mitifs,  en  raison  du  regard  dirigé  légèrement  on  haut  et  do  l’immobilité  des  traits,  aussi 
bien  ù  l’état  do  repos  que  dans  la  marche  ou  dans  la  conversation.  Il  n’y  a  toutefois  pas 
de  paralysie,  car  la  motilité  dos  muscles  do  la  face  est  normale,  le  sujet  peut  même 
fermer  alternativement  l’œil  droit  et  l’œil  gaucho,  il  convient  seulement  de  noter  que 
les  mouvements  du  muscle  frontal  sont  à  pou  près  nuis  quand  ils  no  s’exécutent  jias 
avec  ceux  des  yeux.  Le  clignement  des  paupières  est  rare,  bien  que  l’occlusion  complète 
ot  forte  dos  yeux  soit  possible.  Le  malade  peut  sifilcr,  souffler  sans  difficulté.  Il  n’y  a 
aucun  trouble  do  la  déglutition.  Pas  de  rire  ou  pleurer  spasmodique.  Pas  de  modifica¬ 
tion  du  caractère.  Lo  malade  avait  l’habitude  de  faire  souvent  dos  remarques  humo¬ 
ristiques,  dos  |)laisanterios,  il  continue  d’avoir  cette  tournure  d’esprit,  ce  qui  no  laisse 
pas  do  surprendre  lorsqu’on  observe  l’impassibilité  de  sa  physionomie. 

La  parole  est  monotone,  saccadée,  et  l’on  constate  dans  la  conversation  une  rèpéli- 
fion  constante,  sur  le  même  ton,  d’une  phrase  ou  d’un  fragment  de  iihrase,  puis  tout 

coup  le  débit  devient  de  plus  en  plus  précipité  et  constitue  pendant  quelques  instants 
une  sorte  do  bredouillement  incompréhensible.  Ce  phénomène  do  tachyphémie  est  sur¬ 
tout  apparent  lorsqu’on  demande  au  malade  de  réciter  quelque  chose,  de  compter  ou 
rl’énuméror  des  lettres  ;  tout  ù  coup  cinq  ou  six  chiffres,  lettres  ou  mots  sont  prononcés 
il'uno  façon  précipitée.  Si  le  sujet  rythme  on  quelque  sorte  avec  le  doigt  sa  récitation 
le  phénomène  ne  se  produit  pas  ou  est  plus  rare. 

Enfin  du  côté  des  yeux  voici  les  constatations  que  nous  avons  pu  faire  : 
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Lo  larmoiomonl  bilatôral  a  commoncô  il  y  a  environ  un  an  et  demi.  Il  a  été  traité 
pendant  6  mois  par  des  injections  lacrymales  après  incisions  des  canaliciilos  qui  n’ont 
pas  amené  d'amélioration.  Au  contraire,  il  a  peuè  pou  augmenté  d’intensité.  Modéré 
au  début,  so  produisant  par  crises  interrompues  par  dos  périodes  d’accalmie,  il  est 
devenu,  depuis  quelques  mois,  à  pou  j)rès  permanent.  Son  intensité  varie  cependant 
d’un  Jour  à  l’autre  et  même  dans  la  même  journée,  indé[)endamment  des  causes  exté¬ 
rieures  habituelles  qui  peuvent  modifier  l’épiphora  banal  (froid,  vent,  etc.)  dû  au 
rétrécissement  du  canal  nasal.  Les  émotions  banales  l’exagèrent  très  nettement. 

Etal  aclael. — Le  larmoiement  est  très  abondant,  loslarmos  ruissellent  véritablement 
parfois  sur  les  joues,  et  il  est  semblable  des  doux  côtés,  mais  il  est  intermittent  et 
paroxystique. 

11  n’existe  cependant  pas  d’atrésie  des  voies  lacrymales,  commole  démontre  le  pas¬ 
sage  à  plein  canal  d’une  injection  poussée  à  la  seringue,  et  môme  la  perméabilité  phy¬ 
siologique  est  vérifiée  par  lo  passage  facile  dans  la  fosse  nasale  d’un  liquide  coloré 
(argyrol)  instillé  è  la  surface  de  la  conjonctive. 

Lo  larmoiement  est  donc  dû  à  une  hypersécrétion  de  larmes.  On  no  constate  d’ailleurs 
aucune  lésion  oculaire  pouvant  donner  lieu  à  une  sécrétion  réflexe,  ni  kératite  ni  con¬ 
jonctivite,  exception  faite  d’une  légère  rougeur  érythémateuse  des  bords  palpébraux, 
conséquence  évidente  du  contact  prolongé  des  larmes  et  dos  frottements  fréquents 
dans  l’action  d’essuyer  les  yeux. 

Il  faut  noter  l’absonco  ou  tout  au  moins  l’extrême  rareté  du  clignement  réflexe 
spontané  des  paupières.  Go  défaut  do  clignement  peut  contribuer  peut-être  à  exagérer 
le  débordement  dos  larmes  par-dessus  le  bord  palpébral,  le  liquide  n’étant  pas  ainsi 
chassé  par  les  paupières  nomme  il  est  normal,  vers  les  orifices  lacrymaux.  Mais  il  est 
certain  que  cette  inertie  seule  do  l’orbiculaire  ne  saurait  provoquer  un  larmoiement 
aussi  considérable. 

La  nature  hypersécrétoire  du  larmoiement  est  on  outre  confirmée  par  le  fait  qu’il 
n’est  pas  absolument  constant,  qu’il  est  surtout  variable  dans  son  intensité  non  seule¬ 
ment  [lendant  dos  périodes  de  plusieurs  jours,  mais  même  durant  le  temps  de  l’obser¬ 
vation,  d’un  moment  à  l’autro,sans  que  so  soit  cependant  produite  aucune  cause  exté¬ 
rieure  capaide  de  le  modifier.  Nous  avons  déjà  indiqué  l'influence  très  nette  des 
émotions  mémo  banales. 

Moiimments  des  ijeux:dans  la  position  habituelle  et  à  peu  près  constanto,lesyoux  sont 
légèrement  dirigés  on  haut,  leurs  lignes  visuelles  en  parallélisme. 

La  r.mmrgence  no  se  produit  à  aucun  degré,  quel  que  soit  le  moyen  de  sollicitation 
cm[)loy6.  Cependant  l’excursion  latérale  des  yeux  dans  les  doux  sens  est  d’amplitude 
normale,  mais  elle  se  fait  comme  tousles  autres  mouvements  oculaires,  avec  une  grande 
lenteur  et  après  des  injonctions  réitérées.  Il  n’y  a  donc  pas  de  paralysie  des  muscles 
qui  commandent  les  mouvements  de  latéralité. 

L'élivalion  dos  globes  oculaires  au-dessus  do  la  position  primitive  so  produit  aussi 
avec  beaucoup  do  lenteur  ;  mais  elle  n’obtient  pas  le  degré  d’amplitude  normal. 

Dans  l’effort  d'abaissement,  les  pupilles  de  leur  position  initiale,  légèrement  élevée, 
n’arrivent  qu’à  atteindre  le  niveau  du  plan  horizontal  qu’elles  no  dépassent  jamais, 
quelles  que  soient  les  épreuves  faites  pour  obtenir  l’abaissement  dos  yeux.  Donc  absence 
com[)lète  du  mouvement  d’abaissement. 

Le  relevour  do  la  paupière  fonctionne  normalement  des  doux  côtés;  il  n’y  a  pas  la 
moindre  apparence  de  ptosis. 

La  limitation  dos  mouvements  oculaires  est  parfaitement  symétrique  et  égale  des 
deux  côtés. 

Il  n’oxisle  pas  do  diplopie  spontanée  et  il  no  s’on  est  jamais  produit  au  cours  do  la 
maladie.  Lo  malade  n’a  jamais  été  gêné  par  un  trouble  visuel  quelconque  dans  sa 
marche  ou  .son  orientation.  Même  dans  la  vision  de  près,  il  n’a  jamais  perçu  deux  images 
d’un  objet  et  la  lecture  s’est  toujours  faite  aisément  sans  lo  moindre  dédoublement  ou 
chevauchement  dns  caractères  d’imprimerie. 

Cette  absence  de  diplopie  dans  la  vision  do  près,  malgré  l’abolition  évidente  de  toute 
convergence,  est  due  à  la  neutralisation  dos  images  do  l’un  des  yeux:  dans  le  cas  actuel 
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c'osL  l’œil  droit  qui  neutralise,  car  il  n’est  pas  dirigé  sur  l’objet  fixé  dans  la  vision  rap¬ 
prochée. 

Mais  de  inêine  que  dans  le  strabisme  concomitant  avec  conservation  de  la  vision 
simultanée,  on  peut  faire  apparaître  ici  la  diplopie  en  modifiant,  par  un  artifice  les 
conditions  habituelles  de  la  vision. 

Si  l’on  place  un  verre  rouge  devant  l’un  dos  yeux,  la  diplopie,  qui  n’existe  pas  tant 
que  le  regard  est  dirigé  au  loin,  se  produit  dès  que  l’objet  fixé  est  rapproché  à  une 
distance  do  un  mètre  ou  moindre. 

La  diplopie  est  croisée  sans  dénivellation  verticale  et  correspond  bien  à  l’insuffisance 
de  la  convergence.  L'épreuve  du  prisme  à  arête  horizontale  et  de  Grœfe  donne  pour  la 
vision  rapiirocliée  le  même  résultat  :  un  déplacement  latéral  en  dijilopie  croisée. 

Dans  la  région  éloignée  où  la  convergence  n’a  pas  à  intervenir,  il  ne  se  produit  pas 
do  diplopie,  quelle  cpie  soit  la  direction  du  regard.  Ce  fait  indique  que  l’aniplitude  des 
mouvements  dans  toutes  les  directions  est  la  même  pour  les  deux  yeux. 

L'examen  généra'  du  malade  ne  montre  rien  de  particulier.  Il  ii’y  a  pas  de  paralysie 
des  membres,  les  réflexes  tendineux  sont  normaux,  les  réflexes  cutanés,  plantaires, 
abdomidaux,  crémastôrions  ne  sont  pas  modifiés.  La  .sensibilité  est  normale.  La  force 
musculaire  est  bien  développée.  La  marche  se- fait  facilement,  et  l’on  ne  constate  pas 
do  troubles  de  l’équilibre,  pas  d’incoordination  des  mouvements,  pas  de  rigidité,  d’aspect 
soudé,  ni  d’inclinaison  du  corps  en  avant.Il  n’y  a  pas  de  raideur  des  mouvements 
segmentaires  ni  aucun  tremblement.  Nous  avons  signalé  un  pou  do  lenteur,  un  peu  de 
mollesse,  mais  la  femme  du  malade  dit  «  qu’il  n’a  jamais  été  pressé  ».  En  somme, 
aucun  signe  do  lésion  localisée  de  la  voie  pyramidale  ou  do  l'appareil  cérébelleux. 

La  ponction  lombaire  faite  dans  le  décubitus  latéral  a  donné  les  résultats  suivants  : 
Pression  13  cm.  Quelques  lymphocytes,  albumine  0,30  centigr.  Sucre  non  dosé,  mais 
abondant.  Wassermann  négatif. 

La  tension  artérielle  est  peu  élevée,  16  1  /2-8.  Il  n’y  a  ni  sucre  ni  albuminedans  les 
urines.  Aucune  altération  viscérale  apparente. 


Réflexions. — Chezcemaladele  trouble  du  tonus  du  type  parkinsonien  est 
limité  actuellement  à  la  musculature  de  la  face  et  des  yeux.  Du  côté  de  la 
face,  ce  sont  les  phénomènes  de  rigidité  habituels  dans  le  syndrome,  qu’il 
soit  postencéphalitique  ou  primitif.  Du  côté  des  yeux,  deux  faits  sont  à 
mettre  en  valeur  :  hypercrinie  lacrymale  que  nous  avons  démontrée  indé¬ 
pendante  du  clignement  insuffisant  des  paupières  et  de  l’imperméabilité 
des  voies  lacrymales.  Cette  hypercrinie  est  un  des  phénomènes  sympa- 
Ihiipies  qu’onpeut  observer  dans  les  cas  de  lésion  de  la  région  opto-striée 
ou  sous-thalamique  et  qui  sont  encore  mal  connus.  En  effet,  d’après  Muller 
(1920),  il  existe  un  centre  parasympathique  lacrymal  au  voisinage  du  noyau 
de  la  VID  paire  dont  les  voies  centrifuges  sont  situées  dans  le  nerf  inter¬ 
médiaire,  le  nerg  grand  pétreux  superficiel,  le  ganglion  sphéno-palatin.  De 
ce  relai,  les  voies  centrifuges  atteignent  par  des  voies  détournées  (n.  zygo¬ 
matique)  le  nerf  lacrymal.  Mais  il  est  très  probable  qu’au-dessus  du 
noyau  bulbaire  il  existe  des  centres  du  système  parasympathique  lacry¬ 
mal  dans  la  région  sous-optique. 

Le  second  fait  consiste  dans  le  trouble  de  la  motilité  oculaire,  regard 
fixé  dans  une  demi-élévation,  impossibilité  d’obtenir  le  mouvementd’abais- 
sernent  ni  la  convergence,  diplopie  décelable  seulement  par  les  artifices 
indiqués.  Il  s’agit  là  de  troubles  associés  de  la  motilité  oculaire  analogues 
à  ceux  sur  lesquels  Duverger  et  Barré,  Velter,  ont  attiré  l’attention  dans 
les  syndromes  parkinsoniens,  qui  sont  l’expression  d’une  modification  du 
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tonus,  et  que  pour  notre  part  nous  considérerions  volontiers  comme  liés 
à  une  altération  fonctionnelle  du  faisceau  longitudinal  postérieur. 

Reste  enfin  ce  phénomène  de  tachyphémie  que  l’un  de  nous  a  déjà  décrit 
dans  un  article  précédent  (1)  et  qui  semble  sous  la  dépendance  d’un  trouble 
du  mécanisme  régulateur  des  centres  des  mouvements  automatiques  de 
l’articulation  phonétique.  Le  phénomène  se  présente  sous  deux  aspects 
différents  :  tantôt  le  sujet  se  trouve  entraîné  à  répéter  constamment  le 
même  mot,  le  même  membre  de  phrase,  sans  pouvoir  sortir  de  cette  sorte 
de  tourbillon,  et  il  accélère  de  plus  en  plus  son  débit.  C’est  la  iachyphémie 
sléréoitjpique.  Ou  bien,  il  y  a  seulement  dans  la  phrase  ou  dans  l’énumé¬ 
ration  des  nombres  ou  des  lettres  (si  l’on  fait  réciter  l’alphabet)  un  début 
plus  rapide,  dont  l’accélération  est  telle  qu’il  aboutit  au  bredouillement, 
puis  le  débit  reprend  pour  quelque  temps  son  allure  normale.  Nous  avons 
déjà  indiqué  que  l’on  peut  voir  dans  ce  trouble  du  langage  une  certaine 
analogie  avec  la  démarche  fcsLina'nte  des  parkinsoniens  ou  les  phénomènes 
d’antéro-pulsion  ou  de  rétro-pulsion  bien  connus  dans  la  paralysie  agitante. 


II.  —  Syndrome  Parkinsonien  unilatéral,  postencéphalitique,  avec 
reliquat  de  secousses  Myocloniques  et  phénomènes  Sympathiques , 

par  M.  Henri  Claude. 

Observation.  —  Le  jeune  Coiul...,  15  ans,  a  ('ilÎ!  atteint  en  niai  1920  d’une  affection 
fôbrilo  caractéris6e  par  la  c6plial6o,  la  somnolence,  et  dos  troinblenionts  dans  les  bras 
et  les  jambes.  L’affection  fut  traitée  comme  une  méningite  cérébro-spinale  par  bw 
injections  de  sérum  méningococcicpie.  11  n’y  eut  pas  de  diplopie,  mais  le  malade  se 
souvient  d’avoir  eu  des  transpirations  extrêmement  abondantes.  Pendant  les  mois  do 
mai  et  juin  la  somnolence  jiersista.  En  juillet  le  malade  amélioré  se  leva,  et  idns  éveillé 
il  se  souvient  qu’il  [irésentait  du  côté  gancln^  ili^s  mouvements  rytbmiqnes  dans  les 
membres  :  au  membre  supérieur  fli^xion  d(^  l’avant-bras  sur  le  bras  avec  pronation,  se 
produisant  toutes  les  trois  ou  (piatre  secondes,  au  membre  inférieur,  1(^  pied  était  jeté 
do  côté  et  en  avant  avec  le  mémo  rytlime.  11  n’y  avait  pas  de  mouvements  dans  la 
ligure,  an  dire  du  malade. 

11  tenta  de  retourner  à  l’école  malgré  ces  mouvements,  mais  il  était  facilement  fatigué 
et  s’endormait  très  souvent.  11  ne  put  suivre  les  cours.  Pendant  les  vacances  son  état 
s'améliora  et  il  put  môme,  faire  d(^  longinis  courses. 

Hentré  é  Paris  lin  septembre  1920,  il  suivit  un  traitement  électrique  parce  que  les 
mouvmnents  qui  s’étaient  atténués  en  août,  re|(arnrent  en  octobre,  ils  diminuèrent 
toutefois  peu  à  peu  d’intensité,  mais  alors  se  développa  progressivement  une  raideur 
dans  le  côté  gauclu!,  de  telle  sorte  qu’en  mars  les  pliénornènes  myucluniiiues  ayant  dis- 
liaru,  une  hypertonie  muscidairc  leur  faisait  place. 

Il  entra  dans  notre  service,  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  le  24  mai.  Coud...  se  déclare 
moins  fatigué  que  le  mois  précédent,  il  prétend  se  trouver  mieux,  mais  il  n'a  pu  se 
livrer  à  aucun  travail,  c’est  pourquoi  on  l’envoie  ô  l’hôpital. 

A  l’examen,  nous  constatons  que  la  face  est  déviée  de  tenqis  en  temps  vers  la  gauche 
par  une  contraction  provoquée  par  la  jiarole,  le  rire.  Au  repos,  la  symétrie  rede¬ 
vient  il  |)eu  près  complète.  Le  malade  rossent  une  certaine  gène,  une  raideur  de  la 
face  de  ce  côté.  Mais  on  constate  do  pins  encore  quelques  [letites  secousses  myocloniques 
dans  les  muscles  de  la  partie  inférieure  de  la  face  et  de  la  lèvre  supérieure. 


(1)  Henri  Claude,  Quelques  particularités  de  l’état  mental  dans  le  syndrome  parkin¬ 
sonien,  Paris  Médical,  2  octobre  1920. 
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L(!  membre  supôriciir  est  animô  d’im  léger  Iremblement  qui  s’exagère  par  la  fatigue. 
C’est  plutôt  une  sorte  d’instabilité.  Lorsqu’on  lui  fait  mettre  le  doigt  sur  la  pointe  du 
nez  sans  appuyer,  il  ne  peut  rester  sans  faire  quelques  petits  mouvements.  Le  bras 
étendu,  il  y  a  aussi  quelques  mouvements  involontaires  sans  caractères  rytlimiques 
ni  vraiment  cliür6i(iues.  ’ 

Dans  le  membre  inférieur  de  même  quelques  mouvements  involontaires  sont  ébaucliés. 

Dans  la  marclie,  on  est  frappé  de  l’absence  de  souplesse,  de  la  raideur  du  côté  gauche 
Le  bras  no  se  balance  pas  le  long  du  corps.  Le  membre  inférieur  un  peu  raide  donne  un 
caractère  de  claudication  à  la  démarche. 

J.a  ligure  prend  môme  un  certain  aspect  ligé,  modifié  par  instants  par  la  déviation 
dos  traits  vers  la  gauche. 

11  n’existe  aucune  diminution  de  la  force  dans  les  muscles  des  mendmes  et  de  la  face 
à  gauche.  Mais  ou  note  un  certain  degré  d’asynorgie  qui  est  révélé  surtout  dans  l’acte 
de  pnmdre  un  verre,  do  le  porter  à  sa  bouche,  do  placer  le  pied  sur  l’angle  d’une  chaise 
le  talon  sur  U-.  genou,  etc.  Les  mouvements  do  diadococinésie  s’exécutent  moins  bien  ù 
gauche,  ipi’à  droite.  La  rotation  des  mains  dans  la  pronation  et  la  supination  est  in¬ 
complète  à  gaucho. 

Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux  ;  le  réflexe  plantaire  do  l’orteil  se 
fait  en  flexion. 

La  sensihilité  n’est  pas  altérée. 

11  existe  un  certain  degré  d’atrophie  musculaire  à  la  cuisse  gaucho  qui  se  traduit 
par  1  cm.  5  de  circonférence  au  profit  du  mombro  droit.  Les  réactions  électriques  sont 
légèrement  modifiées  au  point  de  vue  quantitatif 

Phénnmi’nes  ftijmpalhiques .  Il  existe  de  l’inégalité  pupillaire,  la  impille  gauche  est 
plus  large  que  la  droite,  les  réactions  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  sont  normales. 
La  mobilité  do  la  pupille  est  très  accusée  à  gauche  .sous  l’influence  du  moindre  jiincc- 
hle.ut  de  la  peau. 

Le  réflexe  pilo-moteur  est  des  plus  accusés  au  moindre  contact  de  la  [leaii  du  cou 
•é  droite  comme  à  gauche;  il  est  très  étendu  à  la  poitrine,  à  la  face  antérieure  de  la  euissé 
Jus(iu’au  geno\i.  A  droite  toutefois,  le  réflexe  est  moins  prompt  et  moins  persistant  nu’à 
gauche.  .  ■  ■  i  ■ 

Los  phénomènes  de  vasodiiatation  et  de  vasoconstriction  sont  très  accusés  à  la 
partie  antérieun!  du  thorax.  Le  tracé  d’une  raie  sur  la  peau  donne  une  raie  rouge  très 
accusée  à  gauche;  sur  l’abdomen  et  les  cuisses,  on  obtient  uncraie  blanche  avec  une 
excitation  très  superficielle.  Cette  raie  blanche  persiste  plus  de  dix  minutes  à  droite 
Comme  à  gaucho. 

La  tension  artérielle  est,  au  Pachon,  de  13  mx  et  G  min.,  à  gauche  de  12  mx  et  6  min 
*  droite. 

L’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  a  donné  une  assez  forte  élimination  de  sucre 
a  commencé  trois  heures  après  la  prise  de  100  gr.  de  glucose  et  s’est  prolongée 
jdsqu’à  la  8»  heure.  L’épreuve  de  la  pilocarpine  a  donné  une  réaction  comparable  à 
®clle  dos  sujets  normaux. 

L’éprouve  de  l’adrénaline  a  montré  une  légère  élévation  de  la  pression  artérielle, 
i)assagère,  il  n’y  a  pas  eu  de  glycosurie.  Mais  le  sujet  a  présenté  du  côté  gauche 
dh  tremblement  extrêmement  fort.  Le  pouls  est  généralement  lent (60 puis).  L’épreuve 
^c  l’atropine  a  donné  encore  un  ralentissement  du  pouls  (54),  il  n’y  a  pas  eu  do  dila- 
lalion  pupillaire,  ni  do  sécheresse  de  la  gorge. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  a  été  négative  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo- 

‘■achidion. 

La  ponction  lombaire  n’a  pas  donné  de  lymphocytose  ni  d’hyperalbuminosc. 
L’intérôt  de  ce  cas  réside  d’une  part  dans  la  transformation  d’une  forme 
^'iyoeloni(jue  avec  forme  hypertonique  du  type  parkin.sonien,  fait  assez 
''^fernent  noté,  et  d’autre  part  dans  la  constatation  de  quelques  phénomènes 
*'''i>duisant  une  liyperactivité  sym])atiiique  sous  la  dépendance  de  lésions 
'^''céplialiti(iues. 
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III. — Syndrome  Parkinsonien  consécutif  à  une  Encéphalite  léthar¬ 
gique  chez  un  enfant  de  13  ans,  par  M.  Jules  Renault,  Mme  Atiia- 
nassio-Bénisty  et  M.  Gayet. 

OnsEnvATioN.  —  Lag...  Georges,  ûg6  de  13  ans,  jouissant  d’une  parfaite  santé,  se 
trouve  atteint  au  début  de  mars  1920,  d’une  maladie  étiquetée  par  lu  médecin  traitant 
enc6[ihaIito  léthargique.  L’affection  débute  pur  do  l’insomnie  et  des  douleurs  jronlale 
et  oculaire.  Le  lendemain  au  réveil,  les  parents  constatent  l’existence  d’un  strabisme 
convergent  et  l’enfant  se  [ilaintdo  voir  double.  Ensuite,  la  maladie  évolue  en  deux  pé¬ 
riodes  ;  une  première  période  d’agitation,  d’insomnie,  avec  raideur  de  la  nuque,  consti¬ 
pation  opiniètre  et  température  oscillant  autour  de  38°.  Dans  une  seconde  phase,  il 
existe  do  l’abattement  et  do  la  somnolence  et  aussi,  dit  la  mère,  un  tremblement  vibra¬ 
toire  des  mains.  Les  symptômes  s’amendent  petit  è  petit  et  l’enfant  entre  on  conva¬ 
lescence  à  la  fin  d’avril.  Au  mois  de  juin,  on  pourrait  croire  la  guérison  définitive. 
L’enfant  est  à  nouveau  enjoué,  son  appétit  augmente  et  il  engraisse  beaucoup.  Il  ne 
garde  do  sa  maladie  qu’une  douleur  inlermillcnle  dans  l'épaule  el  le  coude  gauches,  et  un 
Iremblcmenl  des  mains,  parfois  à  peine  perceptible,  d’autrefois  très  apparent,  que  la 
fatigue  exagère.  L’écriture  est  normale. 

En  octobre  1920,  l’enfant  retourne  ù  l’école,  mais  s’intéresse  peu  à  ses  études.  En 
novembre  1920  survient  do  l’anorexie,  do  la  fatigue  et,  signe  capital,  l’enfant  semble 
plus  lenl  à  se  mouvoir.  En  décembre,  l’enfant  ne  peut  plus  écrire  et  quitte  l’école.  A  partir 
do  mars  1921,  un  an  après  le  début  do  la  maladie,  la  lenteur  dos  mouvements  s’accentue 
do  plus  en  plus  et  depuis  avril,  il  est  sujet  è  dos  chutes  en  arrière  ou  sur  le  côté,  parfois 
ii  tombe  plusieurs  fois  dans  la  journée.  En  môme  temps  surviennent  des  troubles 
sphinctériens.  Aeluellemenl,  on  remarque  l’aspect  inexpressif,  figé  du  visage. 

Le  sourire  et  le  rire  sont  fréquents  et  durent  longtemps.  Le  malade  marche  lentement, 
sans  balancer  les  bras,  les  coudes  en  légère  flexion,  les  mains  reposant  sur  les  cuisses 
au  niveau  dos  aines,  les  genoux  derni-fléchis.  Il  tourne  sur  lui-mème  avec  une  grande 
lenteur,  tout  d’une  pièce  et  dès  qu’il  s’arrête,  la  rélropulsion  du  corps  se  produit  parfois 
avec  lalcropulsion  vers  la  droite,  plus  souvent  vers  la  gauche.  S’il  n’est  pas  arrêté  par 
un  mur  ou  jiar  un  meuble  l’enfant  tombe. 

La  raideur  est  accentuée,  elle  frappe  surtout  le  cou,  le  tronc,  les  deux  membres 
supérieurs  ;  elle  est  beaucoup  moins  [irononcéo  aux  membres  inférieurs.  Elle  touche 
davantage  le  côté  gaucho  du  coriis,  et  au  niveau  du  coude  et  do  l’épaule  gauches,  lè 
même  où  ont  existé  les  douleurs,  on  éprouve  nettement  la  sensation  de  roue  denlée. 

Tous  les  mouvements  actifs  se  font  bien,  mais  avec  une  extrême  lenteur. 

La  force  musculaire  apparaît  diminuée  dans  les  quatre  membres,  mais  davantage 
encore  à  gaucho. 

A  côté  de  la  rigidité,  il  faut  mentionner  spécialement  une  sorte  d'élal  calalonigue, 
entraînant  dos  positions  figées,  persistant  longtemps,  principalement  lorsqu’il  exécute 
è  plusieurs  reprises  le  même  mouvement.  11  arrive,  lorsque  le  malade  est  assis,  qu’il  se 
I)oncho  do  plus  en  plus  on  avant,  jusqu’à  toucher  ses  genoux  avec  sa  poitrine  et  il  de¬ 
meure  dans  cotte  position  jusqu’à  ce  qu’on  le  relève.  Parfois,  le  corps  s’incline  latérale¬ 
ment,  d’autrefois  enfin,  s’il  est  assis  dans  un  fauteil,  le  corps  se  renverse  on  arrière  et 
la  tôle  se  lige  en  hyperextension. 

Le  Iremblcmenl  existe  incontestablement,  mais  il  est  très  variable  dans  son  intensité 
et  dans  scs  caractères.  Il  apparaît  après  une  fatigue  ou  au  cours  dos  mouvements  volon¬ 
taires  ;  il  est  assez  rapide,  à  osciliations  [ilutôt  horizontales  cl  affecte  tous  les  doigts 
et  le  poignet. 

A  côté  do  ce  Iromblornent  des  mains  qui  est  intermittent,  on  observe  d’une  manièr® 
boaucoiq)  plus  constante  le  Iremblcmenl  des  lèvres,  surtout  quand  le  malade  parle, 
Iremblcmenl  de  la  langue  qui  est  |)lutôt  flbrillairo  et  aussi  le  tremblement  de  la  paupière 
su[)érieurc. 

A  côté  do  ces  divers  tremblements,  on  observe  presque  constamment  des  soulèvements 
musculaires  rapides  cl  isolés,  nu  niveau  du  tronc,  du  cou  el  surtout  des  membres  supé' 
rieurs.  Ces  secousses  musculaires  n’entralneiit  pas  généralement  le  déplacement  ils® 
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gros  segments  tels  que  le  bras  ou  l’avant-bras,  mais  entraînent  m  *  . 

iloigts,  lorsqu’elles  se  produisent  dans  les  muscles  de  la  main  «^placement  des 

Les  réflexes  sont  généralement  vifs.  Les  réflexes  rotuliens  offrent  cette  particularité 

SiSÜ'i  v'r  ""  «  •i™“ 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  souvent  en  extension,  parrfois  cette  extension  esl 
.noms  nette  et  le  gros  orteil  reste  immobile  pendant  que  les  derniers  se  fléchisLrt 
Les  autres  réflexes  cutanés  sont  normaux.  ccnissent. 

Les  troubles  sphinctériens  que  nous  avons  déjà  mentionnés  se  traduisent  nar  une 
c.msUpatwn  opiniâtre,  ne  cédant  qu’aux  purgatifs  énergiques  etparunoré/enfion  d’urX 
Le  malade  n  urme  qu’une  fois  par  jour,  vers  le  soir,  après  plusieurs  heures  d’attente’ 
On  sent  a  ce  moment-la  la  vess.e  très  distendue  atteignant  ou  même  dépassant  l’om: 
bilic.  Los  unnes  sont  normales.  ^ 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  pas  de  troubles  do  la  déglutition.  Le  psv- 
clusme  est  normal,  la  parole  monotone.  Les  pupilles  réagissent  peu  à  la  lumière  II  exiX 
lie  l’hypersalivation,  de  l’hypersudation  avec  bouffées  de  rougeur  au  visage  et  un  asneri 
ausphygmomanomètre  de  Pachon 
e.t  de  10-G.  La  température  est  normale.  L’état  général  est  précaire,  l’enfant  s’affaiblit 
ncUo  "  ‘  diminuent  et  sa  marche  est  de  plus  en  plus  dif- 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  syndrome  parkinsonien  progressif,  apparaissant 
quelques  mois  apres  une  encéphalite  léthargique  qui  semblait  guérie 
A  cote  de  la  rigidité,  de  la  lenteur  extrême  des  mouvements  de  la  rétro  et 
latéropulsion,  de  l’état  catatonique,  il  y  a  lieu  d’insister  sur  la  variabilité 
du  réflexe  cutané  plantaire  qui  se  fait  souvent  en  extension  et  sur  l’exis 
tence  des  troubles  sphinctériens  se  traduisant  par  la  constipation  opiniâtre 
et  par  la  rétention  d  urine.  ‘ 


d’Encéphalite  épidémique  à  forme  progressive  avec 
Myoclonies  et  mouvements  Athetoides  intermittents  par  M  An¬ 
tonio  Florès  (de  Lisbonne). 

J’ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  l'histoire  clinique  d’un  cas  aue 
J  ai  observé  à  Lisbonne  avec  le  Dr  M.  de  Vasconcellos  et  dans  lequel  des 
troubles  moteurs  de  forme  myoclonique  se  combinent  avec  des  contrac- 

«ons.athétoïdes  intermittentes  d’un  grand  nombre  de  muscles  volon- 

Observation.  -  Abel  B..,  52  ans,  travailleur  rural,  a  été  admis  à  l’hôpitel  de  la 
l'acuité  de  Médecine  de  Lisbonne  au  mois  d’avril  dernier.  Ses  antécédents  héréditairï 
personnels  ne  présentent  rien  d’intéressant.  laires 

La  maladie  actueile  a  débuté  au  mois  do  mai  do  l’an  dernier  n-.r  „ 

«éphaléo  peu  accentuée,  amnésie  légè..e,  tendance  à  l’état  vertigineux  et  de  rinsomnio’ 
yuolquos  jours  après  une  douleur  très  vive,  semblable  à  des  coups  de  couteau  né. 
manente,  mais  avec  des  exacerbations  fréquentes,  s’est  installée  au  niveau  du  ' 
erand  pectoral  gaucho.  En  même  temps  la  température  monte  et  le  malade  délire 

ta  ont  devenues  .noms  fortes  mais  plus  étendues,  occupant  alors  tout  le  membre  su.éé 
ïeur  gauclic  sous  la  forme  do  brûlure  intense.  ^ 

1"“  '« 

Oans  cette  j.rcmièrc  f.liuso  de  la  maladie,  pas  de  somnolence  ni  do  dijilopie 
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Six  mois  uprcs,  sans  que  lus  clouknirs  üL  la  fuiblosse  du  rtiBinbro  supérieur  gauche 
aii'iil  dis|iiiru,  suiil  survenues  des  secousses  musculaires  rapides,  au  coininencoinent 
très  espacées,  niais  après  de  plus  en  Jilus  IVéïiuenles,  qui  produisaient  une  adduction 
du  bras  et  une  flexion  du  la  main  gauclie.A  ipielqucs  jours  d’intervalle,  les  secousses 


Kig.  1,  _  Tracé  simultané  ilca  secousses  de  la  mftehoire  (tracé  supérieur]  et  de  la  cuisse  tracé  Inférieur). 
Temps  =1/5  seconde. 

ont  gagné  l’abdomen,  la  ctiisse  et  la  jatnbe  gauches  et  finalement  la  cuisse  droite.  Quel- 
(pic  temps  plus  tard,  il  y  a  seulement  trois  mois,  la  mâchoire  a  présenté  aussi  dos  se¬ 
cousses  somhlahlos.  Eti  même  temps  et  d’tino  façon  progressive  s’est  développée  une 
tttndance  de  la  tnain  gaucho  à  se  tnaintenir  ferntée. 


l''K  -l-  ”  Enregistrement  simultané  des  secousses  de  la  cuisse  (tracé  supérieur)  et  du  grand  pectoral 
gauches  (tracé  inférieur],  'Temps  =  1/5  de  seconde. 


Dans  les  dernières  semaines,  la  maladie  ii’a  jamais  cessé  de  s’aggraver.  Les  douleurs 
et  la  sensation  de  brûlure  sont  iiltis  vives  et  les  secousses  no  s’arrêtent  que  pendant  les 
courts  ttioments  où  le  malade  s’endort. 

Etal  arlwi  (mai  1921).  Le  malade  peut  se  lever  de  son  lit,  s'asseoir  et  marcher.  Dans 
toutes  les  positions  il  conserve  le  membre  supérieur  gatiche  fortmiient  contracté  dans 
l’attitude  suivante  ;  Le  bras  est  un  peu  éloigné  du  tronc,  l’avant-bras  en  demi-flexion 
sur  le  bras,  formant  uit  angle  de  12U“,  la  main  en  extension  et  les  doigts  fermés  aveo 
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les  oiifflos  onfoncés  dans  la  paiirao  do  la  main.  Le  pouce  est  fermement  serré  contre 
l'articulation  do  la  première  avec  la  deuxième  phalange  de  l’indicateur. 

Si  on  fait  marcher  le  malade,  l’attitude  décrite  du  membre  supérieur  s’accentue  et  il 
avance,  parfaitement  équilibré  lentement,  très  cadencé,  penché  en  avant  par  le  bassin 
la  colonm;  vertébrale  rigide,  on  mémo  tenqjs  que  les  nmsclos  du  cou  et  do  la  nuque  se 
contractent  an  fur  et  à  mesure  c[uo  la  marche  progresse,  jusqu  à  ce  que  la  tête  reste 
toute  renversée  en  arrière.  Pas  de  propulsion  ni  de  rétropulsion. 

Si  le  malade  ôtant  debout  ou  assis,  on  l’invite  à  causer,  la  tête  prend  la  même  attitude 
acquise  pondant  la  marche  et  le  spasme  envahit  aussi  tous  les  muscles  de  la  face  qui 
prend  alors  >mo  ex])ression  très  particulière  de  douleur  et  do  souffrance.  Du  fait  du 
spasme  des  muscles  do  la  face  et  do  ceux  do  la  mâchoire,  la  voix,  articulée  avec 
effort,  devient  lento  et  plaintive.  Plus  rarement  cet  état  do  contraction  atteint  aussi 
le  pied  gauche  (jui  se  jiiaco  on  extension  forcée,  avec  le  tendon  du  tibial  antérieur  bien 
visible  et  les  doigts  fléchis.  Quelquefois  le  grand  orteil  se  met  en  extension. 

La  main  droite  prend  aussi  parfois,  par  une  sorte  de  syncinésio,  une  attitude  anormale 
pendant  que  le  malade  marche,  parle  ou  veut  exécuter  des  actes  délicats  avec  la  mai]i 
gauche.  Los  troubles  do  mobilité  que  je  viens  de  décrire  n’empêchent  pas  le  mala(!(i 
d'exécuter  les  mouvements  volontaires  avec  force  et  sans  tremblement.  Les  mouves 
monts  alternatifs  d’ouvrir  et  fermer  la  main  se  font  par  saccades  et  les  actes  plus  fins 
comme  la  préhension  de  petits  objets  sont  dilTicilos.  A  ces  contractions  toniques  s’a¬ 
joutent  d’autres  phénomènes  d’ordre  clonique. 

Des  secousses  musculaires  brusques,  d’un  rythme  très  régulier  et  d’une  fréquence  do 
(IJ-Gl  pu  minute,  parfois  peu  intenses,  prfois  assez  fortso  pour  produire  des  déplace¬ 
ments  dos  segments  des  membres  intéressés,  agitent  sans  cosse  le  malade.  Elles  attei¬ 
gnent  la  jilus  grande  intensité  au  grand  pectoral  gauche,  ce  qui  (ionno  lieu  à  une  adduct- 
lion  saccadée  du  bras  et  se  manifestent  aussi  au  delto'ide,  biceps,  triceps,  long  supina¬ 
teur,  supra  et  infraspineux,  grand  dorsal,  grand  dentelé  et  aux  muscles  lombaires  du 
côté  gauche.  Aux  membres  inférieurs,  les  secousses,  quand  elles  deviennent  vives,  sont 
visibles  sur  tous  les  muscles  du  côté  gauche  et  aux  adductioneurs  (d  au  quadriceps  de 
la  cuisse  droite. 

A  l’abdomen,  les  muscles  des  <leux  côtés  prennent  part  aux  secousses.  Les  secousses 
musculaires  ne  sont  pas  simultanées  dans  tous  les  muscles  atteints.  Elles  commencent 
pur  le  quadriceps  gaucho  et  se  propagent  à  la  manière  d’une  onde  au  membre  supérieur. 
Cotte  constatation  faite  déjà  à  l’cnil  nu  est  connrméo  par  le  tracé  graphique.  Eig.  1  et  2. 

Le  malade  présente  encore  des  contractions  myocloniqucs  à  la  mâchoire,  mais  non 
seuimnont  elles  no  sont  fias  synchrones  avec  celles  des  membres,  mais  encore  leur  tré- 
«lueiice  est  presipie  double  ,  de  90-10G  par  nnnuto. 

La  mastication  et  la  déglutition  sont  un  peu  difficiles. 

Los  mouvements  volontaires  atténuent  sensiblement  les  secousses  musculaires, 
absentes  pendant  le  sommeil.  Les  réflexes  tendineux,  radial,  tricipital,  rotulien  et 
achillée.n  sont  asse'/,  vifs  et  égaux  des  doux  côtés.  Los  réflexes  cutanés,  abdominaux, 
crémastériens  et  plantaires  sont  conservés,  normaux. 

Pas  de  troubhw  de  la  sonsiblité. 

Wassermann  négatif. 

Liquide  céiihalo-rachidien  sans  pression  et  clair.  Dans  la  cellule  de  Nageotle  2  lym- 
l'Iiocytes  par  mm..  Albumine  très  augmentée. 

CcLtn  a.ssociaLi()n,  cIkîz  1(!  inêino  malade,  de  Lrouldo.s  moteiir.ssidiffcrcnts, 
<'omrn(!  les  secousses  iiiyocIoiii(iues  et  les  spasmes  intermittents  de  (juehjues 
•nuscles  volontaires,  accompagné  de  certains  détails  de  son  dévelojipemont 
••l’a  paru  digne  d’être  itréseutée  à  votre  Société  jiar  la  série  de  ([uestions 
•lue  le  cas  soulève. 

Le  ])rol)lèm(î  du  diagnostic  me  parait  devoir  êtnî  résolu  dans  le  sens  do 
•’biicéiihalite  léLliargi(pie.  Le  déhut  de  la  maladie  avec  les  symptômes  gé- 
•léraux,  de  l’insomnie,  îles  douleurs  vives  localisées,  Iransl'ormées  bientôt 
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en  sensation  de  brûlure,  et  encore  la  parésie,  tout  est  bien  d’accord  avec 
la  forme  algique  de  la  maladie.  L’apparition  tardive  des  myoclonies  ne 
contrarie  [)as  l’iiypothèse.  IJes  cas  ont  été  décrits,  et  j’en  ai  observé,  où 
après  quelques  mois  d’accalmie,  la  maladie  revient  avec  de  nouvelles  lo¬ 
calisations. 

La  progéssivité  des  symptômes  de  la  série  motrice  dans  notre  cas  de¬ 
mande  une  interprétation.  Est-ce  (juele  virus  de  l’encéphalite  devenu  moins 
actif  pour  ne  plus  entraîner  des  symptômes  généraux,  peut  continuera 
produire  des  lésions  j)rofondes  à  l’instar  spirochète,  comme  l’a  dit  ici 
M.  Llaude  ?  Dans  ce  cas-là,  il  faut  que  le  virus  de  notre  malade 
ne  donne  ])lus  de  réactions  méiiingiti(iucs,  puisque  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  quoi(pic  montrant  une  augmentation  de  la  perméabilité  pour 
l’albumine,  n’a  pas  de  lymphocytose.  La  possibilité  de  pullulation  du  virus 
au  delà  des  gaines  lymphatiques  serait  aussi  à  envisager,  d’après  ce  que 
nous  connaissons  aujourd’hui  de  la  paralysie  générale. 

Plus  difficile  est  la  physiologie  pathologique  de  notre  cas,  surtout  en 
ce  qui  concerne  les  contractions  spasmodiques  athétoïdes,  car  en  matière 
de  myoclonies  la  théorie  de  la  localisation  médullaire  ou  bulbo-protubé- 
rantielle  correspondante  tient  compte  de  la  plupart  des  faits.  Mais  cela 
touche  au  problème  de  l’athétose,  des  spasmes  localisés,  do  la  dysbasie 
lordosique  progressive  et  d’autres  syndromes  encore,  à  l’ordre  du  jour, 
qu’une  simple  observation  clinique  ne  peut  résoudre.  C’est  déjà  une  cons¬ 
tatation  de  quelque  valeur  de  voir  qu’un  virus  est  capable,  selon  ses  ten- 
tance.s  de  localisation,  de  reproduire  des  syndromes  considérés,  il  y  a  peu 
d(!  temps,  comme  fonctionnels. 

V.  —  Atrophie  Musculaire  progressive  myélopathique  et  Encéphalo- 

myélite  myoclonique,  par  MM.  J.  Froment  et  E.  Gennevois  (de  Lyon) . 

Les  observations  qui  ont  été  publiées  depuis  les  premières  communi¬ 
cations  de  von  Economo  et  de  Netter  ont  montré  combien  était  polymor-  • 
jjhe  rcncéphalo-myélite  épidémique  et  combien  nombreux  et  divers  1 
étaient  les  aspects  cliniques  qu’elle  pouvait  revêtir.  La  liste  n’en  est  sans 
doute  pas  encore  close. 

Voici,  en  effet,  une  observation  qui  montre  qu’aux  types  cliniques  jus- 
(|u’ici  décrits  il  faut  en  ajouter  un  nouveau.  L’cncéphalo-myélitc  épidé¬ 
mique  peut  revêtir  les  caractères  d’une  atrophie  musculaire  progressive 
myélopathique. 

La  jeune  fille,  âgée  de  32  ans  dont  nous  allons  résumer  l’histoire  cliniciue, 
se  présentait  à  nous  le  27  mai  1920  avec  une  atrophie  type  Aran-Duchenne 
de  la  main  droite,  amyotrophie  développée  aux  dépens  du  court  abducteur, 
du  court  fléchisseur,  de  l’adducteur  et  aussi  bien  (ju’à  un  moindre  degré 
des  intérosseux.  C’était  en  juillet  1919  qu’elle  avait  ressenti  les  premiers 
troubles  :  crampes  et  j)arésie  progressive  de  la  main  droite  avec  tendance 
marquée  au  refroidissement  ;  l’amyotrophie  avait  été  remarquée  dès 
janvier  1920. 
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Le  caractère  unilatéral  de  cette  amyotrophie,  l’absence  de  douleurs  à  la 
compression  des  troncs  nerveux,  l’existence  de  soubresauts  musculaires 
incitaient  dès  lors  à  rejeter  le  diagnostic  d’atrophie  polynévritique  et 
même  celui  d’atrophie  radiculaire,  et  à  porter  le  diagnostic  d’atrophie 
myélopathique.  Le  mode  d’évolution  et  les  symptômes  qui  se  développè¬ 
rent  ultérieurement  apportèrent  d’ailleurs  de  nouveaux  arguments  en 
faveur  de  ce  diagnostic. 

Dès  décembre  1920,1a  main  droite  revêtait  l’aspect  simiesque  avec  griffe 
très  marquée,  le  membre  inférieur  du  même  côté  commençait  à  s’affaiblir. 
Le  4  mars  1921,  le  pouce  restait  accolé  aux  autres  doigts,  sur  le  même  plan 
<[u’eux,  la  dernière  phalange  en  demi-flexion,  tout  aussi  incapable  de 
s’étendre,  de  s’écarter,  de  se  fléchir  que  de  s’opposer.  Les  autres  doigts, 
en  griffe,  ne  pouvaient  plus  qu’ébaucher  un  mouvement  de  flexion  sans 
force.  L’amyotrophie  commençait  à  gagner  les  muscles  de  l’avant-bras  et 
du  bras  ;  les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  de  l’avant-bras  étaient 
affaiblis,  mais  les  réflexes  osso-tendineux  du  membre  supérieur  droit 
étaient  très  nettement  exagérés.  L’examen  électrique  ne  décelait  qu’une 
simple  diminution  de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique,  sauf  pour  le 
court  abducteur,  le  court  fléchisseur,  le  long  abducteur,  le  long  et  le  court 
extenseurs  atteints  de  D.  R.  partielles.  On  notait  enfin  l’apparition  de 
troubles  de  la  déglutition  et  l’accentuation  de  la  parésie  du  membre  iafé- 
rieur  droit. 

Quelle  était  la  nature  de  cette  atrophie  myélopathique?  L’unitatéralité, 
la  précocité  des  troubles  vaso-moteurs  auraient  pu  faire  songer  à  une 
syringomyélie.  Mais  la  rapidité  relative  de  l’évolution  et  l’absence  de 
thermo-analgésie  ne  cadraient  pas  avec  cette  hypothèse.  L’exagération 
des  réflexes  tendineux  du  membre  atrophié,  l’aggravation  rapide,  l’appa¬ 
rition  de  troubles  de  la  déglutition  pouvaient  en  imposer  pour  une  sclérose 
latérale  amyotrophique.  L’existence  de  quelques  troubles  radiculaires 
(douleurs  en  ceinture),  les  antécédents  (la  mère  avait  eu  plusieurs  fausses 
couches),  le  caractère  très  nettement  positif  de  la  réaction  de  Wassermann 
faite  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  (il  n’y  avait  toutefois  hypergly- 
corachie  sans  hyperalbuminose,  ni  lymphocytose)  incitaient  à  porter  le 
diagnostic  d’atrophie  musculaire  progressive  syphilitique,  mais  le  trai¬ 
tement  d’épreuve  qui  avait  été  institué  de  mai  1920  à  janvier  1921  n’avait 
donné  aucun  résultat  et  n’avait  même  pas  ralenti  la  marche  de  l’affection. 

On  fut  alors  frappé  par  les  particularités  suivantes  qui  jusque  là  n’a- 
Vaient  pas  suffisamment  retenu  l’attention.  La  malade  présentait  des 
secousses  myocloniques  typiques  et  très  accusées  qui  avaient  débuté  à 
l’avant-bras  droit  en  janvier  1920,  puis  avait  gagné  les  autres  membres 
et  l’abdomen.  Elle  avait  eu  la  grippe,  six  mois  avant  le  début  des  troubles 
nerveux  et  gardait  depuis  lors  une  température  subfébrile.  Enfin  elle 
nvait  traversé,  depuis,  des  périodes  de  somnolence  assez  accusées  tout  à 
fait  anormales  et  elle  était  fréquemment  atteinte  d’accès  de  fou  rire  invin¬ 
cibles  qui  l’avaient  frappée  et  inquiétée,  elle  et  son  entourage.  N’y  avait-il 
pas  lieu  dès  lors  de  rattacher  cette  atrophie  musculaire  progressive  à 
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l’cncophalo-myclite  épidémique  et  de  la  traiter  comme  une  forme  médul¬ 
laire  prolongée  et  lentement  évolutive  de  cette  affection  ?  Do  fait,  alors 
que  tous  les  essais  thérapeutiques  (traitement  spécifique,  radiothérapie, 
strychnine)  tentés  de  mai  1920  à  mars  1921  avaient  été  inefficaces,  nous 
avons  vu  sous  l’action  exclusive  de  l’adrénaline  et  d’injections  longtemps 
répétées  d’urotropine  (injections  intraveineuses,  puis  sous-cutanées) 
rétrocéder  lentement  et  progressivement  cette  amyotrophie  (]ui  jusque  là 
n’avait  fait  que  s’aggraver. 

A  ce  jour,  la  malade  a  reçu  ou  injections  de  2  grammes  d’urotropine,  ce 
traitement  commencé  le  5  mars  1921  est  encore  en  cours  et  nous  ne  pouvons 
songer  à  l’arrêter,  il  est  d’ailleurs  remarquablement  bien  supporté.  Le 
pouce  a  recouvré  scs  mouvements  de  flexion,  d’extension  et  d’abduction, 
il  recommence  à  ébaucher  des  mouvements  d’opposition.  Les  autres  doigts 
se  fléchissent  de  nouveau  avec  force,  étendant  un  peu  mieux  leurs  dernières 
phalanges.  La  main  est  moins  décharnée,  les  gouttières  creusées  par 
l’atrophie  des  interosseux  sont  moins  visibles,  l’éminence  thénar  est  un 
peu  plus  matelassée.  Enfin  la  main  qui  était  devenue  absolument  inuti¬ 
lisable  reprend  quelque  activité  :  divers  actes  de  préhension  sent  rede¬ 
venus  possibles,  leur  nombre  augmente  lentement,  mais  régulièrement,  ils 
reprennent  de  jour  en  jour  plus  de  force  et  plus  d’aisance.  C’est  une  véri¬ 
table  résurrection.  Des  muscles  complètement  impotents  et  atteints  de 
D.  R.  tels  que  les  muscles  long  abducteur,  long  et  court  extenseur  du 
pouce,  ontd  éjà  récupéré  complètement  leurs  fonctions. 

On  ne  peut,  bien  entendu,  préjuger  des  résultats  définitifs,  il  faut  se 
borner  à  constater  l’efficacité  du  traitement  par  l’urotropine,  là  où  toutes 
autres  thérapeutiques  avaient  échoué.  Il  convient  encore  de  faire  remar¬ 
quer  que  les  injections  intraveineuses  ou  sous-cutanées  se  sont  montrées 
beaucoup  plus  actives  et  ont  été  beaucoup  mieux  tolérées  que  l’urotropine 
per  os.  Ajoutons  enfin  qu’il  ne  peut  être  encore  question  d’arrêter  le  trai¬ 
tement  :  12  jours  d’interruption  des  injections  ayant  suffi  à  provoquer  un 
léger  recul  qui  n’enraya  pas  l’absorption  d’un  gramme  d’urotropine  pro  die. 

L’observation  que  nous  venons  de  relater  mérite  à  tous  égards  de  re¬ 
tenir  l’attention.  L’atrophie  musculaire  n’a  pas  ici  les  caractères  de  celles 
([ui  ont  été  jusqu’ici  observées  au  cours  de  l’évolution  d’encéphalo-myélite 
épidémique.  C’étaient  des  ainyotrophies  localisées,  épisodiques,  queVon 
rattachait  généralement  aux  lésions  radiculaires,  tandis  qu’il  s’agitXlii, 
d’une  atrophie  musculaire  qui,  par  ses  caractères  cliniques  comme  par 
son  évolution,  est  en  tous  points  comparable  aux  atrophies  musculaires 
progressives  myélopathiques. 

Cette  amyotrophie  ne  s’en  rattache  pas  moins  de  toute  évidence  à 
l’encéphalo-myélite  épidémique.  Le  début  par  des  manifestations  grippales, 
les  i)ériodes  de  somnolence  invincible,  la  constatation  des  symptômes 
sur  lesquels  Sicard  a  attiré  l’attention  :  myoclonies,  accès  de  fou  rire,  le 
caractère  subfébrile  de  la  température,  l’efficacité  de  l’iirotropine  ne  per¬ 
mettent  guère  d’en  douter. Sans  doute  la  lente  évolution  de  cette  affec' 
tion  la  sépare  des  formes  classiques  do  l’encéphalite  épidémique,  mais 
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Netter  n’a-t-il  pas  insisté  à  juste  titre  sur  Texistence  et  la  fréquence  de 
formes  prolongées  de  l’encéphalite  dont  l’évolution  peut  embraser 
plusieurs  années. 

M.  Andhé  Thomas.  —  La  communication  de  M.  Froment  est  intéres¬ 
sante  à  un  double  point  de  vue.  Cette  forme  clinique  de  l’encéphalomyélite 
peut-être  considérée  comme  très  rare,  sinon  comme  exceptionnelle.  Notre 
collègue  insiste  d’autre  part  avec  raison  sur  les  bons  eff  ets  de  l’urotro- 
pine  en  injection  intraveineuse.  J’ai  employé  souvent  ce  remède  dans  le 
traitement  de  l’encéphalite  épidémique  et  j’ai  constaté  quelques  résultats 
vraiment  remarquables,  en  particulier  dans  un  cas  très  grave  qui  avait 
débuté  par  des  crises  épileptiformes  subintrantes,  se  renouvelant  sans 
cesse  pendant  plusieurs  jours  ;  ces  crises  cessèrent  dès  la  première  injection. 
Chez  d’autres  malades,  les  périodes  d’amélioration  coïncidèrent  avec  les 
injections  d’urotropine.  C’est  pourquoi,  comme  à  M.  Froment,  il  me  paraît 
sage  de  prolonger  le  traitement,  même  après  une  guérison  apparente  ou 
une  très  notable  amélioration,  surtout  en  présence  d’une  affection  suscep¬ 
tible  de  se  réveiller  ou  de  créer  de  nouveaux  foyers.  L’urotropine  n’est  pas, 
bien  entendu,  un  remède  infaillible  et  à  côté  de  cas  où  elle  a  fourni  de  si 
beaux  résultats,  il  en  est  malheureusement  plus  d’un  dans  lequel  cette 
médication  n’a  produit  qu’un  résultat  nul  ou  passager. 

VI.  —  Myoclonies  et  Syndrome  Parkinsonien  consécutifs  à  une 

Encéphalite  épidémique.  Etude  des  secousses  musculaires. 

Contribution  à  la  séméiologie  des  myoclonies,  par  MM.  Krebs  et 

Béthoux  (Travail  du  service  du  Babinski,  à  la  Pitié). 

La  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  société  est  affectée 
de  secousses  myocloniques  du  côté  droit  du  corps  et  d’un  syndrome  par¬ 
kinsonien  généralisé,  mais  prédominant  du  côté  gauche.  Nous  relaterons 
aussi  succinctement  que  possible  l’histoire  de  sa  maladie,  qui  est  celle 
d’une  encéphalite  épidémique,  avant  d’aborder  l’étude  des  secousses 
musculaires  que  nous  avons  particulièrement  en  vue. 

Observation.  —  Période  de  début.  Z...  Eslcllo,  23  ans,  casqnotUèro,  est  prise  dans 
la  unit  du  15  au  IG  février  1920  (il  y  a  donc  plus  d’un  an),  d’une  forte  céphalée.  Elle 
accuse,  comme  beaucoup  de  ces  malades,  une  vivo  contrariété,  qui  lui  serait  survenue 
le  jour  précédent.  En  même  temps  troubles  de  la  vue  mal  définis,  vertiges  bien  carac¬ 
térisés,  puis  délire  avec  excitation  cérébrale  et  agitation  motrice,  peut  être  mouvements 
choréiformos.  Elle'rosto  alitée  pondant  trois  jours. 

Deuxième  période  d'un  mois,  où  Z...,  reiirend  son  travail  avec  deux  ou  trois  courtes 
interruptions  :  car  elle  n’est  pas  bien  portante.  Elle  a  de  la  lièvre  et  do  l’herpès  aux  lèvres. 
Los  vertiges  persistent,  l’excitation  psychique  et  l’agitation  continuent:  elle  chante  ou 
parle  on  travaillant,  ses  gestes  sont  saccadés.  Insomnie  la  nuit. 

Troisième  période.  11  lui  vient  sous  l’omoplate  droite  des  points  do  coté  violents  qui 
la  sulToquont  :  les  douleurs  s’étendent  à  tout  le  bras  droit  et  font  place  au  bout  de 
vingt-quatre  heures  à  des  secousses  brusques,  «  électriques  »,  dans  l’éiiaidc  qu’elles  sou¬ 
lèvent  sans  cesse.  En  même  temps  mouvements  synchrones  de  flexion  du  membre 
inférieur  droit.  Un  tremblement  apparaît  au  même  moment  dans  le  membre  supérieur 
droit.  Aucun  mouvement  involontaire  ii  gauche.  Les  secousses  musculaires,  violentes 
pondant  4  mois  1  /2,  s’atténuent  en  août  1920. 
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Qaalrième  piTinde.  C'est  alors  sculcnient  que  Z...  se  serait  iqierçiie,  qu’elle  6tait  raide 
de  tout  le  côté  -1110110.  Il  est  iiiipossiblc  de  savoir,  de  façon  précise,  si  cotte  rigidité 
musculaire  du  côté  gauche  est  contemporaine  du  début  des  secousses  inyocloniques  : 
CO  qui  est  sûr  c’est  qu’elle  s'est  progressivement  accentuée  jusqu’au  jour  où  Z...  est 
venue  nous  consulter,  tandis  qu’au  contraire  les  secousses  tendaient  à  diminuer 

La  malade  ne  se  plaint  que  de  ses  troubles  moteurs.  .Ses  fonetions  digestives  sont 
parfaites  ;  à  l’examen  du  poumon,  du  conir,  du  rein  on  ne  trouve  rien  à  signaler 
d’anormal. 

Elal  actuel  du  syndrome  parkinsonien.  Z...,  lorsqu’elle  est  venue  à  la  Pitié  pour  la 
première  lois  (27  janvier  1921)  paraissait  au  premier  abord  liéini  parkinsonienne  à  gauche, 
hémimyoclonique  à  droite.  La  rigidité  musculaire  a,  depuis,  fait  des  progrès  et  a  envahi 
le  côté  droit,  dont  les  secou.sses  myocloniiiues,  encore  iiorsistantes,  tendent  cependant 
à  disparaître.  Z...  se  présente  donc  comme  une  parkinsonienne  mais  surtout  à  gaucho. 

Aspect  figé  du  la  face,  yeux  grands  ouverts,  effacement  et  immobilité  des  traits. 
Parole  monotone,  sans  remuer  les  lèvres,  avec  une  espèce  do  zézaiement  à  la  fin  des 
mots  qui  les  rond  inintelligibles.  Dilïlculté  à  mouvoir  la  mûclioiro,  les  lèvres,  la  langue  : 
|)cinc  à  mastiquer  et  à  avaler.  Nuque  un  pou  poncliée  on  avant.  Dos  légèrement  voûté. 
Los  membres  supérieurs  sont  un  peu  fléchis,  les  doigts  allongés  et  rapprochés  dans 
l’attitude  classiiiuc.  La  rigidité,  le  signe  do  «  la  roue  dentée  »,  la  perte  dos  mouvements 
automatiques  sont  très  accusés  dans  le  membre  gauclie,  moins  marqués  dans  le  membre 
droit,  qui  par  contre  est  le  siège  d’un  treinldement  parkinsonien  dos  plus  nets  (les  doigts 
ne  remuent  pas).  Le  tremblement  est  apparu  récemment  dans  le  membre  supérieur 
gauclie  également,  mais  il  est  intermittent.  Los  membres  inférieurs,  moins  enraidis  que 
les  membres  supérieurs,  et  le  membre  intérieur  droit  moins  que  le  gauclie,  sont  bien  en 
extension  lorsque  la  malade  est  debout.  Le  signe  de  lu  «  roue  dentée  »  est  net  surtout 
à  gauche.  Lorsque  la  malade  est  assise,  le  membre  inférieur  gaucho  a  une  tendance  con¬ 
stante  ù  s’étendre  :  le  pied  glisse  sur  le  sol  entraîné  on  avant.  Depuis  pou,  le  même 
pliénomène  est  apparu  à  droite.  —  Démarche  ù  petits  pas,  assez  rapides,  la  partie 
suiiérieure  du  tronc  et  les  bras,  surtout  le  gauche,  immobiles. 

lîxamon  dos  réflexes  :  aucun  signe  d’atteinte  des  voies  pyramidales.  Les  voies  céré- 
bollou.sos  sont  également  indemnes  :  mouvements  diadococinétiques  parfaits,  aucune 
hypormétrie. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité.  Aucun  trouble  des  sphincters. 

Troubles  sécrétoires  et  vaso-moteurs.  Exagération  de  la  sécrétion  sébacée  û  la  face. 
Salivation  un  pou  augmentée.  Sudation  extrêmement  aiignientéo  :  la  sueur  tombe  en 
gouttes  des  aisselles  continuollomcnt.  Persistance  prolongée  des  marques  que  font  les 
moindres  iiiqircissions  cutanées. 

Examen  oculaire  (Chaillous).  Lenteur  et  retard  très  rnartiués  dans  les  mouvements 
dos  globes  dans  tous  h^s  sens,  surtout  pour  l’œil  gaucho  et  particulièrement  dans  le 
regard  en  ilehors.  La  convergence  se  fait  assez  lentement  et  avec  dilTlculté  et  l’œil 
gauche  se  mot  on  divergence  dès  qu’on  approche  ù  moins  de  15  cm. 

Secousses  musculaires.  Nous  dirons  peu  do  chose  dos  mouvements  rythmés  que  l’on 
constate  au  niveau  du  membre  inférieur  droit,  et  qui  sont  i)eu  marqués.  D’après  les 
renseignements  que  donne  la  malade,  cos  mouvements  étaient,  au  début,  synchrones 
aux  mouvements  de  soulèvement  do  l’épaule,  lesquels  ont  disparu.  Il  semble  en  effet, 
(pi’il  faille  chez  Z...,  distinguer  doux  sortes  tle  clonies,  différentes  par  l’allure,  le  rythme 
et  l’effet  moteur  : 

1“  dos  .secousses  myoclonhiucs  proprement  dites,  très  rapides,  limitées  ù  quelques 
corps  musculaires  actuellement  et  no  produisant  presque  i)as  do  déplacements  segmen¬ 
taires  (M.  grand  dorsal  droit). 

2"  des  mouvements  involontaires  rythmés,  lents,  avec  déplacements  segmentaires. 
Ceux-ci  n’existent  qu’au  membre  intérieur  ilroit  :  encore  n’y  sont-ils  plus  qu’à  l’étal 
d’ébauche.  Ils  se  répètent  au  nondjre  de  15  environ  à  la  minute.  On  constate  une  con¬ 
traction  du  psoas  et  du  droit  antérieur  de  la  cuisse,  du  biceiis  fémoral,  et  des  extenseurs 
des  orteils.  Il  n’y  a  [Jus  là  (pie  le  reliquat  d’un  mouvement  condjiné,  conqilol  autrefois 
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et  qui  tend  ù  disparaître.  Ce  mouvement  est  toujours  plus  marqué  lorsque  la  malade 
est  couchée  ([u’assisc,  assiseque  debout.  Nous  reviendrons  sur  ce  caractère  tout  à  l’heure. 

Nous  arrivons  aux  secousssos  du  thorax  et  du  membre  supérieur  droit.  Si  ces 
secousses  no  provoquent  pas  do  déplacement  segmentaire  appréciable,  comme  nous 
l’avons  dit,  elles  ont  pourtant  une  certaine  action  sur  le  tremblement  parkinsonien 
dont  le  membre  est  agité  et  en  modifient  un  peu  le  type.  Elles  ont  eu  un  autre  résultat 
au  niveau  de  la  racine  du  membre  :  l’6i)aule  est  abaissée,  la  colonne  dorsale  est 
scoliotiquo  et  notablement  concave  du  même  côté. 

Quand  nous  avons  vu  la  malade  pour  la  première  fois,  notre  attention  a  été  immé¬ 
diatement  attirée  par  les  secousses  de  son  muscle  grand  dorsal  droit.  Ces  secousses 
étaient  assez  fortes  pour  dessiner  tout  le  muscle  sous  la  peau  ou  en  tout  cas  son  bord 
supérieur  et  plus  encore  son  bord  externe.  C’étaient  bien  des  secousses  «  électriques  », 
ressemblant  à  celles  d’une  décharge  faradique  et  c’étaient  des  secousses  rythmées  au 
nombre  do  75  à  80  ù  la  minute.  Le  rythme  n’était  pas  absolument  égal  ni  régulier  :  il 
y  avait  quelques  soulèvements  musculaires  plus  torts  que  d’autres  ;  de  temps  à  autre 
on  notait  une  secousse  avortée  et  un  petit  temps  d’arrêt. 

En  même  temps  et  au  même  rythme  que  le  grand  dorsal  se  contractaient  les  fais¬ 
ceaux  latéraux  et  postérieurs  du  m.  deltoïde.  Ici  on  note  quelque  chose  do  plus,  c’est 
le  caractère  tasciculaire  des  contractions  qui  sc  succèdent  régulièrement  de  haut  en  bas 
et  do  dehors  en  dedans,  chaque  onde  musculaire  correspondant  dans  son  ensemble  à 
chaque  soulèvement  du  grand  dorsal.  Les  secousses  l’emportent  comme  résultante  sur 
celles  du  grand  dorsal,  et  l'on  voit,  cfiose  paradoxale,  en  même  temps  que  ce  dernier 
muscle  se  dessine  sous  la  peau,  le  bras  qui  pourrait  être  attiré  un  peu  en  arrière  et  en 
dedans,  être  au  contraire  attiré  ù  chaque  secousse  légèrement  en  arrière  et  en  dehors. 

On  note  encore  dos  contractions  rythmées  du  grand  rond,  du  sous-épineux,  du 
rhomboïde,  des  secousses  dans  le  triceps  et  même  dans  le  biceps  brachial.  Mais  les  se¬ 
cousses  les  plus  nettes  et  les  plus  fortes  sont  celles  du  grand  dorsal  et  du  deltoïde.  Et 
chez  cette  malade,  qui  a  à  la  fois  et  d’un  seul  côté  un  tremblement  à  oscillations  menues, 
incomptables  ;  dos  mouvements  involontaires  cadencés,  lents,  avec  déplacements 
segmentaires  ;  dos  secousses  myocloniques  rapides  soulevant,  sans  effet  moteur  utile, 
tout  un  corps  do  muscle  ou  ailleurs  des  portions  fasciculaires  seulement,  ce  sont  ces 
secousses  rythmées  qui  nous  ont  paru  le  plus  dignes  d’attention  et  que  nous  nous  sommes 
proposés  d’étudier. 

Les  antécédents  de  la  malade,  l’histoire  de  son  affection,  l’ensemble  des 
troubles  moteurs  qu’elle  présente  prouvent  surabondamment  la  nature 
organique  de  ses  phénomènes  myocloniques.  C’est  justement  pourquoi 
nous  avons  cru  de  bonne  séméiologie  d’essayer  de  serrer  le  problème  de 
plus  près  et  de  tenter  de  dégager  de  l’aspect  et  de  l’allure  mêmes  des 
secousses  musculaires  des  caractères  originaux  qui  fussent  les  signes 
indubitables  de  cette  nature  organique. 

Les  différentes  épreuves  que  l’on  mettait  en  œuvre,  autrefois,  pour 
étudier  les  myoclonies  ne  nous  ont  apporté  aucun  renseignement 
notable.  L’influence  de  l’émotion  qui  est  réelle,  celle  des  excitations  ther¬ 
miques,  mécaniques,  électriques  même  ne  nous  ont  paru  modifier,  légère¬ 
ment  d’ailleurs,  que  l’intensité  des  secousses  musculaires,  en  plus  ou  quel¬ 
quefois  en  moins,  sans  beaucoup  transformer  leur  rythme.  Nous  faisons 
une  réserve  pour  les  excitations  mécaniques  profondes,  sur  lesquelles  nous 
reviendrons. 

Aussi,  selon  les  principes  deM.  Babinski,  nous  sommes-nous  attachés  à 
rechercher  dans  ces  mouvements  ce  (ju’il  était  impossible  de  reproduire 
par  la  volonté.  L’aspect  même  des  muscles  en  action  nous  donne  déjà  des 
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rcnscigncnieiiLs  itiiportanls.  Il  est  '  orLaiti  (jiio  le  caractère  parcellaire  et 
fasciculaire  des  coiiLractions  du  deltoïde,  (pie  la  rapidité  et  la  régularité 
des  secousses  rythmées  dans  un  muscle  aussi  particulier  que  le  grand  dor¬ 
sal  (l),querunilatéralité  rigoureuse  des  secousses  de  ce  même  muscle,  le 
grand  dorsal  gauche  restant  immobile,  que  la  non-participation  des 
muscles  abdominaux  du  même  côté  aux  contractions,  en  un  mot  l’absence 
des  synergies  normales  du  muscle  grand  dorsal,  sont  autant  d’indices  qui 
permettraient  en  toute  circonstance  de  mettre  hors  de  cause  la  volonté 
du  sujet.  Il  y  a  plus  :  l’association  et  la  simultanéité  des  cadences  du  del¬ 
toïde  et  du  grand  dorsal  (2)  créent  une  sorte  de  synergie  paradoxale  tout  à 
fait  comparable  à  celle  que  (il.  Vincent  découvrait  dans  certains  hoquets 
épidémiques. 

Mais  il  y  a  autre  chose  encore.  Nous  avons  dit  tout  à  l’heure  que  les 
excitations  inécani([ues  étaient  sans  influence  nette  sur  les  secousses 
musculaires.  Cela  est  vrai  des  excitations  légères  et  superficielles.  Il  n’en 
est  pas  de  même  de  la  eompression  forte,  par  exemple  :  le  jour  où  pour 
enregistrer  les  contractions  du  grand  dorsal  nous  avons  voulu  fixer  un 
plethysmographe  par  une  bande  serrée  autour  du  thorax,  la  compression 
([uc  nous  avons  exercée,  trop  forte  d’abord,  a  fait  di.sparaître  les  secous.ses 
pourquehpie  temps;  il  a  fallu,  pour  les  faire  reparaître  de  façon  durable, 
mettre  le  bras  très  fortement  en  abduction.  Ce  fait  entre  probablement 
dans  le  cadre  des  eonstatations  suivantes. 

Les  modifications  de  l’intensité  des  secousses  sont  en  rapport  avec  les 
variations  d’attitude  du  sujet. 

Si  l’on  dit  à  la  malade  de  se  [leneher  fortement  en  avant,  les  bras  tom¬ 
bant  passivement  par  le  fait  de  leur  [loids  seul,  le  grand  dorsal  est  mis  en 
forte  tension  et  les  secousses  cessent  d’être  visibles.  A  la  palpation  on  les 
perçoit  cependant,  mais  minimes,  et  il  arrive  un  moment  d’inflexion  du 
tronc,  avec  chute  libre  des  bras  en  avant,  où  elles  ne  sont  plus  du  tout 
perceptibles.  On  peut  également,  la  malade  étant  redressée,  trouver  pour 
ce  muscle  une  attitude,  le  bras  étant  passivement  ramené  en  arrière  et  en 
rotation  interne  et  où, le  rnuscleétant  en  sous-tension, les  secousses  finissent 
{lar  disparaître. 

Les  contractions  fasciculain's  des  muscles  d(i  l’épaule  (faisceaux  posté¬ 
rieurs  et  latéraux  du  deltoïde)  devienmmt  plus  fortes  lorsque  la  malade 
se  penche  en  avant,  les  bras  tombant.  Mais  tait  plus  démonstratif  et  tout 
à  fait  frappant  :  le  muscle  grand  iiectoral  droit,  ((ui  lorsque  le  sujet  est 
debout  et  redressé  est  absolument  indemne  de  secousses,  commence  à  son 
tour,  lors(juc  la  malade  est  suffisamment  infléchie  en  avant,  a  être  secoué 
de  façon  rythmiipie.  Il  l’est  avec  autant  d’intensité  et  de  rapidité  que  le 
grand  dorsal  dans  l’attitude  normale  :  nous  comptons  de  77)  à  80  secousses 

(1)  t.i)  fait  (fiK!  (!(W  S(!C0IIS-;((S  musc.iilninîs  .rmi  iiiusaic  t,cl  (|ii(!  le,  grimd  dorsnl 
no  scnl,  pus  sidvics  d’olTuL  luoLeiir,  iîsL  dàji'i  à  lui  soûl  ime  pneivc  do  loiir  cariicÙTo 

(•2)  Los  faiseoiuix  liiLùraiix  du  d(dl,oïdo  soal  alidiiol,oiir'K,  lo  ni.  grand  dorsal  o^L 
adduolonr:  v.  in  Iniolioiiiio  de  lioiilogiio  (Pliysiologio  du  iiiouveinonl),  lo  riMo,  du 
in.  grand  dorsal  dans  raUilndo  du  i.oldal  sans  ariiios 
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à  la  minute  dans  ce  muscle.  Ce  phénomène  d’apparition  des  secousses 
dans  un  muscle  de  la  paroi  thoracique  antérieure  tandis  qu’elles  disparais¬ 
sent  dans  un  muscle  de  la  paroi  postérieure  n’est  évidemment  pas  un  phé¬ 
nomène  de  transfert.  Il  prouve  seulement  qu’un  état  physiologique  déter¬ 
miné  du  muscle,  sa  mise  en  un  certain  état  de  tension,  est  nécessaire  à 
rapjiarition  des  secousses  inyocloniques. 

Nous  avons  pu  d’ailleurs  trouver,  la  malade  étant  couchée  en  decubitus 
ventraljunc  position  dans  laquelle  les  deux  muscles  grand  dorsal  et  grand 
pectoral  étaient  également  animés  de  secousses,  et  nous  avons  constaté 
en  les  enregistrant  sur  le  cylindre  de  Marey  que  ces  secousses  étaient  syn¬ 
chrones  (21  février  1921). 


Si  maintenant  la  malade  se  met  en  decubitus  dorsal,  le  grand  dorsal 
se  contracte  comme  lorsqu’elle  est  debout  :  le  grand  pectoral  au  contraire, 
immobile  dans  la  position  verticale,  commence  au  début  du  decubitus 
horizontal  à  se  contracter  rythmiquement  et  synergiquement  avec  le 
grand  dorsal,  puis  tandis  que  ce  derniermuscle  continue  à  battre,  le  grand 
pectoral  rentre  peu  à  peu  dans  son  immobilité.  C’est  que,  sans  doute, 
l’épaule  et  le  bras  agissent  par  leur  poids  pour  modifier  petit  à  petit  l’état 
de  tension  du  muscle.  Il  y  a  donc,  pour  chaque  muscle,  un  état  «  myoclo- 
nique  »  optimum,  entre  deux  états  extrêmes  où  les  secousses  ne  peuvent 
se  manifester:  et  nous  ne  rappelons  que  pour  mémoire  ce  que  nous  avons 
dit  tout  à  l’hcifre  des  mouvements  rythmés  des  membres  intérieurs,  qui 
sont  plus  marqués  la  malade  étant  assise  que  debout  et  couchée  qu’as¬ 
sise,  et  qui  prouve  encore  qu’il  y  a  dse  attitudes  plus  favorables  que 
d’autres  à  ces  mouvements. 

Nous  avons  vérifié  ces  données  chez  plusieurs  autres  malades  au  cours 
ou  ù  la  suite  d’encéphalite  épidémique.  Nous  tenons  de  Cl.  Vincent 
l’observation  d’un  malade  de  guerre  chez  lequel  il  avait  noté  des  faits 
tout  semblables,  et  dont  les  secousses  myoclonifiues  i)assaicnt,  suivant  la 
position  donnée  au  membre  supérieur,  de  certains  muscles  à  d’autres. 
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à  l’épaule,  au  bras  ou  à  l’avant-bras.  Ce  malade  présentait  en  outre  un 
autre  phénomène  que  nous  n’avons  pas  relevé  chez  Z.,  mais  que  nous  avons 
pu  constater  également  chez  un  troisième  sujet  ;  l’clîort  de  contraction 
volontaire  était  capable  do  provoquer  l’apparition  des  secousses  rlans 
certains  muscles.  Chez  le  troisième  sujet  enfin  dont  nous  parlons,  l’effort 
de  contraction  volontaire  dans  certains  groupes  musculaires  est  inca¬ 
pable  à  lui  seul  de  faire  apparaître  des  secousses  :  il  faut  encore  que  l’on 
oppose  une  résistance  au  mouvement  exécuté  jjurle  malade  pour  que 
les  secousses  se  manifestent,  et  ccllos-ci  sont  synchrones  à  celles  toutes 
spontanées  (jue  l’on  observe  dans  d’autres  segments  de  membres. 

Toutes  ces  observations  prouvent  qu’il  y  a  donc  un  état  musculaire  né¬ 
cessaire  aux  manifestations  myocloni({uos.  Cet  état  de  tension  favorable 
est  constant  pour  certains  muscles  ;  il  est  réalisé  pour  d’autres  par  des 
changements  d’attitude  en  apparence  tout  passifs  (comme  chez  notre 
malade),  mais  où  il  n’est  pas  impossible  que  la  contractilité  idio-musculaire 
ou  la  contraction  réflexe  jouent  un  rôle.  Dans  d’autres  muscles  enfin,  il 
faut  l’elTort  de  contraction  volontaire  et  pour  certains  même  avec  une 
résistance  opposée  au  mouvement  pour  que  les  secousses  puissent  appa¬ 
raître.  Il  ne  nous  est  pas  possible  actuellement  de  déterminer,  de  façon 
précise,  ce  que  représente  dans  l’intimité  du  muscle  et  le  jeu  des  influences 
nerveuses  dont  il  est  le  siège  la  combinaison  de  cet  état  de  tension  dont 
nous  parlons.  Il  y  a  là  un  problème  complexe  de  physiologie  pathologique 
qui  rend  nécessaires  de  nouvelles  observations. 

En  terminant,  il  nous  paraît  intéressant  de  noter  l’influence  de 
riiypertonie  parkinsonienne  envahissante  sur  les  secousses  musculaires 
du  grand  dorsal  chez  notre  malade.  Dans  l’attitude  où  au  début  on  les 
comptait  au  nombre  de  75  à  80  à  la  minute,  le  sujet  debout,  les  bras  tom¬ 
bant,  elles  ont  actuellement  presque  entièrement  disparu.  II  faut,  pour 
les  faire  reparaître,  écarter  fortement  le  bras  en  abduction. 

Tels  sont  les  faits  que  nous  avons  cru  utile  de  relater  :  dans  l’état  de 
la  question,  ils  nous  ont  paru  apporter  une  contribution  à  la  séméiologie 
des  myoclonies. 

VU.  —  Chorée  persistante,  à  début  brusque  et  à  localisation  mono- 
plégique  crurale  gauche,  par  MM.  G.  Roussy  et  L.  Cornil. 

L’intérêt  d’actualité  qui  s’attache  à  la  discussion  sur  les  fonctions 
physiologique  des  noyaux  gris  centraux  nous  incite  à  présenter  la  malade 
dont  nous  rapportons  ici  l’observation  : 

Obsehvatio.n. —  M™”  P...  Thîsrèso,  71  ans,  couturière. 

La  malaclo  est  entrée  le  11  décembre  1916  à  l’hospice  Paul-Brousse,  on  raison  do 
son  ûf'o.  On  ne  trouve  rien  do  particulier  à  noter  dans  ses  antécédents  pathologiques, 
si  CO  n’est  deux  fausses  couches  et  un  enfant  inorl-nô.  Son  mari  serait  mort  do 
congestion  cérébrale  à  l’âge  de  53  ans. 

Antécédents.  —  Depuis  son  entrée  à  l’IIospico,  la  malade,  très  valide  encore,  tra¬ 
vaillait  à  la  lingerie.  Le  20  mai  1920,  au  matin,  alors  qu’elle  faisait  sa  toilette,  elle  a 
remarqué  l’existence  de  mouvements  anormaux  du  jiied  et  de  la  jambegauches  :  mou¬ 
vements  très  intenses,  continus  et  présentant  en  tous  points  les  caractères  dos  mouve- 
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ments  choréiques  aoLucls.  Cos  mouvements  n’ont  pas  empêché  la  malaüo  d’aller  à  son 
travail.  Dans  les  mois  qui  ont  suivi,  lu  malade  prétend  qu’il  y  aurait  eu  une  légère  atté¬ 
nuation,  quoique  l’enquête  poursuivie  auprès  de  ses  compagnes  de  travail  ait  montré 
que  «  sa  jambe  remuait  tout  le  temps  ». 

Le  28  octobre  1920,  à  5  heures,  au  moment  de  quitter  son  travail,  M"'"  P...  a  remarqué 
que  ses  deux  membres  inférieurs  ne  pouvaient  la  porter  :  «  les  deux  jambes  étaient 
comme  molles,  comme  paralysées  ».  On  a  dû  la  reconduire  à  son  pavillon  et  de  là  elle 
est  entrée  à  l’Infirmerie. 

Nous  avons  cherché  très  attentivement  s’il  y  avait  eu  une  période  fébrile  ou  une 
ébauche  de  paralysie  oculaire  au  début  de  l’apparition  des  mouvements  choréiques 
et  nous  n’avons  pu  trouver  aucun  renseignement  confirmant  l’existence  d’un  de  ces 
symptômes. 

Examen  du  23  octobre  1920.  —  Examinée  à  son  entrée  à  l’Infirmerie,  on  note  les  ren¬ 
seignements  suivants  : 

Troubles  moteurs  :  marche  hésitante,  les  jambes  écartées,  à  petits  pas,  aidée  d’une 
infirmière.  Le  pied  gauche  traîne  cependant  un  peu  à  terre.  Pas  de  signe  de  Romberg, 
pas  de  modification  de  la  force  musculaire,  pas  d’ataxie  aux  membres  supérieurs,  mais 
asynorgie  au  membre  inférieur  gauche. 

Les  mouvements  choréiques  du  pied  gauche  consistent  en  mouvements  d’adduction 
et  d’élévation  du  pied,  mouvements  plus  ou  moins  rythmiques  atténués  pendant  un 
certain  temps  par  la  volonté,  et  ne  persistant  pas  pendant  le  sommeil. 

Réftectiuité  :  les  réflexes  tendineux  sont  vifs  et  égaux  ;  les  cutanés  plantaires  en 
flexion.  Pas  de  trouble  de  la  sensibilité  superficielle  ou  profonde. 

Inégalité  pupillaire  :  pupille  droite  plus  grande  que  la  gauche. 

Examen  du  18  mai  1921.  —  Motilité  Mes  mouvements  choréiques  sont  localisés  au 
niveau  du  pied  et  de  la  jambe  gauches.  Lorsque  la  malade  est  assise  la  jambe  pendante, 
ils  consistent  surtout  on  flexion,  puis  extension  du  pied  et  des  orteils,  avec  parfois  des 
mouvements  de  rotation  interne  et  externe.  Ces  mouvements  sont  arythmiques,  à  peu 
près  continus  et  présentent  parfois  des  périodes  intercalaires  de  repos. 

Dans  le  docubitus  dorsal,  il  s’agit  surtout  de  mouvements  d’adduction  et  de  rota¬ 
tion  sur  le  bord  interne  du  pied. 

Un  dos  caractères  particuliers  de  ces  mouvements  choréiques  tient  en  ce  qu’ils  sont 
très  nettement  exagérés  par  les  efforts  (serrer  la  main,  résistance  à  l’extension  de  l’avant- 
bras  sur  le  bras  de  l’un  des  doux  membres  supérieurs).  D’autre  part  on  peut  noter  que 
la  parole  les  augmente  très  nettement.  La  volonté  est  capable  do  les  inhiber,  mais  pen¬ 
dant  un  temps  très  réduit,  quelques  secondes  environ. 

U  existe  quelques  myoclonies  discrètes  dans  le  mollet  droit  et  quelques  rares  mouve¬ 
ments  choréiques  de  la  main  gauche  consistant  parfois  en  une  ou  deux  flexions  brusques 
de  la  main  sur  l’avant-bras. 

Durant  la  marche,  la  malade  traîne  légèrement  le  pied  gauche,  mais  il  n’existe  pas 
de  mouvements  choréiques  très  appréciables. 

Il  y  a  une  diminution  nette  do  la  force  musculaire  dans  la  résistance  à  la  flexion 
dorsale  du  pied. 

On  note  do  plus  de  l’hypotonie  du  membre  inférieur  gauche,  surtout  à  la  flexion  de 
la  cuisse  sur  le  bassin  ;  moins  nette  pour  la  flexion  du  pied  sur  la  jambe. 

Au  membre  supérieur  gauche,  il  existe  une  diminution  de  la  force  musculaire  à  la 
main  gaucho.  Hypotonie  dans  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras. 

Il  existe  au  membre  inférieur  gaucho  une  incoordination  due  à  la  chorée  dans 
réprouve  du  talon  gauche  sur  le  genou  droit.  Il  y  a  lieu  d’insister  sur  le  caractère  transi¬ 
toire  do  cette  dysmétrio,  qui  disparaît  lorsque  la  malade  est  dans  une  période  où  les 
mouvements  choréiques  s’arrêtent. 

Parmi  les  mouvements  associés  il  faut  retenir  l’existence  du  signe  do  la  flexion  com¬ 
binée  de  la  cuisse  et  du  tronc  à  gauche. 

Intégrité  de  la  face. 

Pas  do  trouble  de  la  parole,  do  la  phonation,  do  la  déglutition. 

Réltectivité.  —  Les  réflexes  tendineux  sont  moins  forts  au  membre  supérieur  gauche 
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pour  le  stylo  radial  surtout  ;  au  uuunbre  inférieur  gauclic,  le  rotulien  (ist  polycinétique. 
Les  acliilléens  sont  faibles.  Pas  de  trépidation  spinale.  Les  cutanés  plantaires  et  les 
abdominaux  sont  normaux.  L(!  palmo-mentonnicr  est  normal. 

Sensibilité  superficielle  et  profond(!  :  normales.  Subjectivement,  la  malade  dit  res¬ 
sentir  parfois  «  comme  des  brfdures  dans  la  jambe  et  le  pied  gauches  ». 

Troubles  vnsn-moleurs.  —  Il  existe  une  cyanose  légère  du  jned  droit  contrastant  avec 
ras[)ect  du  pied  gauclie  dont  la  coloration  est  normal(u 

Troubles  Ihermiijurs.  —  Le  i)ied  gauclic  est  beaucoup  plus  chaud  que  le  pied  droit. 

Dus  lie  troubles  gustati/s  ou  ollaclils. 

Nous  ne  rcLicndrons,  do  roljsorviilioii  prôccdoriLe,  que  les  points  plus 
spécihlcincnL  saillants. 

Tout  d’aliord,  l’oxaccrliation  dos  mouvornonts  clioroiciuos  par  les 
diverses  oprouvos  syiicinétiques  rlassicpios.  Nous  insisterons  j)lus  parti- 
culiorornont  sur  l’oprouvo  do  la  jiarolo,  récoinment  décrite  chez  les  hémi- 
]»logi(pios  par  .M.  Haliinski.  lin  effet,  lorsipie  la  malade  est  au  repos, 
les  mouvements  de  fiécjuence  et  d’amplitude  clioréiqucs  augmentent 
nelternent  lorsejue  la  malade  se  met  à  iiarler. 

D’autre  part  il  y  a  lieu  de  noter  les  caractères  de  la  dysmétric  choréique 
dont  le  teinic  principal  est  l’inconstance,  hhi  effet,  tantôt  notre  malade 
exécute  normalement  l’épreuve  du  talon  sur  le  genou  opposé,  tantôt  elle 
fait  preuve,  dans  ce  mouvement,  d’une  incoordination  très  manifeste. 
11  semble  bien  qu’on  se  trouve  là  en  présence  d’une  dysrnétrie  survenant 
jiar  périodes  et  correspondant  à  l’cxacerliation  de  la  chorée. 

Enfin  nous  devons  attirer  l’attention  sur  un  fait  déjà  signalé  dans  la 
chorée  chronique,  à  savoir  l’hypotonie  (pii,  ici,  semble  localisée  au 
niveau  du  membre  inférieur  gauche  et  atbîint  un  peu  le  membre  supé¬ 
rieur  du  méim;  côté  où  ([uelques  mouvements  choréiques  peuvent 
jiarfois  être  observés. 

Cet  ensemble  de  constatations  positives  et  négatives  va  nous  permettre 
de  poser  le  problème  de  la  nature  et  de  la  localisation  de  la  lésion. 

'l’out  d’abord  l’àgc  do  la  malade,  le  début  brusque  et  la  localisation  des 
troubles  moteurs,  l’absence  de  jihénomènes  infectieux  dans  les  jours  qui 
ont  précédé  l’jqiparition  de  la  chonie,  permettent  de  penser  à  l’existence 
d’une  lésion  en  foyer,  d’un  ramollis.sement  vraisemblable. 

D’autre  part  l’intégrité  du  faisceau  pyramidal,  clinicpiement  affirmée, 
ainsi  que  l’absence  de  troubles  sensitifs  orientent  le  diagnostic  topogra- 
phiipie  vers  une  altération  des  voies  extra-pyramidales. 

Il  semble  (|ue  la  hauteur  de  la  lésion  paraisse  aisée  à  [iréciser,  si  ce  pre- 
mi(.‘r  fuit  est  admis. 

l'hi  effet  la  plupart  des  auteurs,  Dejerine  ('ii  jiarticulier,  rejettent  la 
locali.sation  médullaire  de  la  chonîe  souDuiue  autrefois  par  Grasset. 

L’absence  de  troubles  concomitants  iiermet  aussi  d’éliminer  tout  siège 
bulbaire,  jirotiibérantiel  ou  pédonculaire  de  la  lésion. 

L’e.xistenee  des  altérations  du  (XJiqis  strié,  constatée  par  MM.  Pierre 
.Marie  et  Lliermitt(!  dans  la  choréi!  chroni([U(q  nous  fait  (lonc  pencher  en 
dernière  analyse  en  faveur  d’une  lésion  localisée  au  niveau  du  putamen 
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ou  du  noyau  caudé,  avec  toutes  les  restrictions  qu’il  y  a  lieu  de  faire  en 
raison  de  l’absence,  jusqu’ici,  de  toute  vérification  anatomique. 

VI 11.  —  A  propos  de  Deux  cas  de  Syndrome  Thalamique.  —  Ori¬ 
gine  striée  probable  de  certains  troubles  moteurs  associés  : 

athétose,  synthonie  d’automatisme,  hypertonie  fonctionnelle 

l)ar  MM.  G.  Roussy  et  L.  Cornil. 

Lorsqu’en  1906  l’un  de  nous  décrivit  pour  la  première  fois  avec  le 
professeur  Dejerine  le  Syndrome  thalamique,  la  physiologie  patholo¬ 
gique  du  corps  strié  était  loin  d’être  aussi  avancée  qu’elle  l’est  aujour¬ 
d’hui.  La  série  des  travaux  récents  parus  sur  cette  question,  notamment 
ceux  de  Cécile  et  Oscar  Vogt,  de  Rarnsay  Hunt,  travaux  que  Lhermittc  a 
le  premier  fait  connaître  en  France,  nous  ont  incités  à  reprendre  l’étude 
de  certains  symptômes  moteurs  du  syndrome  thalamique  comme  l’hé- 
michoréc  et  l’hémiathétose,  et  d’essayer  d’en  mieux  préciser  l’origine. 

On  sait,  en  effet,  que  l’hémichorée  et  l’hémiathétose,  ainsi  que  nous 
avons  eu  l’occasion  de  le  démontrer,  font  partie  intégrante  du  cortège 
symptomatique  du  Syndrome  thalamique  et  l’on  sait  également  que  déjà, 
bien  avant  nous,  l’origine  de  ces  troubles  a  été  fort  discutée.  C’est  ainsi 
qu’Hammond,  Gowers,  Nothnagel  et  Galvani  faisaient  remonter  l’origine 
de  ce  trouble  à  une  lésion  de  la  couche  optique,  que  Charcot  et  Raymond 
plaçaient  la  lésion  causale  de  ces  accidents  dans  |a  capsule  interne  et 
qu’enfin  Kahler  et  Pick  admettaient  qu’ils  relevaient  d’une  altération 
du  faisceau  pyramidal  en  un  point  quelconque  de  son  trajet. 

C’est  à  cette  dernière  opinion  que  l’un  de  nous  se  ralliait  dans  sa  thèse  : 
«les  mouvements  choréo-athétosiques,  disions-nous,  dépendent  non  pas 
delà  lésion  thalamique,  mais  bien  de  la  lésion  adjacente  des  fibres  pyrami¬ 
dales  de  la  capsule  interne.  » 

Nous  croyons  aujourd’hui,  qu’à  d’aide  des  travaux  récents  ci-dessus 
mentionnés,  il  est  possible  de  préciser  davantage  que  nous  n’avons  pu  le 
faire  autrefois,  l’origine  do  ces  phénomènes  moteurs  i)osthémiplégi(jucs. 

C’est  ce  ([ue  nous  tenterons  de  faire  tout  à  l’heure,  après  avoir  donné 
l’ol)servation  de  nos  deux  malades. 

üusKuvAïioN  I.  — ■  Bri...  Joim-Mario,  57  ans.  —  EnLi'6  à  l’IIospicts  Paul  Brousse  lo 
31  juillet  1915  pour  cécité.  En  janvier  1915,  il  a  dû  subir  uno  énucléation  do  l’œil  droit 
pour  t'iaucome  et  |K‘,u  après  s’est  développée  une  atrophie  papillaire  de  l’ajil  gauche. 

Bien  d’autre  n’est  à  retenir  dans  ses  antécédents. 

Ilisldire  de  la  maladie. — Les  troubles  actiuds  ont  débuté  brusuueincntiui  janvicrl919, 
à  la  suite  d’un  ictus  survenu  sans  perte  de  connaissance.  Pendant  qu’il  déjeunait,  il  dit 
qu’il  a  eu  «  coinme  un  étourdissement  »  et  a  remarqué  aussitôt  après  q\i’il  «  no  pouvait 
plus  conduire  son  bras  gauche  ». 

Examen  le  10  avril  1921.  —  Troubles  moleurs.  Alliludc  :  au  repos, dans  la  station 
debout  le  malade  se  tient  dans  l’attitude  hanchée  droite  ipi’il  corrige  volontairenienl., 
de  même  l’attitude  en  flexion  do  l’avant-bras  sur  le  bras,  des  doigts  fléchis  dans  la 
Paume,  est  corrigée  par  le  inalatle,  lorsipi’on  la  lui  lait  reinaiMpier.  Le  relâchement 
Cütnphit  étant  obtenu,  il  (!st  inq)ossible  de  constater  une  attitude  anormale. 
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Marche  cl  mouvements  automatiques  —  Lorsqu’on  demande  au  malade  de  se  lever  et 
de  marcher, il  n’en  est  plus  de  même.  Au  cours  de  la  marche  par  exemple,  on  voit  à 
gauche  l’avanl-hras  se  Iléchir  lentement  sur  le  bras,  les  doigts  dans  la  paume,  le  bras  se 
porter  en  adduction  et  élévation  moyenne.  Le  membre  inférieur  fauche  légèrement  de 
la  pointe,  si  bien  que  le  malade  marche  absolument  comme  un  hémiplégique  moteur 
du  côté  gauche. 

Ces  sijnlonies  d’automatisme  apparaissent  très  nettement  aussi  dans  les  différents 
actes  simples  :  su  lover,  so  coucher.  Il  y  a  lieu  do  noter  do  plus  que  toutes  les  manœuvres 
classiques  jiour  provoquer  les  syncinésios  produisent  le  même  ofl'et.  On  remarque  parfois 
que  ces  effortsdéterminont  des  mouvements  choréo-alhélosiques  incoordonnés  et  irréguliers 
dans  leur  rythme  et  dans  leur  amplitude,  consistant  on  flexion  et  extension  alternatives 
de  l’avant-bras  sur  le  bras.  Ces  mouvements  peuvent  quelquefois  être  produits  spon¬ 
tanément  et  en  particulier  au  niveau  du  pied  et  de  la  jambe  gauches.  Il  existe  de  plus 
dos  secousses  irrégulières  et  arythmiques  consistant  en  flexion  plantaire  et  extension 

Enfin,  le  malade  présente  une  hypertonie  intentionnelle  nette  du  membre  supérieur 
gauche  caractérisée  par  l’impossibilité  de  relâcher  ses  membres  au  moment  où  l’on  le 
lui  demande  et  parfois  même  par  une  contraction  paradoxale  de  tous  les  membres  qui 
s’oppose  au  geste  demandé. 

Hypotonie  du  repos.  —  Tous  les  faits  précédents  contrastent  avec  une  hypotonie 
marquée  du  membre  supérieur  et  du  membre  inférieur,  lorsque  le  relâchement  muscu¬ 
laire  a  été  obtenu.  On  constate,  en  effet,  que  passivement  on  peut  mettre  en  contact  la 
face  antérieure  du  bras  et  do  l’avant-bras  gauche  alors  qu’on  observe  un  écartement  de 
3  travers  de  doigts  à  droite. 

La  force  musculaire  est  presque  égale  des  2  côtés.  Au  dynamomètre,  on  note  22  ù  la 
main  droite  pour  20  à  la  main  gauche,  le  malade  étant  droitier. 

L’incoordination  ataxique  est  nette  au  membre  supérieur  gauche,  mais  il  y  a  lieu  do 
tenir  compte  de  l’existence  des  mouvements  athétosiques  qui  troublent  l’appréciation 
do  l’épreuve.  Pas  d’ataxie  au  membre  inférieur  dans  l’épreuve  du  talon  gauche  porté 
sur  le  genou  droit. 

Troubles  sensitifs.  —  a)  Subfcclifs  :  pendant  les  8  jours  qui  suivirent  le  début  des 
troubles  actuels  le  malade  doit  avoir  souffert  vivement  du  membre  supérieur  gauche. 
Actuellement,  il  éprouve  uniquement  dos  sensations  de  fourmillements,  de  «  lourdeur  », 
d’engourdissements  à  l’hémiface  et  au  membre  supérieur  gauche. 

b)  Obfcclifs  :  Tact  :  au  pinceau,  pas  do  troubles  appréciables  à  la  perception  et  à  la 
localisation.  Trichesthésic  :  Uoulour  ù  l’étirerncnt  des  poils  plus  marquée  à  gaucho. 

Piqûre  do  même.  Dans  une  observation  antérieure  do  janvier  1919,  on  note  des  troubles 
dans  la  localisation  qui  actuellement  no  sont  plus  appréciables. 

A  l'esthésiomètre,on  note  pour  la  piqûre  une  pointe  légèrement  mousse;  275  cgr.  tant 
â  la  face  palmaire  do  la  main  droite  que  do  la  main  gaucho. 

Cercles  de  Weber  :  à  droite  on  obtient  un  écartement  plus  grand  que  normalement 
à  la  pulpe  des  doigts  (1  cm.),  alors  qu’à  gauche  l’écartement  est  de  2  cm.  dons  le  sons 
longitudinal  et  transversal. 

Thermoeslhésie.  —  Hyperesthésie  douloureuse  au  chaud,  face  palmaire, main  gauche. 
Erreurs  d’interprétation  :  tantôt  le  chaud  et  le  froid  (glace  pilée)  sont  nettement  perçus, 
tantôt  confondus  à  la  face  postérieure  du  bras.  Discrimination  normale  ailleurs. 

Pallesthésic  el  bareslhésie. — ^  Pas  do  modification  dans  la  perception  du  diapason  do 
chaque  côté.  Perception  normale  des  pressions. 

Sens  sléréognoslique.  —  Identification  primaire  et  secondaire  abolie. 

Sens  des  altitudes  passives.  —  Porto  du  sons  dos  attitudes  et  mouvements  passifs  à  la 
main,  à  l’avant-bras  et  au  bras  gaucho.  Diminution  do  cos  mûmes  sens  aux  orteils  du 
I)iod  gauche. 

Réflexes.—  Tendineux  :  sauf  pour  le  stylo-radial  gaucho  qui  est  légèrement  plus  vif, 
tous  les  réflexes  tendineux  sont  égaux  des  deux  côtés.  Pus  de  trépidation  pyramidale. 

Cutanés  :  plantaires  on  flexion.  Crémaslériens  normaux,  abdominaux  un  peu  plus 
laiblos  à  gaucho. 
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Troubles  de  la  vision  (D’’  Bollack).  —  Enucléation  de  l’œil  droit.  Cécité  par  atrophie 
optique  de  l’œil  gauche.  Vaisseaux  normaux.  Réflexes  pupillaires  abolis. 

Pas  de  troubles  de  la  parole  ni  de  Iroubles  psychiques. 

Pas  de  troubles  de  l’audilion,  de  Tolfaclion. 

Troubles  vaso-moteurs  et  thermiques.  —  La  main  gauche  est  généralement  plus  froide 
que  la  droite.  Par  exemple,  le  8  mai  1921  à  5  heures,  par  une  température  ambiante 
de  21”,  on  note  à  la  face  dorsale  de  la  main  droite  2708  ;  à  la  face  dorsale  de  la  main 
gauche  26». 

L’épreuve  du  bain  froid  à  16“  donne  les  résultats  suivants  qui  mettent  en  valeur  le 
dérèglement  de  la  régulation  thermique. 

15  minutes  après  le  bain  froid  à  15”,  on  note,  en  effet,  une  température  locale  :  face 
dorsale  de  la  main  droite  =  29“8  ;  face  dorsale  de  la  main  gauche  =  21  “8. 

La  recherche  de  l'indice  oseillométrique  au  Pachon  donnent  les  résultats  suivants  : 
le  11  mai  1921  à  10  heures  du  matin,  sujet  couché  à  jeun.  Avant-bras  droit  :  1.  o.  = 
7  1/2;  avant-bras  gauche  :  i.  o.  =  5  1  /2. 

L’épreuve  du  bain  chaud  à  40“  pendant  10  minutes  donne  :  avant-bras  droit  :  i.  o.  = 
11  ;  avant-bras  gauche  :  i.  o.  =  6  1/2. 

L’épreuve  du  bain  troid  à  15“  pendant  10  minutes  donne  :  avant-bras  droit  :  i.  o.  = 
9  :  avant-bras  gauche  ;  i.  o.  =  4. 

Il  y  a  donc  microsphygmie  du  côté  malade  (formule  normale), avec  diminution  dans 
la  régulation  vaso-motrice. 

Troubles  trophiques.  —  Cannelure  des  ongles  plus  marquée  à  gauche.  Les  plis  de  flexion 
des  doigts  sont  moins  accusés.  Amyotrophie  de  3  cm.  1  /2  au  bras  et  3  cm.  à  l’avant- 
bras  gauche. 

Examen  de  l’appareil  circulatoire.  —  Rien  au  cœur,  artères  souples.  Tension  arté¬ 
rielle  au  Pachon  :  avant-bras  droit  Mx  =  19,  Mn  —  9  ;  avant-bras  gaucne:  Mx  =  18, 
Mn  8. 

lUaclion  de  Bordel-Wassermann  négative  dans  le  sang. 

Urée  sanguine  =  0  gr.  35. 

Observation  IL  —  M®”  Le  Mo...,  61  ans. 

Entrée  à  l’Hospice  Paul  Brousse  en  1921,  en  raison  de  l’infirmité  actuelle. 

Dans  les  antécédents,  à  retenir  deux  fausses  couches  ;  le  mari  est  mort  bacillaire  à 
48  ans. 

Histoire  de  la  maladie.  —  La  malade  a  eu  deux  ictus  avec  perte  de  connaissance.  A 
la  suite  du  l”',  survenu  en  mai  1916,  elle  est  restée  pendant  3  jours  dans  le  coma.  C’est 
depuis  cette  époque  que  sont  apparus  ces  troubles  de  la  coordination.  Le  2“  ictus,  sur¬ 
venu  en  novembre  1918,a  été  suivi,  dès  le  retour  de  la  conscience,  par  la  constatation 
des  mouvements  choréo-athétosiques  et  l’apparition  de  douleurs  sourdes,  lancinantes 
dans  la  moitié  droite  du  corps. 

Examen  le  5  avril  1921.  —  Troubles  moteurs.  — ■  Au  repos  :  attitude  en  position  hanchée 
gaucho,  dans  la  station  debout.  La  tête  est  légèrement  fléchie  à  droite  et  le  muscle 
Poaucier  du  cou  fait  saillie  de  ce  côté.  Le  membre  supérieur  droit  se  tient  habituellement 
6n  1  /2  flexion,  le  long  supinateur  visible  sous  la  peau.  L’épaule  droite  est  tombante, 
Se  portant  légèrement  m  avant,  tandis  que  l’omoplate  est  saillante  en  arrière.  La  main 
droite  est  en  légère  flexion  sur  l’avant-bras,  les  doigts  sont  en  extension  avec  flexion  de 
la  D»  plialango  sur  les  métacarpiens.  Quelquefois  il  y  a  cliovauchemcnt  dans  le  sens 
transversal  du  médius  sur  l’index  et  do  l’auriculaire  sur  l’annulaire. 

La  constatation  qui  frappe  ensuite  est  celle  de  mouvements  choréo-athétosiques  de  la 
ihain  et  des  doigts  du  côté  droit.  Cos  mouvements  irréguliers,  arythmiques,  consistent 
8'irtout  en  fl(!xi(in  et  extension  alternative  du  pouce  sur  les  autres  doigts  ;  puis  en 
extension  flexion,  abduction  et  adduction  des  quatre  derniers  doigts.  L’avant-bras 
®st  lui  aussi  animé  de  mouvements  d’extension  et  flexion  sur  le  bras.  Ces  mouvenients 
®sse7.  lents,  affectent  plutôt  le  tyjie  atliélosiquo  que  choréique. 

Mouvements  anatomiques.  —  L’attitud(>  précédemment  décrite  est  très  facilement 
Corrigée  volontairement  pur  le  malade.  Mais  dès  qu’on  lui  demande  de  faire  un  acte 
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un  peu  compliqué,  se  lever,  se  couclier  et  surtout  marcher,  il  y  a  exagération  de  ces 
attitud(s  rappelant  celles  de  riiéniiplégie  motrice. 

Dans  la  marche  surtout  la  malade  fauche,  l’avant-hras  se  fléchit  d’une  façon  très 
accentuée  sur  le  bras  (angle  droit).  Ces  sijnhinics  d’aidomrdi.smccontraslent  commeche/,  le 
précédent  malade  (Observation  I),  avec  ThypoUjnie  obtenue  à  l'étal  de  repos  :  dans  les 
membre  su|iérieurs  et  inférieurs  droits  comparés  à  ceux  du  côté  gauche. 

Les  diverses  épreuves  syncinéthpies  provoquent  les  syncincsies  d'imitation  de  J‘.  Marie 
et  Poix.  Il  y  a  lieu  de  noter  encore  l’existence  du  signe  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse 
et  du  tronc. 

La  foree  musculaire  est  égale  des  deux  côtés. 

L'ataxie  est  nette  au  membre  inférieur  et  au  membre  supérieur  droits. 

Très  légère  atrophie  du  mendire  supérieur  droit  ;  1  cm.  au  bras,  1  cm.  1  /2  à  l’avant- 
bras. 

Troubles  sensitifs.  —  A)  Subjectifs  :  actuellement  les  douleurs  sont  moins  vives 
qu’autrefois,  cependant  il  existe  des  sensations  de  picotements  d’aiguilles,  d'épingles 
et  «  d’eau  glacée  qui  coule  »,  du  côté  droit,  principalement  à  l’épaule  et  à  l’hérniface 
droites  où  lu  malade  dit  souvent  «  sentir  sa  joue  gonflée  ». 

U)  Obfcctifs  :  Tact  :  pinceau  bien  perçu  et  bien  localisé. 

Tricheslésie  ;  rien  de  particulier  au  niveau  des  jioils. 

Piijùre  :  plus  douloureuse  à  droite  qu’à  gauche. 

Cercles  de  Weber  :  Très  élargis  à  la  main  droite  à  la  face  palmaire  des  doigts.  Pour 
un  écartement  de  3  centimètres  1/2  la  malade  no  sent  qu’une  piqûre. 

Tliermoeslhésie  bien  perçue  des  doux  côtés.  Parfois  chaleur  plus  douloureuse  à  la  face 
palmaire  de  lu  main  droite,  mais  irrégularités  dans  les  interprétations. 

Paliesthésie  :  normale  des  deux  côtés. 

Sens  sléréoynoslique  et  sens  des  altitudes  et  mouvements  passifs  abolis  du  côté  droit. 

Réflexes.  —  Tendineux  :  vifs  et  égaux  pour  les  rotuliens  et  achilléens.  —  Contra¬ 
latéral  des  adducteurs  plus  vil  à  droite.  Cutanés  :  tous  normaux. 

Vision  (1)'  Uüllack).  Pas  d’hémianopsie.  Inégalité  pupillaire  :  P.  C.  =  2/3  P.  G. 
Itéflexes  photo-moteurs  faibles.  Convergenc(^  normale.  Chanq)  visuel  et  fond  d'aél  nor- 

Troubtes  vaso-moteurs  et  thermiques.  —  La  main  droite  est  plus  froide  que  la  main 
gauche  ;  le  17  mai  :  Th  :  ambiante:  19»;  Th  :  locale  main  droite  (face  dorsale),  20»;  Th  : 
locale  :  main  gauche  (lace  dorsale),  2»»K. 

L’épreuve  du  bain  froid  à  15»  pendant  10  minutes  donne  :  10  minutes  après  :  à  la 
main  droite,  :  10»  2  ;  à  la  main  gauche  :  1S"0  ;  30  minutes  à  la  main  droite  :  17“2  ; 
à  la  main  gauclu!  :  19“9. 

Une  courbe  représentant  les  teiiqiératures  axillairi!  droite  et  gauche,  la  leuqiérature 
rectah^  et  la  température  ambiante,  prises  2  fois  [lar  jour,  monlrel’instabilité  Ihermiipie 
considérable  de  cette  malade.  D’une,  façon  générale,  la  température  de  l’aisselle  droite 
est  de  1  /2  degré  au-dessous  de  l’aisselle,  gauche.  Mais  (piehpiefois  la  formule  est  inversée. 

L’étude  oscillométriipio  au  Pachon  poursuivie  à  diverses  jiériodes  de  la  journée 
montre  nettement  raugmeiitation  de  l’am[)litude,  oscillatoire  du  côté  atteint  (formule 
inverse  des  hémiplégiques  d’après  nos  recherches  antérieures). 

Par  exemple,  le  10  mai  à  11  lumres  on  a  pour  indice  oscillométri(|ne  :  avant-bras 
ilroit  :  ()  :  avant-bras  gauche  :  J  ;  jambe  droite  ;  5  ;  jandie  gauche  :  3  1  /2. 

A  divers((s  repris(!s.  les  é|)reuves  du  bain  chaud  à  40",  du  bain  froid,  de  la  bande 
tl’Rsm  ii<  k  pi(cisint((  ll(  inisosphygmie. 

Haie  blanche  vaso-motrice  plus  intense  et  plus  durable  au  membre  supérieur  droit. 

Troubles  Irojduques.  -Cannelure  des  ongles,  peau  plus  line,  dis|)urition  des  jilis  do 
flexion  à  la  main  droite. 

Pas  de  troubles  de  la  jjarole,  des  sensibilités  spéciales  gustatives,  olfactivi'S. 

Réaelion  de  Rordel  Wassermann,  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  négative. 

(liiez  nos  (Icii.x  iiialudcs,  à  côLé  des  signes  eliniques  du  S'yndroine  Llia- 
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laniique  (douleurs,  troubles  des  sensibilités  profondes,  du  sens  steréo- 
gnostique,  contrastant  avec  le  peu  d’importance  des  troubles  sensitifs 
superficiels  et  avec  l’absence  de  troubles  moteurs  pyramidaux)  il  existe 
des  troubles  moteurs  du  type  extra-pyramidal  sur  lesquels  nous  voudrions 
insister. 

Nos  malades  présentent  tout  d’aljord  des  modifications  du  loims  iniis- 
ciilaire  à  caractère  particulier  et  que  l’on  peut  désigner  sous  le  nom  de 
sijnlonie  d’auiomaiisme.G’est  en  elïet  au  cours  des  mouvements  d’automa¬ 
tisme,  comiru!  ceux  de  la  marche  par  exemple,  qu’ils  apparaissent  parti¬ 
culièrement  évidents.  Le  malade  étant  au  repos,  on  constate  une  %pofo;?te 
manifeste  du  imunbre  supérieur  et  du  membre  inférieur  du  côté  atteint, 
mais  celle-ci  se  transforme  en  hypertonie  dès  qu’on  demande  au  malade 
d’accomplir  un  mouvement  automatique  comme  la  marche.  On  voit  alors 
l’avant-bras  se  fléchir  sur  le  bras,  la  main  sur  l’avant-bras,  la  jambe  s’éten- 
<lre  sur  la  cuis.se,  si  bien  ([ue  la  démarche  du  malade  ressemble  absolument 
à  celle  d’un  hémiplégique  moteur  contracturé.  Ajoutons  que  ces  attitudes 
peuvent  être  provoquées,  quoique  moins  facilement,  par  les  diffé¬ 
rentes  épreuves  syncinétiques  habituelles  du  côté  sain.  Enfin,  chez  nos 
deux  malades,  mais  surtout  chez  le  premier,  on  note  à  l’état  de  repos  et 
lorsqu’on  demande  au  malade  de  relâcher  ses  muscles,  une  hypertonie 
! onctionnelle  des  plus  nettes  rappelant  le  phénomène  décrit  autrefois  par 
M.  Dupré  sous  le  nom  de  paratonie.  Ce  sont  là  des  troubles  qui, on  le  sait 
aujourd’hui,  relèvent  d’une  atteinte  du  corps  strié  ou  mieux  du  système 
strié.  Or,  nous  pensons  que  c’est  également  à  une  lésion  du  corps  strié  que 
l’on  pourrait  attribuer  les  phénomènes  d’hémichorée  et  d’hémiathétose 
observés  chez  nos  malades,  puisque  nous  savons,  depuis  les  recherches 
de  Pierre  Marie  et  Lhermitte  et  celles  de  Wilson,  que  c’est  d’une  lésion 
du  noyau  lenticulaire  que  relèvent  de  tels  phénomènes. 

Pour  appuyer  cotte  hypothèse  émise  à  l’occasion  de  deux  observations 
cliniques,  nous  rappellerons  les  faits  suivants  :  si  l’on  reprend  les  obser¬ 
vations  anatomo-cliniques  publiées  dans  la  thèse  de  l’un  de  nous,  on  re¬ 
marque  que  dans  les  deux  premières  observations  (cas  Jossaume  et  cas 
Hiidry)  où  il  existait  de  l’hémichorée  et  de  l’hémi-athétose,  la  lésion  des¬ 
tructive  du  thalamus  s’étendait,  en  dehors,  dans  la  capsule  interne  pour 
venir  intéresser  une  partie  importante  do  la  queue  du  noyau  lenticulaire. 
Par  contre,  dans  le  cas  Thalnian,  l’hémiathctose  et  l’hémichorée  faisaient 
défaut  et  la  lésion  du  noyau  lenticulaire  n’était  représentée  que  par  un 
foyer  de  ramollissement  extrêmement  limité  ;  enfin  dans  une  quatrième 
observation  {cas Kaiser),  où  manquaient  également  l’hémichorée  et  l’hémi- 
athétose,  la  lésion  était  uniquement  et  strictement  limitée  au  thalamus. 

Ces  faits  nous  semblent  donc  — et  jusqu’à  plus  ample  informé  —  auto¬ 
riser  l’hypothèse  que  nous  faisions  de  l’origine  striée  des  mouvements 
choréo-athétosiques  dans  le  syndrome  thalamique,  hypothèse  que  seul 
rexamen  anatomique  sur  coupes  microscopiques  sériées  viendra  confirmer 
ou  infirmer.  Si  notre  hypothèse  se  vérifie,  on  serait  tout  naturellement 
conduit  à  admettre  qu’à  côté  de  la  {orme  pure  du  syndrome  thalamique 


742 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


due  à  une  lésion  limitée  strictement  à  la  partie  postérieure  du  thalarnusi  , 
qu’à  côté  de  la  forme  ihalamo-pyrarnidale  due  à  une  lésion  thalamique 
empiétant  sur  le  bras  postérieur  de  la  capsule  interne,  il  y  a  lieu  de  faire 
place  à  une  nouvelle  forme  :  la  forme  Ihalamo-slriûe  dans  laquelle  la  lésion 
s’étend  en  dehors  pour  venir  intéresser  la  partie  postérieure  du  noyau  len¬ 
ticulaire. 

filiez  nos  malades,  il  existait  en  plus  des  troubles  vaso-moteurs  assez 
particuliers,  sur  lesquels  nous  croyons  devoir  attirer  l’attention. 

lin  effet,  des  recherches  personnelles  que  nous  avons  entreprises  depuis 
un  certain  temps  à  l’hospice  de  Villejuif,  il  ressort  qu’il  existe  habituelle¬ 
ment  chez  les  hémiplégiiiucs  une  macrosphygmie  du  côté  atteint.  Or,  si 
l’examen  d’un  de  nos  malades  (observation  I)  vient  confirmer  ce  résultat, 
il  n’en  est  pas  de  même  de  celui  de  l’observation  II  où  nous  avons  noté 
une  macrosphygmie  des  plus  nettes  du  côté  atteint. 

L’interprétation  de  ce  dernier  résultat  nous  paraît  actuellement  difficile. 
C-ependant,  en  nous  basant  sur  les  recherches  oscillométriqucs  faites  par 
l’un  de  nous  en  collaboration  avec  M.  d’Oelsnitz  dans  les  syndromes  sym¬ 
pathiques  cervicaux,  nous  croyons  que  la  formule  macrosphygmique  cor¬ 
respond  à  une  paralysie  vaso-motrice. 

A  ce  sujet,  nous  devons  rappeler  que  Modoncsi  en  1914,  reprenant  les 
.  travaux  antérieurs  sur  le  rôle  vaso-moteur  de  la  couche  optique,  a  soutenu, 
à  l’appui  de  constatations  anatomo-cliniques,  que  les  deux  tiers  antérieurs 
de  la  couche  optique  constituent  un  centre  trophique  et  vaso-moteur. 
Il  a,  en  effet,  trouvé  une  tumeur  des  2/3  antérieurs  du  thalamus  gauche 
chez  un  malade  qui  présentait  des  troubles  caractéristiques  d’un  syndrome 
d’excitation  du  sympathique  cervical  du  côté  droit  :  exophtalmie  légère, 
augmentation  de  la  sécrétion  lacrymale,  ouverture  plus  grande  de  la  fente 
palpébrale  et  dilatation  de  la  pupille. 

Nous  pensons  que  cette  hypothèse  peut  être  discutée,  car  l’observation 
de  Modonesi  repose  sur  un  cas  de  tumeur  de  la  couche  optique  et  l’on  sait 
combien  la  physiologie  pathologique  neurologique  appuyée  sur  l’étude  des 
tumeurs  est  fragile  et  décevante.  Nous  avons  eu  personnellement  maintes 
fois  l’occasion  de  vérifier  le  bien-fondé  de  cette  assertion. 

Enfin  nous  avons  constaté,  chez  nos  malades,  des  modifications  très 
nettes  de  la  régulalion  ihermique.  Sans  observer  cliniquement  la  poïki¬ 
lothermie  quoRoggersarnise  en  valeur  chez  les  pigeons  auxquels  il  avait 
extirpé  le  thalamus,  nous  avons  noté  un  retard  très  appréciable  dans  la 
régulation  thermique  du  côté  atteint  par  rapport  au  côté  sain,  lequel 
d’ailleurs  est  constamment  hyperthermique. 

Quant  à  l’origine  précise  de  ces  troubles  vaso-moteurs  et  thermiques,  il 
nous  semble  difficile  à  l’heure  actuelle  de  dire  s’ils  relèvent  plutôt  de  la 
lésion  thalamique  que  de  la  lésion  du  corps  strié.  Nous  avons  voulu  sim¬ 
plement  relever  leur  importance  dans  le  syndrome  thalamique  à  la  faveur 
de  nos  recherches  oscillométriques  et  oscillographiques,  nous  réservant  de 
revenir  plus  tard  sur  cette  question  à  l’occasion  de  nouveaux  faits  anatomo- 
clinicjucs. 
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M.  André-Thomas. —  Les  mouvements  involontaires  sont  certes  très 
fréquents  dans  le  syndrome  thalamique  de  même  que  les  syncinésies  et 
la  résistance  aux  mouvements  communiqués  ;  ces  divers  symptômes  occu¬ 
paient  une  place  importante  dans  l’observation  que  j’ai  publiée  dans  la 
Clinique  (31  juillet  1914).  On  peut  se  demander  aujourd’hui,  en  effet,  avec 
M.  Roussy,  si  les  mouvements  choréo-athétosiques  ou  involontaires  appar¬ 
tiennent  réellement  à  la  symptomatologie  des  lésions  de  la  couche  optique 
et  ne  sont  pas  plutôt  en  corrélation  avec  des  lésions  concomitantes  du 
corps  strié. 

Dans  un  cas  d’hémiplégie  infantile  avec  hémiathétose  suivi  d’autopsie 
que  j’ai  publié  autrefois  avec  M.  Dejerine  {Soc.de  A’eur.,  1900),  la  lésion, 
qui  à  un  simple  examen  macroscopique  semblait  localisée  au  pied  de  la 
couronne  rayonnante  et  à  la  face  supérieure  de  la  couche  optique,  intéressait 
en  outre  la  capsule  interne,  la  couche  optique,  les  fibres  lenticulo-thala- 
rniques,  une  petite  portion  du  noyau  lenticulaire  et  du  noyau  caudé. 
Dans  cette  observation,  comme  dans  les  observations  de  sa  thèse  que 
M.  Roussy  vient  de  rappeler,  la  couche  optique  n’est  pas,  parmi  les  noyaux 
centraux,  le  seul  qui  soit  atteint  et  il  est  difficile  de  faire  la  part  de  ce  qui 
revient  au  thalamus,  au  corps  lenticulo-strié  ou  à  leurs  faisceaux  d’associa¬ 
tion  dans  la  pathogénie  de  la  choréo-athétose. 

Le  problème  est  d’ailleurs  complexe.  L’athétose  n’appartient  pas  en 
propre  6  la  sémiologie  des  noyaux  gris  centraux.  N’a-t-elle  pas  été  signalée 
dans  les  lésions  protubérantielles,  bulbaires  ?  .l’ai  eu  moi-môme  l’occasion 
de  présenter  ici  deux  cas  de  lésion  bulbaire  avec  mouvements  involon  taires 
ou  athétosiqiies  [Soc.de  Neurologie  mars  1914  et  1921). 


IX.  —  Syndrome  Cérébelleux  gauche  dissocié  (déséquilibration), 
paralysie  du  nerf  moteur  oculaire  commun  correspondant, 
hémi  anesthésie  croisée  au  cours  d’un  syndrome  d’hypertension 
intra  crânienne,  par  MM.  Forgue  (Montpellier)  et  J.  Jumentié. 

[Travail  analomique  du  Laboraloire  de  la  Fondalion  Dejerine.) 

Observation.  —  C’est  au  début  de  janvier  1918  que  A...  Alexandre  commence  à 
accuser  les  premiers  symptômes  de  son  mal,  alors  qu’il  est  aux  armées.  Par  les 
lettres  que  nous  communique  sa  femme  nous  pouvons  en  retracer  l’anamnèse. 

11  se  plaint  d’abord  do  surdité  progressive,  puis  de  baisse  do  la  vue.  Le  24  février, 
il  écrit  :  « ...  demain  je  vais  voir  le  médecin  pour  savoir  de  quoi  cela  dépend  que  je  ne  vois 
pas  comme  d’habitudo,  je  vois  tout  trouble.  »  Le  15  mars  :  «...  cela  me  coûte  beaucoup 

d’écrire . je  no  suis  pas  capable  de  suivre  la  ligne  tracée,  ou  il  me  faut  fermer  un  œil, 

encore  je  ne  suis  pas  bien  sûr,...  cela  me  fait  souvent  mal  voir  de  ne  pas  y  voir  et  d’être 
Sourd...  .Je  suis  souvent  bafoué,  car  tous,  ou  beaucoup  se  moquent  do  moi  vu  que  je 
n’entends  pas,  ils  se  figurent  que  je  le  fais  exprès,  mais  cependant  je  fais  mon  possible.  » 
L’écriture  do  cotte  dernière  lettre  est  évidemment  défectueuse,  mais  nullement 
tremblée  et  elle  témoigne  seulement  d’un  trouble  visuel  et  d’un  manque  d’habitudo 
d’écrire,  il  s’agit  en  effet  d’un  cultivateur. 

Au  mois  de  mai,  la  baisse  de  la  vue  est  devenue  si  grande  que  le  malade  est  obligé 
de  faire  écrire  un  de  ses  camarades  et  pour  la  première  fois  il  accuse  do  la  dilficulté  à 
marcher  :  « ...  ce  sont  les  jambes  qui  ne  vont  pas.  » 
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(Jiiand  A...  (üiUm!  au  (^iînl,r(!  N(!ur()l()gi(]U(;  do  la  XVI'  Hésion,  o(i  il  nous  ost  donné  do 
r(^xaunu(îr  au  dobiil  do  juin,  c’osl-à-dir(!  5  mois  à  |ioiue  a|u-os  lo  dolnil  ilo  sos  accidonls, 
il  (!sL  un  si'und  inru-mc,  co  qui  oxpliquo  quo  nos  iuvi'sligaUous  oliuii]U(iS  n'ont  i)n  Cire 
aussi  cotnplClos  (pu!  nous  l’aurious  désiré. 

Il  répond  assez  mal  aux  (pioslions  ([u’on  lui  pos(!;  sa  surdité  (d  sa  oéoité, jointifs  à  un 
fort-d(!gré  d’obnubilation,  pourrai(!nt  faire  croire  à  roxistonc(^  do  troubles  psychiques. 
On  le  tait  dilticileinent  sortir  de  son  lit.  Si  ou  veut  le  faire  marcher  il  (lerd  tout  d(!  suite 
l'équilibre  ;  il  ne  peut  rester  debout  les  talons  réunis.  Si  on  ajoute  à  ces  constatations 
(pic  les  réflexes  tendineux,  à  un  examen  un  peu  rapide,  paraissimt  abolis,  on  com])rend 
(pie  ce  maladie  ail  pu  donner  un  moment  l'impression  d'un  alaxiipie  aifîu. 

Li^s  troubles  de  l’éipiilibre  sont  en  elTet  considérables  et  conlinenl  A...  au  lit  ;  si  on 
essaye  de  le  taire  marcher  en  le  soutenant  un  peu,  on  constate  une  inclinaison  de  son 
corps  en  arrière  el  à  ijaiiche  ;  si  on  le  biche,  il  esl  cnlrainé  cl  lornhe  dans  celle  direclion.  Il 
ne  peut  se  tenir  debout  sans  écarter  les  jambes  (rocclusion  dus  yeux  n’augmente  pas 
son  désé(piilibre),  mais  son  corps  s'incline  fortement  en  arrière  el  à  gauche  en  même 
temps  qn' il  s'incurve  en  arrière  en  un  véritable  oiiistliotonos.  Cette  incurvation  du  tronc 
cesse  i|uand  il  esl  étendu  à  [ilat  sur  son  lit,  le  traversin  ayant  été  (Hé,  mais  sa  lèlc  rcsle 
inclinée  en  arrière  el  sur  l'épaule,  e/nuclte  ;  cette  attitude  si  caractéristique  rappelle  à  l’un 
de  nous  (mile  (pi’il  avait  observée  avec  le  IV  André-Thomas  au  début  de  la  guerre  chez 
un  malade  du  service  du  l'rof.  Dejerine  dont  l’observation  a  été  ]iubliée  (1  ). 

Celte  attitude  corrigée  se  reproduit  spontanément  au  bout  d’un  moment.  Par  instants 
l’attitude  de  la  tète  et  du  cou  est  inverse,  mais  l'inflexion  latérale  est  moins  prononcée 
et  peu  après  la  tète  revient  à  sa  iiosition  primitive. 

Notre  attention  ainsi  éveillée  nous  a  fait  rechercher  l'existence  d’autres  symiitômes 
cérébelleux  :  aucun  excès  de  mesure  dans  les  mouvements  des  membres  su|iériours  et 
inférieurs  ;  c'est  correctement  (pie  le  doigt  vient  se  placer  sur  le  nez,  correctement  aussi, 
bien  qu’avec  un  peu  d'hésitation,  ipie  le  talon  se  pose  sur  le  genou,  aucun  manque  de 
mesure.  La  fatigue  rapide  du  malade  ne  permet  malheureusement  pas  do  multiplier 
les  épreuves.  Pas  d'adiadocosinésie,  pas  de  tremtilemenl  spontané  ni  intentionnel  des 
membres  ou  de  la  tête. 

Dans  la  recherche  de  la  calahqisie  cérébelleuse  qui  est  jiarticulièrernent  dilïicile,  nous 
avons  noté  une  lendance  à  la  ficilé  îles  allilndes  ;  si  le  malade  est  didioiil,  on  ne  peut  lui 
détacher  les  [lieds  du  sol,  s'il  esl  fléchi  sur  le.s  cuisses,  il  conserve  longtemps  cette  alti¬ 
tude  accroiqiie,  ne  se  décidant  ni  à  se  relever  ni  à  s’asseoir;  [larfois  enfin,  quand  il  ost 
couché,  ses  jambes  no  peuvent  être  fléchies  si  elles  sont  étendues,  ni  allongées  si  elles 
sont  pliées.  Il  faut  évidemment,  pour  l’interfirétalion  de  ce  [ihénomène,  tenir  compte 
de  l’état  d’obnubdation  du  malade  et  de  son  défaut  de  com|iréhension  dû  à  la  surdité. 

Pas  de  [laresie  des  membres  ni  du  tronc  ;  pas  de  contracture. 

Les  réflexes  osléo-|iérioslés  el  tendineux  sont  dilllciles  à  mettre  en  évidence,  surtout 
les  réflexes  aclnlléens,  mais  ils  existent  cc[)cn(lant.  Pas  do  perturbations  des  réflexes 
cutanés  ;  pas  de  signe  de  riabinski. 

L’examen  de  la  sensibilité  révèle  une  hémianesthésie  droite  üccu[iant  môme  la  face 
et  portant  sur  les  différents  modes  de  la  sensibilité. 

Pas  de  troubles  des  sphincters. 

La  face  esl  légèrement  asymétrique  et  dans  la  mimi(|ue  on  note  une  parésie  de  sa 
moitié  gauche,  r(i‘il  de  ce  cûté,  pendant  le  sommeil  reste  incomplètement  fermé  et  la 
conjonctive  rougit. 

Pas  de  troubles  nets  dans  le  domaine  du  trijumeau  gauche. 

La  païqiière  gauche  est  légèrement  tombante,  l’œil  corresfiondant  est  dévié  vers 
l’angle  externe  de  la  fente  |)al|iébrale  et  (piand  le  malade  veut  [lorter  son  regard  vers 
la  droite,  l'œil  droit  seul  exécute  ce  mouvement  ;  (luehpies  secousses  nystagmiques  so 


(I)  Hemarijues  sur  l’altitude  du  cor[)S  el  sur  l'état  sthénique  des  muscles  du  tronc 
dans  un  cas  de  syndrome  de  (lésé(|uilibration  vraisemblablement  d’origine  cérèbelleiiso, 
André  Tiiü.mas  el  J.  Jumk.ntié,  lievue  Neurol.,  1915,  p.  033. 
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prodiiisonl  11  l’occasion  de  co  mouvement.  Il  existe  donc  une  paralysie  du  muscle  droit 
interne  gauche. 

L'acuit6  auditive  est  réduite  à  très  peu  do  cliose,  la  montre  placée  près  de  l’oreille 


Coupe.s  horizontalcs''du  Pédoncule  cérébral  (partie  .sutiérieure  et  inférieure)  et  de  la  protubé¬ 
rance  montrant  la  toposrapbie  de  la  tumeur  T  et  T’  indiquée  par  un  Kiisé,  qui  dans  sa 
partie  inférieure  présente  au  voisinage  du  4-  ventricule  IV.V  qu’elle  aplatit  des  cavités  kystiques 
KKK. 

Aq,  aqueduc  de  Sylvius.  —  CA,  corne  d  Ammon.  —  Ce,  corps  calleux.  —  Cge,  corps  genouillé 
externe.  —  Cgi,  corps  genouillé  interne.  —  Flp,  faisceau  longitudinai  postérieur.  —  KKK, 
cavités  kystiques  de  la  tumeur.  —  Le,  lobe  central  du  vermis.  —  Ln,  noyau  lenticulaire.  — 
Lqa,  lobe  quadrilatère  antérieur  du  cervelet.  . —  Nqj),  noyau  du  tubercule  quadrijumeau  pos¬ 
térieur.—  Nr,  noyau  rouge.  —  Qa,  tubercule  quadrijumeau  antérieur.  —  Qp,  tubercule  quadri¬ 
jumeau  i)ostérieur.—'Pcm,  Pédoncule  cérébelleux  moyen.  — Pce,  Pédoncule  cérébelleux  supé¬ 
rieur.  —  Hm.  Ruban  de  Reil  médian.  —  RI,  Ruban  de  Red  latéral.  —  SgAq,  substance  grise 
de  l’aqneduc.  —  U,  Circonvolution  du  croebet.  —  Vi>,  voie  pédonculaire.  —  Vspb,  prolongement 
splifînoïdal  du  ventricule  latéral.  —  xiPs,  entrecroisement  inférieur  du  Pédoncule  cérébelleux 
supérieur.  —  II.  bandelette  optic|ue. 


n’est  perçue  d’aucun  côté  ;  un  examen  complet  de  la  VIII”  paire  n’a  malheureusement 
pu  Ctr(!  |)rali(|u6. 

Ln  8  juin  l’ètal  s’csl  un  peu  modifié,  on  note  pour  la  iiromière  fois  quelques  mouve¬ 
ments  démesurés  au  membre  supérieur  gaucho. 

Le  13  juin  le  malade  est  presque  aveugle  ;  un  examen  oiihlalmoscopique  du  D'  Pau- 
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trier  montre  une  grosse  stase  papillaire  avec  papilles  saillantes  et  vaisseaux  grCles  avec 
maximum  dos  troubles  à  gauclio  ;  réflexes  pupillaires  faibles  mais  nets. 

Le  diagnostic  d’hypertension  cérébrale  est  indubitable.  A...  se  plaint  depuis  deux 
jours  de  douleurs  de  la  nuque,  il  vomit  fréquemment  et  sans  efforts  (véritables  vomis¬ 
sements  en  fusée),  l’obnubilation  s’est  encore  accrue,  il  est  dans  un  état  de  torpeur 
voisin  du  coma.  Le  pouls, qui  les  jours  précédents  était  aux  environs  de  44, est  à  56. La 
tête  reste  fortement  renversée  en  arrière  et  inclinée  sur  l’épaule  gauche. 

Une  craniectomie  décornpressive  est  alors  décidée  et  est  pratiquée  dans  le  service 
do  l’un  de  nous  ù  l’Hôpital  général  ;  le  volet  osseux  est  pratiqué  au  niveau  de  la  fosse 
cérébelleuse  gaucho  ;  l’état  du  malade  reste  grave  et  la  mort  survient  avant  que  l’on 
ait  pu  taire  le  deuxième  temps. 

Examen  anatomique  :  A  l’autopsie  on  ne  trouve  aucune  tumeur  apparente  à  la  base 
ni  dans  la  fosse  cérébelleuse; les  hémisphères  cérébelleux  semblent  normaux  ainsi  que 
levormis;  toutefois  au  niveau  de  la  fonte  de  Bichat  gauche,  en  regardant  avec  attention, 
on  constate  à  la  partie  toute  supérieure  du  vermis,  au  culrncn,  et  surtout  dans  la  partie 
attenante  du  lobe  quadrilatère  du  cervelet,  une  petite  masse  violacée  qui  se  prolonge 
en  avant  sur  la  partie  supérieure  gaucho  du  Pont,  au-dessus  de  l’émergence  du  trijumeau. 

Les  coupes  faites  après  durcissement  ont  montré  une  infdtration  de  cette  tumeur 
dans  la  [)artio  supérieure  du  tronc  cérébral  gaucho  depuis  la  couche  optique  jusqu’au 
tiers  supérieur  du  4“  ventricule  (fig.  1-4).  Ce  dernier  est  refoulé,  réduit  à  une  fonte 
virtuelle,  imperméable  ainsi  que  l’aqueduc  do  Sylvius;  par  contre,  le  3“  ventricule  est 
dilaté  sans  que  les  ventricules  latéraux  soient  notablement  augmentés  de  capacité. 

L’examen  dos  coupes  histologiques  sériées  permet  do  préciser  la  topographie  de  cette 
tumeur  et  d’on  fixer  la  nature  ;  il  s’agit  d’un  néoplasme  développé  aux  dépens  des 
plexus  choroïdes  de  la  fente  cérébrale  de  Bichat.  L’un  do  nous  compte  du  reste  revenir 
sur  l’étude  histopathologique  de  ce  cas. 

En  résumé  : 

Au  point  de  vue  clinique  :  apparition  d’un  syndrome  d’hypertension 
cérébrale  à  marche  rapide  (surdité  et  cécité  progressives)  avec  adjonction 
au  bout  de  quelques  mois  d’un  syndrome  de  déséquilibration.  Cet  ensem¬ 
ble  de  troubles,  joint  à  la  faiblesse  extrême  des  réflexes  ostéo-périostés  et 
tendineux,  à  la  paresse  pupillaire  et  à  la  paralysie  de  la  III®  paire  gauche, 
aurait  pu  en  imposer  pour  une  lésion  méningée  ou  méningo-radiculaire. 

La  constatation  de  l’hémianesthésie  droite,  portant  sur  tous  les  modes 
do  la  sensibilité,  permettait  do  rejeter  ce  diagnostic  en  montrant  qu’il 
s’agissait  d’une  lésion  au  foyer  réalisant  un  syndrome  allerne. 

La  localisation  de  la  lésion  pouvait  être  encore  précisée  et  située  au 
niveau  de  la  calotte  du  tronc  cérébral  gauche,  étant  donnée  l’absence  de 
signes  d’irritation  du  faisceau  pyramidal. 

Les  troubles  de  déséquilibration  ne  nous  ont  pas  paru  devoir  être  mis 
sur  le  compte  de  la  lésion  de  la  VIII® paire, pourtantincontestable,  ni  sous 
la  dépendance  dos  troubles  de  la  sensibilité  profonde  (l’attitude  si  spéciale 
de  la  tête  et  du  tronc  qui  les  accompagnait  nous  les  a  fait  considérer  comme 
des  symptômes  cérébelleux,  vermiens  ou  para-vermiens.  L’intégrité  des 
hémisphères  cérébelleux  nous  parais.sait  probable,  étant  donnée  l’absence 
d’adiadococinésie  et  de  mouvements  démesurés. 

Le  syndrome  alterne  réalisé  par  cette  tumeur  consistait  donc  en  un 
syndrome  cérélielleux  de  déséquilibration  à  maximum  gauche,  une  para¬ 
lysie  de  la  llh‘  paire  gauche,  une  parésie  de  la  VII®  et  une  hémianesthésie 
croisée  non  dissociée.  Les  localisations  anatomiques  constatées  rendent 
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compte  de  ces  différents  symptômes  ;  les  voies  sensitives  centrales  sont 
touchées  au  moment  où  elles  sont  réunies  en  un  seul  faisceau  (calotte  de 
la  protubérance  et  du  pédoncule  cérébral),  le  pédoncule  cérébelleux  supé¬ 
rieur  est  interrompu  dans  son  trajet  pontin  et  pédonculaire  ;  les  lamelles 
toutes  supérieures  juxta-vermiennes  du  lobe  quadrilatère  du  cervelet 
sont  envahies  par  la  tumeur. 


X.  —  La  Laminectomie  dans  la  Lumbarthrie  chronique, 

par  MM.  Sicard  et  Forestier. 

Les  deux  malades  que  nous  vous  présentons  ont  été  laminectomisés 
par  M.  Robineau  il  y  a  quelques  mois.  La  laminectomie  a  porté  sur  les  ver¬ 
tèbres  lombaires,  laminectomie  simple,  sans  ouverture  de  la  dure-mère, 
l’ablation  des  lames  se  rapprochant  le  plus  possible  des  trous  de  conjugai¬ 
son.  Ces  deux  sujets  sont  depuis  lors  guéris.  Ils  souffraient  depuis  plusieurs 
années  d’un  lumbago  chronique  qui  les  immobilisait  à  peu  près  d’une  façon 
constante  dans  leur  vie  sociale  et  professionnelle.  Tous  les  traitements 
médicaux,  remèdes  internes,  ignitions  locales,  méthodes  physiques, 
radiothérapie,  avaient  échoué. 

Deux  autres  lumbarthriques  chroniques  ont  été  également  opérés  dans 
les  mêmes  conditions  en  1918,  dans  la  XV®  région,  à  l’hôpital  militaire, 
et  les  mêmes  résultats  favorables,  sans  rechutes,  ou  récidives,  ont  été  obte- 

Chez  ces  malades  on  a  pu  constater,  au  cours  de  l’opération,  la  présence 
de  brides  traversant  l’espace  épidural  postérieur,  d’un  trou  de  conjugaison 
à  l’autre  et  donnant  ainsi  au  faisceau  dure-mérien  l’apparence  de  renfle¬ 
ments  étagés.  Après  toilette  dure-mérienne  qui  redonnait  à  l’étui  sa 
forme  cylindrique  normale,  la  plaie  opératoire  était  refermée  sans  drai¬ 
nage. 

L’opération  a  toujours  été  bien  supportée,  sans  shock,  sans  complication. 

La  laminectomie  lombaire,  pratiquée  dans  ce  but  sédatif,  ne  saurait 
s’adresser  : 

1°  Qu’à  des  sujets  dont  le  lumbago  est  chronique,  c’est-à-dire  dure  depuis 
des  années,  rebelle  aux  traitements  classiques  ; 

2°  Qu’à  des  sujets  dont  le  lumbago  a  fait  ses  preuves  de  lumbago  rhuma¬ 
tismal,  c’est-à-dire  qui  n’est  ni  d’origine  tuberculeuse,  syphilitique  ou 
néoplasique  ; 

3°  Qu’à  des  sujets  dont  le  lumbago  reste  limité  à  la  région  lombaire 
sans  diffusion  vers  les  régions  supérieures. 

Il  est  bien  évident  que  dans  ce  contrôle  diagnostique,  les  épreuves  radio¬ 
graphiques,  ainsi  que  les  réactions  humorales  du  sang  et  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  jouent  un  rôle  des  plus  importants.  La  constatation  par  la  radio¬ 
graphie  d’ostéophytes,  de  «  becs  de  perroquet  »,  de  saillies  osseuses  anor¬ 
males  restant  localisés  à  la  région  lombaire,  est  une  indication  opéra¬ 
toire. 
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XI.  —  Sympathectomie  dans  le  Syndrome  asphyxique  de  Raynaud, 

par  MM.  Sicahd  et  Forestier. 

Présentation  3’une  malade  d’une  quarantaine  d’années,  atteinte  depuis 
près  de  vin^M  ans  d’un  syndrome  asphyxique  de  Raynaud  des  membres 
sujjérieurs,  avec  évolution  sclérodermi(|ue,  et  chez  lacjuelle  M.  Robineau 
a  prati(pié  unilatéralement,  la  dénudation  de  l’artère  humérale  sur  un 
trajet  de  (|uel(pies  centimètres,  puis  à  quelques  semaines  d’intervalle 
l’ablation  homologue  du  ganglion  étoilé  sympathique  (ganglion  cervical 
inférieur  doublé  du  ganglion  dorsal  supérieur). 

Cette  double  intervention,  bien  supportée  par  la  malade,  n’a  été  suivie 
que  de  résultats  favorables  transitoires.  L’amélioration  des  crises  asphyxi¬ 
ques,  coïncidant  avec  un  abaissement  de  la  tension  artérielle  (oscillomètre 
de  Pachon)  et  une  légèrt;  élévation  de  la  température  tégurnentaire  locale, 
n’a  pu  dépasser  uneduréi'dedeux  semaines  pour  la  sympathectomie  péri- 
arlérielle,  et  de  trois  semaines  pour  l’ablation  stellaire. 

Les  crises  asphyxi([ucs  sont  actuellement  revenues  avec  la  même  inten¬ 
sité  et  la  même  fréquence  que  par  le  passé. 

Nous  avons  essayé  de  nous  rendre  compte  des  modifications  des  réflexes 
pilo-moteurs  dans  les  territoires  tributaires  des  filets  sympathiques  opérés, 
mais  leur  mise  en  évidence  a  été  difficile  chez  cette  malade  sclérodermiquc 
et  nous  n’avons  pu  tirer  jus([u’à  présent,  personnellement,  aucune  con¬ 
clusion  valable  de  leur  étude. 

Le  syndrome  de  Claude  Bcrnard-IIorner  s’est  montré  au  contraire 
très  net  aj)rés  l’ablation  ganglionnaire. 

XII.  —  Troubles  Réflexes  ;  spasmes,  contractures.  —  Douleurs 
intolérables  chez  un  amputé  de  la  jambe.  —  Persistance  des 
troubles  réflexes  après  la  section  des  nerfs  sensitifs  périphé¬ 
riques.  —  Guérison  après  section  du  Sympathique  périartériel, 

par  MM.  Cl.  Vincent  et  G.  Lardennois. 

OusunvATiON.  —  niiîssù  1(1  23  aoiU  1914  (i'iitie  ballo  au  pied  gauche.  Fait  prisonnier. 
Longue  .suppiiralion.  Fn  19111,  évacu6  en  Suisse.  Pouvait  alors  marcher  en  boitant 
légèretnent.  Kn  1917  revient  en  Franco  ;  poussée  d'ostéomyélite  ;  série  d’abcès.  Désar¬ 
ticulation  du  tarse.  L’infection  continue  et  les  douleurs  augmentent  ;  opération  do 
Pyrogoff,  le  21  octobre  1920  ;  [las  do  cicatrisation  ;  température  :  37“  le  matin,  40“  le 
soir  ;  les  spasmes  apparaissent,  les  douleurs  augmentent  :  on  doit  le  calmer  do  plus  en 

Le  31  octobre  19’20,  amputation  de  la  jambe  au  tiers  moyen.  Douleurs  et  spasmes 
sont  devenus  très  violents.  Les  doses  do  mor[diinc  atteignent  vingt  centigrammes.  L’on 
arrive  ainsi  en  mars  1921. 

Dès  l’abord,  on  est  frappé  [lar  l’état  cachectique  du  sujet,  son  visage  émacié  et  ter¬ 
reux,  sa  maigreur  extrême.  La  plaie  du  moignon  n’est  pas  cicatrisée  ;  aux  points  qui 
correspondent  à  l’extrémité  sectionnée  du  tibia  et  du  péroné,  il  existe  deux  surfaces 
arrondies,  idcérées,  semblant  dénoter,  au  niveau  des  os,  un  travail  d’ostéomyélite. 

La  janda!  a  été  sectionnée  au  ti((rs  moyen,  ai-je  dit  ;  la  longueur  du  moignon  est  de 
23  c(!ntiniètr(!S  ;  les  masses  musculaires  du  mollet  sont  atro]ihié((s,  le  périmètre  de  la 
jambe  au-dessus  de  la  résection  est  intérieur  à  crdiii  d((  la  même  ]iartie  de  la  jambe 
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opposée.  La  cuisse  est  également  atropliiéo  ;  son  périmètre  c.st  de  29  centimètres  immé¬ 
diatement  au-dessus  du  genou  et  de  42  centimètres  à  la  racine,  alors  que  les  dimensions 
do  la  cuisse  droite  sont  respectivement  de  33  et  de  46  centimètres. 

Les  douleurs  signalées  plus  haut  ont  encore  augmenté  ;  elles  nécessitent  de  très  fré¬ 
quentes  injections  de  morphine  et  dérivés.  (.Je  reviendrai  plus  loin  svir  ce  point)  ;  elles 
enii)èchent  donc  le  sommeil. 

Le  malade  distingue  deux  sortes  de  douleurs  :  les  douleurs  osseuses  et  les  douleurs 
musculaires.  Les  douleurs  musculaires  ont  pour  siège  les  muscles  jumeaux  surtout  ; 
elles  consistent  en  sensation  de  tiraillement,  d’arrachement  ;  elles  s’accompagnent  de 
tressaillement  dans  les  muscles  sectionnés.  —  En  général,  quand  les  muscles  arrivent 
à  leur  maximum,  les  moignons  musculaires  se  rétractent,  forment  une  boule  dure  et 
extrêmement  sensible  ;  ces  phénomènes  s’accompagnent  toujours  d’un  paroxysme 
dans  les  spasmes. 

Quand  on  découvre  les  membres  inférieurs  protégés  par  un  cerceau,  surtout  pondant 
les  périodes  do  fortes  douleurs,  on  voit  que  le  moignon,  au  lieu  de  reposer  sur  un  coussin 
comme  d’ordinaire,  s’agite  ;  ce  sont  parfois  des  mouvements  do  l’articulation  do  la 
hanche  :  flexion,  exten.sion,  adduction  ;  ce  sont  surtout  des  mouvements  d’extension 
et  do  flexion  du  genou  ;  ces  mouvements  se  succèdent  très  rapidement  ;  ils  sont  parfois 
si  rapides  qu’il  existe  un  véritable  tressaillement  du  moignon. 

Si,  pour  se  rendre  compte  de  la  façon  dont  s’exécutent  ces  mouvements  spasmo¬ 
diques  de  flexion,  on  fait  coucher  le  malade  sur  le  ventre,  on  voit  que  tantôt  ces  mou¬ 
vements  résultent  de  la  contraction  synergique  des  muscles  de  la  patte  d’oie  et  du  biceps 
crural,  mais  que  tantôt  aussi  ils  résultent  de  la  seule  action  de  ce  dernier  muscle  ;  or, 
la  volonté  est  incapable  de  produire  pareille  contraction  isolée  ;  cette  constatation 
permet,  à  elle  s_oulo,  d’affirmer  que  la  volonté  n’est  pas  à  l'origine  do  tous  les  spasmes. 

Ces  spasmes  s’accompagnent  d’un  certain  degré  d’hypertonie  des  muscles  fléchisseurs 
de  la  jambe  sur  la  cuisse  ;  celle-ci  n’est  pas  facile  d’ailleurs  à  mettre  en  évidence  en 
temps  ordinaire  ;  on  effet,  la  jambe  n’est  presque  jamais  au  repos  (nous  verrons  qu’il 
en  est  tout  autrement  sous  l’anesthésie  au  cours  d’une  intervention  chirurgicale). 

Le  membre  sain  présente  lui  aussi  au  niveau  de  la  cuisse  quelques  contractions 
spasmodiques,  mais  on  peut  se  demander  si  elles  ne  sont  pas  un  rellet  volontaire  de  ce 
qui  se  passe  dans  le  membre  malade. 

Le  réflexe  rotulien  gauche  est  très  exagéré  ;  une  seule  percussion  provoque  un  clonus 
de  la  rotule,  clonus  interminable,  excessivement  douloureux.  Le  réflexe  rotulien  droit 
est  également  polycinétique  ;  les  mouvements  cloniques  sont  moins  nombreux  qu'à 
gauche.  Le  réflexe  achilléen  droit  est  exagéré  mais  non  polycinétique.  Le  réflexe  cutané 
plantaire  droit  se  fait  en  flexion. 

Los  douleurs  dont  j’ai  parlé  précédemment  avaient  entraîné  bientôt  l’usage  de  cal¬ 
mants  :  il  était  injecté  chaque  jour  au  malade  six  centigrammes  de  morphine,  huit  cen¬ 
tigrammes  d’héroïne  et  deux  centimètres  cubes  de  sédol,  ce  qui  représente  au  moins 
seize  centigrammes  de  morphine  (notons  que  l’héroïne  est  plus  toxique  que  la  morphine 
et  que  le  sédol  contient,  outre  la  morphine,  de  la  scopolamine  (2/10  de  milligramme  par 
centimètre  cube).  Cette  intoxication  durait  avec  des  alternatives  do  mieux  et  de  pis, 
nous  l’avons  vu,  depuis  un  an  environ  ;  en  effet,  les  premières  injections  avaient  été 
pratiquées  le  26  octobre  1919. 

Depuis  cotte  époque,  l’état  général  avait  rapidement  décliné.  En  effet,  le  sujet  est 
maigre,  cachectique  même;  la  peau,  mince,  recouvre  des  masses  musculaires  émaciées 
et  atones.  Les  os  eux-mêmes  participent  à  cette  déchéance  générale  II  n’est  pas  étonnant 
que  le  tibia  gaucho  réséqué,  le  fémur  correspondant  soient  décalcifiés  ;  mais  le  tibia 
et  le  fémur  droits  le  sont  aussi  ;  on  se  rond  compte  facilement  du  fait  si  on  compare 
sur  des  radiographies  leur  architecture  à  celle  des  mêmes  os  d’un  sujet  normal.  Aux 
membres  supérieurs,  môme  état  du  squelette.  Il  en  est  encore  ainsi  des  dents,  qui  se 
carient  avec  une  facilité  anormale.  (Cette  carie  des  dents  est  accompagnée  de  pyorrhée 
et  d’un  dé|>ôt  anormal  do  tartre.) 

Le  malade  a  un  aiipétit  très  médiocre.  Los  selles  sont  extrêmement  diffiicilos,  sans 
doute  du  fait  de  la  dose  de  morphine  qu’il  jirend  chaque  jour.  Los  bruits  du  cœur  sont 
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normaux.  La  percussion,  la  palpation,  l’auscultation  no  décèlent  aucune  modification 
physique  des  poumons.  Le  volume  du  foie  et  de  la  rate  est  normal. 

Il  est  vraisemblable  que  les  troubles  de  l’état  général,  particulièrement  l’amaigris- 
somont,  la  décalcification  des  os,  l’inaptitude  des  plaies  à  guérir,  sont  liés  pour  une  très 
grande  part  au  moins  à  l’intoxication  par  la  morphine. 

Avant  de  tenter  une  nouvelle  opération,  il  fallait  d’abord ,  me  semblait-il , 
relever  l’état  général  du  malade,  en  particulier  le  désintoxiquer  ;  mais  il 
existait,  selon  moi,  un  obstacle  absolu  à  celle  désintoxication  :  la  douleur. 
On  m’a  objecté  que  cette  douleur  n’était  peut-être  pas  aussi  intense  que 
les  plaintes  du  blessé  le  laissaient  paraître.  De  fait,  il  est  impossible  de 
mesurer  en  valeur  absolue  une  douleur.  Toutefois,  en  pareil  cas,  on  peut 
admettre  que  l’intensité  de  la  douleur  est  jusqu’à  un  certain  point  mesurée 
par  la  violence  des  spasmes;  en  effet, ceux-ci  résultent  d’excitations  parties 
du  moignon  et  réfléchies  au  niveau  de  la  moelle  sous  forme  de  mouvements; 
il  est  difficile  de  ne  pas  admettre  qu’une  partie  des  excitations  venues  du 
moignon  montent  au  cerveau  et  s’y  reflètent  sous  forme  de  douleur. 
J’ajoute  que  la  facilité  avec  laquelle  la  moitié  de  la  dose  journalière  de 
morphine  a  été  supprimée  le  jour  même  de  l’opération,  alors  que  deux 
troncs  nerveux  avaient  été  sectionnés  le  matin,  est  encore  un  argument  en 
faveur  de  cette  manière  de  voir. 

Comment  faire  cesser  cette  douleur  sans  recourir  à  de  nouveaux  médi¬ 
caments  ?  La  section  des  nerfs  sensitifs  périphériques  —  nerf  sciatique, 
nerf  saphène  interne  —  qui  se  rendent  à  la  partie  supérieure  de  la  jambe, 
c’est-à-dire  au  moignon,  me  paraissait  le  seul  moyen  d’atteindre  le  but. 

L’opération  est  pratiquée  le  2  avril  1921. 

Anoslhésio  à  l’èthor  et  au  protoxyde  d’azote.  Au  moment  où  le  malade  est  assez 
firofondèment  endormi  pour  subir  l'incision  de  la  peau,  la  contracture  et  les  spasmes 
n’ont  pas  disparus  :  en  effet,  la  première  opération  portant  sur  le  creux  poplité,  le 
malade  était  couché  sur  le  ventre  ;  dans  cette  attitude,  la  jambe  était  fléchie  et  faisait 
avec  la  ligne  prolongeant  la  cuisse  un  angle  de  soixante  degrés  ;  il  était  facile  de  voir 
que  dos  spasmes  agitaient  encore  le  moignon  fléchi  ;  ils  étaient,  certes,  moins  intenses 
que  pondant  l’état  de  veille.  Pour  garnir  de  champs  la  partie  supérieure  do  la  jambe, 
le  chirurgien  voulut  l’étendre  sur  la  cuisse  ;  il  le  put  en  déployant  une  certaine  force  ; 
mais  à  peine  le  moignon  fut-il  livré  ù  lui-mOme  qu’il  revint  en  flexion,  emportant  les 
champs.  Pondant  toute  l’opération,  il  fallut  exercer  une  pression  assez  énergique  pour 
maintenir  l’extension.  L’opération  fut  simple  :  incision  classique  comme  pour  la  liga¬ 
ture  de  l’artère  poplitée.  Le  nerf  sciatique  est  mis  à  nu  en  haut  du  losange  poplité  ; 
bifurcation  ù  cet  endroit  ;  section  dos  deux  branches  sciatique  poplité  externe  et  scia¬ 
tique  poplité  interne  à  moins  d’un  centimètre  au-dessous  do  la  bifurcation  (aucune 
branche  collatérale  n’est  encore  détachée  du  tronc)  ;  suture  do  la  peau. 

Los  chirurgiens  s’éloignent  alors  do  la  table  d’opération  pour  permettre  à  un  aide  de 
retourner  le  blessé  afin  do  pratiquer  la  résection  du  saphène  à  la  face  interne  du  genou. 
La  jambe  n’étant  plus  maintenue  se  dresse  de  nouveau  sur  la  cuisse  (l’angle  étant  sensi¬ 
blement  le  môme  qu’au  début  do  l’opération)  ;  des  spasmes,  pou  intenses  il  est  vrai, 
l’agitent  encore. 

Le  résultat  espéré  n’était  pas  atteint  ;  selon  moi,  la  douleur  reparaîtrait  au  réveil 
ou  les  jours  suivants  et  sans  doute  la  désintoxication  serait  impossible.  Je  comptais  peu 
sur  les  résultats  de  la  résection  du  nerf  saphène. 

Je  demandai  alors  au  chirurgien  do  me  laisser  un  instant  do  réflexion  avant  de  com¬ 
mencer  sa  seconde  opération  :  je  voulais  tenter  de  résoudre  le  problème  d’une  autre 
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façon  s’il  était  possible  (1).  L’idée  me  vint  de  faire  réséquer  la  gaine  péri-artérielle 
poplitée  qui  contient  principalement  le  grand  sympathique.  Mon  ami  Lardennois  pro¬ 
posa  de  pratiquer  cette  résection  dans  le  canal  de  Hunter,  en  même  temps  que  celle  du 
nerf  saphène  interne.  Le  malade  fut  mis  dans  la  position  de  la  ligature  de  l’artère 
fémorale  à  l’anneau  des  adducteurs  ;  le  saphène  interne  fut  découvert  à  sa  sortie  du 
canal  ;  section  du  nerf  :  même  contracture,  mêmes  spasmes  que  l’instant  d’avant. 

L’artère  est  alors  mise  à  nu;  sa  gaine  est  incisée, libérée  à  la  sonde  cannelée  sur  une 
longueur  de  deux  centimètres,  puis  réséquée  à  scs  deux  extrémités.  Suture  de  la  plaie. 
Les  champs  sont  retirés.  Il  n'existe  plus  de  spasme  :  aucun  des  muscles  de  la  cuisse  et 
de  la  jambe  ne  présente  le  moindre  tressaillement  ;  il  n’existe  ])lus  de  contracture  ;  il 
est  facile  d’allonger  la  jambe  sur  la  cuisse  ;  abandonnée  à  elle-même,  quelle  que  soit  la 
position  de  la  cuisse,  la  jambe  ne  reprend  pas  l’attitude  que  j’ai  précédemment  décrite. 
(Notons  toutefois  que  la  jambe  ne  peut  être  amenée  tout  à  fait  dans  le  prolongement 
de  la  cuisse  comme  du  côté  opposé  ;  l’angle  que  fait  alors  la  jambe  avec  la  ligne  droite 
prolongeant  la  cuisse  est  de  moins  de  dix  degrés).  Il  existe  des  rétractions  fibro-ten- 
dincuses. 

Ces  différentes  observations  ont  été  faites  le  malade  étant  complètement  endormi  ; 
à  aucun  moment  de  l’opération  il  ne  reprit  conscience  ;  les  phénomènes  que  nous  avons 
observés  sont  donc  tout  à  fait  indépendants  de  la  volonté. 

Le  lendemain,  le  soir  même  de  l’opération,  le  blessé  ne  souffre  plus  de  son  moignon  : 
(I  au-dessous  du  genou,  il  n’y  a  plus  do  souffrance  »,  dit-il.  Au-dessus  du  genou,  il  re¬ 
connaît  deux  régions  très  douloureuses,  correspondant  chacune  à  l’une  des  plaies 
chirurgicales  ;  l’une  postérieure,  d’où  partent  des  irradiations  très  pénibles  vers 
l’ischion  ;  l’autre  interne  avec  propagation  vers  le  triangle  de  Scarpa.  Ces  douleurs 
ensemble  sont  calmées  avec  huit  centigrammes  de  morphine  ;  en  leur  ajoutant  deux 
grammes  de  chloral  pour  la  nuit,  le  blessé  dort  d’un  bon  sommeil.  Le  moignon  repose 
immobile  sur  le  coussin  :  il  n’y  a  plus  de  spasme  ;  le  pansement,  les  plaies  chirurgicales 
ne  permettent  pas  de  se  rendre  compte  de  la  façon  dont  la  jambe  s’étend  sur  la  cuisse. 

Au  bout  de  quelques  jours,  la  douleur  poplitée  se  localise  sur  le  trajet  du  nerf  sciatique, 
remontant  vers  le  tiers  supérieur  de  la  cuisse  ;  au  11  avril,  elle  disparaît,  ayant  duré 
neuf  jours.  La  douleur  interne  se  cantonne  sur  le  trajet  du  nerf  saphène  ;  elle  est  plus 
violente  que  la  douleur  sciatique  et  oblige  à  augmenter  un  peu  la  dose  de  morphine 
(onze  centigrammes)  ;  après  quinze  jours,  le  17  avril  elle  cesse  à  son  tour  ;  elle  avait 
commencé  huit  jours  après  l’opération,  le  10  avril. 

Au  22  avril,  l’état  est  le  suivant  : 

Le  moignon  présente  encore  à  son  extrémité  une  surface  ulcérée,  grande  comme  une 
pièce  de  cinq  francs,  entourée  d’un  liseré  rouge,  mais  sans  suppuration.  Le  blessé  signale 
quelques  fourmillements  dans  l’os,  mais  ces  fourmillements  ne  constituent  pas  une  dou¬ 
leur,  dit-il.  Les  spasmes,  la  contracture  n’ont  pas  reparu  ;  la  cuisse  et  la  jambe  sec¬ 
tionnée  reposent  tranquilles  sur  un  coussin  ;  on  étend  à  peu  près  complètement  la  jambe 
sur  la  cuisse  (mieux  qu’ù  la  fin  de  l’opération).  J’ai  déjà  dit  qu’il  persiste  quelques 
rétractions  llbro-tondineuses  périarticulaires.  Le  réflexe  rotulien  gauche  est  encore 
plus  fort  que  normalement  ;  une  excitation  provoque  une  réponse  vivo  et  ample  et  tend 
à  être  suivie  de  deux  ou  trois  petites  secousses  qui  avortent  aussitôt  ;  ce  n’est  certes 
plus  le  clonus  interminable  observé  ou  premier  examen.  Le  réflexe  rotulien  droit  est 
plus  fort  que  le  gaucho  et  aussi  plus  nettement  polycinétique.  Le  réflexe  achilléen  droit 


(1)  Certaines  expériences  de  mon 
à  l’esprit. 
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est  normal  ;  il  n’oxislo  pas  de  clonus.  Réflexe  cutané  plantaire  droit  en  flexion.  La 
contractilité  mécanique  du  quadriceps  est  plus  forte  à  gauclio  qu’à  droite. 

Tous  les  réflexes  du  membre  supérieur  sont  normaux. 

L’état  général  est  meilleur  ;  la  face  n’a  plus  l’aspect  terne,  terreux,  qu’elle  présentait 
autrefois  ;  elle  commence  à  être  rose.  Le  malade  mange  volontiers  ;  la  langue  est  d’as¬ 
pect  presque  normal  ;  l’intestin  se  vide  plus  facilement.  Le  blessé  semble  avoir  pris  d\i 
poids.  Au  22  avril,  il  ne  prend  plus  que  quatre  centigrammes  et  demi  de  morphine. 
(Je  rappelle  que  la  dose,  le  jour  de  l’opération,  était  do  seize  centigrammes.) 

L’on  arrive  ainsi  à  la  période  actuelle,  25  mai  1921. 


Etal  au  25  mai  1921.  —  Dés  l’abord,  l’état  du  malade  apparaît  comme  profondément 
modifié  :  il  est  assis  sur  son  lit,  le  visage  plein,  rose,  animé,  il  parle  rapidement. 

Les  plaies  du  moignon  sont  pour  ainsi  dire  complètement  cicatrisées  ;  ii  ne  reste  que 
doux  points  ulcérés  d’un  diamètre  de  trois  à  quatre  miilimètres.  Le  cliangement  est  tel 
qu’on  peut  espérer  qu'une  nouvelle  amputation  ne  sera  pas  nécessaire.  Le  malade  ne 
souffre  plus,  ni  du  moignon,  ni  des  plaies.  Les  syiasmcs,  la  contracture  n’existent  plus  ; 
le  blessé  étend  et  fléchit  tour  à  tour  rapidement  le  moignon  pour  montrer  que  les  mou¬ 
vements  ne  réveillent  pas  do  douleur.  Les  réflexes  sont  normaux,  sensiblement  égaux 
des  deux  côtés. 

Le  malade  dort  toute  la  nuit  avec  deux  grammes  et  demi  de  chloral. 

Il  n’est  plus  pratiqué  d’injection  ;  il  prend  seulement  quarante  gouttes  do  laudanum. 

Son  poids  a  augmenté  de  cinq  kilogr.  L’appétit  est  bon  ;  la  langue  n’est  plus  pâteuse 
comme  autrefois.  Los  selles  sont  devenues  faciles.  L’état  général  s’améliore  chaque  jour  ; 
les  forces  reviennent  ;  il  peut  travailler. 

Au  2  juin,  le  blessé  ne  prend  plus  de  laudanum  ;  il  est  capable  de  se 
lever  et  vient  à  la  séance  de  la  Société  de  Neurologie.  La  plaie  est  complè¬ 
tement  cicatrisée.  Une  nouvelle  intervention  chirurgicale  est  inutile. 


XIII.  —  Sur  un  cas  de  Syringomyélie  à  forme  mutilante  (type  mala¬ 
die  de  Morvan),  par  MM.  A.  Coyon,  J.Liihrimitte  et  Fiibs-LAnnouix. 

11  est  établi  depuis  longtcnifis  (juc  certaines  formes  de  syringomyélie 
s’accompagnent  de  troubles  trophif[ucs  importants,  lesquels  affectent 
soit  l’appareil  musculaire,  soit  le  système  osseux  et  articulaire,  soit  enfin 
le  revêtement  tégumentaire.  En  général,  le  caractère  même  de  ces  pertur¬ 
bations  de  la  trophicité  est  assez  expressif  pour  indiquer  leur  origine,  et  le 
diagnostic  s’impose  d’autant  plus  que  les  troubles  trophiijues  se  doublent 
d’altérations  motrices  et  sensitives  presque  pathognomoniques. 

Liiez  le  malade  (|ue  nous  présentons  aujourd’liui  il  n’en  est  pas  ainsi, 
et  s’il  e.xiste  à  la  vérité  (juehiues  trouldes  de  la  sensiliilité,  ceux-ci  appa¬ 
raissent  comme  très  discrets  tandis  ([ue  les  perturbations  du  trophisme 
sont  des  plus  accusées. 

OiiSKitVATioN.  —  L .  Ilimri,  ouvrier  agricole,  c.st  entré  salle  Axcnfcld  le  20  février 

1921.  A  celle  date,  cel  homme,  âgé  do  56  ans,  vint  consulter  à  l'hô[)ital  Saint-Antoine 
pour  des  troubles  oculaires  ;  c’est  alors  que,  frappé  des  déformations  dos  doigts  des 
mains,  ii  lui  fut  conseillé  de  rester  à  l’hôfiital. 

Les  malformations  digilaies  qu’il  présente  ne  le  gênent  ipie  peu,  et  il  n'y  attache 
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qu’une  importance  secondaire,  car  elles  ont  débuté  il  y  a  13  ans,  et  s’il  a  dû  cesser  tout 
travail,  c’est  seulement  en  raison  do  la  diminution  de  la  vision. 

Le  malade,  a  perdu  la  presque  totalité  des  phalangettes,  sauf  au  pouce  et  à  l’index 
do  la  main  gauche  ;  les  doigts  ont  la  forme  de  boudins,  à  extrémité  arrondie,  cicatri¬ 
cielle,  présentant  un  rudiment  d’ongle,complètemcnt  déformé;  l’index  et  le  petit  doigt 
de  la  main  droite  no  présentent  aucun  vestige  d’ongle.  On  se  trouve  donc  en  présence 
de  troubles  trophiques  des  extrémités  digitales,  ayant  apparu  progressivement  sans 
aucun  phénomène  douloureux. 

L’interrogatoire  nous  apprend  que  c’est  pendant  l’hiver  de  1908  qu’apparurent  au 
médius  do  la  main  droite  les  premiers  symptômes.  Sans  raison  le  malade  eut  au  niveau 
de  l’ongle  un  petit  abcès,  indolore,  véritable  petit  panaris  sous-unguéal,  qui  persiste 
tout  l’hiver,  n’empôchant  nullement  son  travail.  Puis,  les  mêmes  petits  abcès  se  repro¬ 
duisent  successivement  aux  autres  doigts  ;  la  peau,  nous  dit-il,  se  soulevait,  il  y  avait 
un  peu  de  pus,  il  se  formait  ensuite  une  petite  plaie  indolore  qui  finissait  à  la  longue 
par  se  cicatnser. 

Ces  mômes  phénomènes  se  reproduisirent  chaque  année,  jusqu’en  février  1921,  à  lu 
main  droite,  puis  à  la  gauche  sans  aucune  régularité.  On  peut  d’ailleurs  voir  sur  la 
photographie  de  la  main  gauche,  au  niveau  de  la  face  externe  de  l’index,  une  petite 
ulcération  qui  a  persisté  jusqu’à  ces  temps  derniers  et  qui  ressemble  à  un  mal  per¬ 
forant. 

Le  maximum  des  lésions  se  produisait  l’hiver  pour  s’atténuer  et  disparaître  l’été. 
Geslésions  étaient  indolores, comme  nous  l’avons  déjà  fait  observer, et  le  malade  conti¬ 
nuait  son  travail,  quoique  ses  mains  fussent  ensanglantées.  Ayant  consulté,  on  lui  fit 
faire  des  applications  d’alcool  camphré. 

11  s’agit  d’un  homme  de  56  ans,  ouvrier  agricole  du  département  de  l’Oise,  qui  ne 
quitta  jamais  son  pays.  Dans  ses  antécédents  héréditaires  rien  à  signaler.  Lui-même 
n’a  jamais  été  malade;  réformé  pour  varices,  il  se  maria  et  eut  une  grande  fille  bien  ]ior- 
tante. 

Ce  n’est  que  vers  l’ûge  de  vingt  ans  que  débutent  des  troubles  oculaires  qui  allèrent 
en  progressant  ;  et  vers  l’âge  de  35  ans  il  ne  peut  plus  se  livrer  à  la  lecture. 

Notre  collègue  Dupuy  Dutemps,qui  a  examiné  le  malade,  nous  a  donné  les  renseigne¬ 
ments  suivants  : 

Chorio-rétinite  atrophique  bilatérale,  étendue  à  tout  le  fond  de  l’œil.  Atrésie  très 
accentuée  des  vaisseaux  rétiniens.  Début  des  troubles  visuels  à  20  ans,  depuis  baisse 
progressive  de  la  vue  :  vision  réduite  à  la  simple  perceplion  lumineuse. 

L’iris  est  normal  sans  aucune  trace  d’inflammation  passée.  La  pupille  est  libre  et 
réagit,  mais  faiblement,  ce  qui  est  on  rapport  avec  la  diminution  de  la  vision. 

Pas  de  paralysies  extrinsèques.  Myopie  do  8  à  9  dioptries  de  chaque  œil. 

Nous  ne  savons  si  cos  lésions  chorio-rétiniennes  peuvent  avoir  la  même  origine  que 
la  maladie  actuelle,  mais  il  est  certain  qu’on  les  observe  et  avec  la  même  forme  en  dehors 
d’elle. 

"Voyons  maintenant  les  signes  objectifs  fournis  par  l’examen. 

Nous  nous  trouvons  en  présence  d’un  homme  court,  trapu,  fortement  musclé, 
taille  1  m.  55,  poids  (74  k.  700),  avec  un  cou  court,  montrant  au  niveau  des  dernières 
cervicales  et  premières  dorsales  une  dépression  en  coup  de  hache,  et  une  cyphose  dorsale; 
le  malade  nie  tout  traumatisme  de  la  colonne  vertébrale. 

L’examen  des  viscères  est  absolument  négatif.  Seul  le  système  nerveux  nous  révèle 
quelques  symptômes  objectifs,  mais  symptômes  tout  à  fait  frustes. 

La  force  musculaire  est  conservée,  normale.  Pas  de  troubles  moteurs.  Pas  d’incoordi¬ 
nation,  pas  do  troubles  trophiques  autres  que  ceux  dos  doigts.  Pas  de  troubles  des 
sphincters  . 

Los  réflexes  sont  exagérés  aux  membres  inférieurs.  Aux  membres  supérieurs  ils  sont 
nettement  marqués,  mais  un  pou  moins  du  côté  droit.  Les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 
Pas  do  signe  do  Babinski. 

La  sensibilité  tactile  est  normale.  On  note  de  l’anesthésie  à  la  douleur  au  niveau  des 
doigts  de  la  main  droite,  mais  cette  anesthésie  n’est  pas  absolue. 
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A  la  main  {'aiiclic,  au  niveau  des  doigts  cxisLo  de  l’iiypoalgésie,  la  douleur  à  la  piqûre 
est  perçue,  mais  affaiblie. 

A  la  main  droile,  au  niveau  du  médius,  on  trouve  de  la  lliermoanestliésic  ;  c’est  le 
nenl  point  où  ne  rencontre  une  éhuuche  de  dinsociiition  si/riiifjomijéliriiie. 

On  constate  un  léger  degré  d’anisothcrmie,  la  main  droite  est  plus  froide  que  la 
gauche. 

Enfin,  à  droite,  au  niveau  de  l’émincncc  tliénar  se  voit  une  atro]diie  du  court  adduc¬ 
teur  et  de  ro[iposant,  mais  cette  atrophie  est  peut-être  en  rapport  avec  une  altération 
nerveuse  d’origine  traiimatiquo.  Le  malade  est  tombé,  étant  jeune,  sur  la  paume  de  la 
main  et  s’est  fait  une  section  jirofondc  dont  on  voit  la  cicatrice.  La  plaie  n’offrit  rien 
d’anormal. 

A  la  face  existe  une  légère  parésie  faciale  droite.  La  langue  est  trémulantc,  déviée  à 
gauche,  avec  hy[)Oalgésio  de  l’hémilangue  droite. 

La  radiographie  des  deux  mains,  pratiquée  par  M.  Bcclere,  montre  une  disparition 
partielle  ou  totale  dos  phalangettes,  sauf  nu  pouce  do  la  main  gauche. 

A  l’index  gauche,  où  l’ongle  est  conservé  et  où  l’on  voit  sur  la  photographie  un  petit 
mal  perforant  aujourd’hui  cicatrisé,  la  radiographie  montre  que  déjà  la  phalangette 
est  altérée  et  en  voie  do  résorption. 

Bas  de  décalcification  dos  phalanges,  ni  des  métacarpes. 

Au  niveau  des  [ihalangos  existent  do  petites  exostoses. 

L(^s  surfaces  articulaires  sont  normales. 

L’examen  du  liquide  oéphalo-rachidion  ne  nous  a  donné  aucun  élément  anormal.  La 
réaction  de  Bordet-Wassermann  a  été  négative  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  ainsi  (pie  la  réaction  de  I lecht. 

La  pression  artérielle  est  normale.  Après  un  séjour  des  membres  supérieurs  dans  de 
l'eau  à  38“,  la  pression  s’est  montrée  un  peu  différente  à  droite  et  à  gauche,  elle 
s’est  un  peu  plus  élevée  à  droite  et  l’amplitude  des  oscillations  a  été  un  peu  plus 
grande  de  ce  côté. 

En  résume;,  clioz  ce  rnalarje  les  symptômes  qui,  de  beaucoup,  priment 
tous  les  autres  consistent  dans  rcxisLence  de  troubles  Lrophiijues de  l’extré-  I 
mité  des  doigts  dont  le  délnit  remonte  à  13  ans.  Ceux-ci  présentent  l’aspect 
typiijue  du  panaris  analgiisiquc  tel  ([uc  l’a  décrit  Morvan  et  se  sont  accom¬ 
pagnés  de  l’cxfüliation  des  phalangettes  des  3  d<;rniers  doigts  de  la  main  J 
gauche  et  des  4  premiers  doigts  de  la  main  droite.  A  aucun  moment  ne 
sont  apparus  de  troubles  moteurs  et  si  le  sujet  a  été  obligé  de  cesser  son 
métier,  la  raison  en  est  dans  un  affaiblissement  progressif  de  la  vue  dû  au 
développement  d’une  chorio-rétinitc  liilatéralc  complètement  indépen¬ 
dante  de  l’affection  du  système  nerveux  central  qui  nous  intéresse. 

Il  s’agit  donc  indiscutablement  du  syndrome  de  Morvan  et  le  point  qui, 
dans  les  cas  de  ce  genre,  reste  toujours  le  plus  délicat  à  établir  est  celui  de 
l’origine  de  ce  syndrome.  Les  deu.x  grands  processus  qui  sont  à  la  base 
de  la  «maladie  de  Morvan»  consistent, on  le  sait,  dans  la  lèpre  et  la  syrin- 
gornyélie.  .1  priori  on  aurait  pu  penser  que  le  diagnostic  de  ces  deux  affec¬ 
tions  si  différentes  fiar  hsur  étiologie  et  leur  substratum  anatomi((ue  ne 
devait  pas  offrir  de  grandes  difficultés,  or  il  n’en  est  rien  et  tous  les  travaux 
jiubliés  sur  cette  question  témoigrumt  au  contraire  des  difficultés  du  pro¬ 
blème.  .Ainsi  ([u’y  insiste  Schlesinger  dans  sa  monographie  célèbre  sur  la 
syringomyélie,  il  n’(;st  aucun  symptôme  absolument  particulier  soit  à  la 
léj)re,soit  à  la  gliornatose  médullaire.  L’identification  de  la  maladie  repose 
moins  sur  la  constatation  de  tel  ou  tel  phénomène  ([ue  sur  un  ensemble  de  '  j 
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signes  cliniques.  Chez  notre  malade  le  diagnostic  de  cavité  médullaire  peut 
être  posé  avec  une  quasi-certitude  du  fait  de  la  coexistence  d’un  affai¬ 
blissement  de  la  sensibilité  douloureuse  des  membres  supérieurs  avec  une 
exagération  de  la  réflectivité  tendineuse  aux  membres  inférieurs  et  une 
parésie  discrète  de  l’hémiface  droite. 

Nous  ajoutons  que  l’existence  de  troubles  vaso-moteurs  discrets  mais 
indiscutables  du  membre  supérieur  droit  vient  encore  donner  un  appui 
au  diagnostic  de  gliomatose  médullaire. 

On  sait,  enfin,  depuis  les  premières  recherches  de  Raymond,  Oberthur 
et  Delherm,  de  Gramegna,  de  Lhermitte  et  Beaujard,  que  l’irradiation 
de  la  moelle  par  les  rayons  X  influence  très  favorablement  le  processus  de 
la  gliomatose  et  détermine  la  régression  des  trouldes  moteurs,  sensitifs 
et  trophiques,  tandis  que  dans  la  lèpre  ce  traitement  demeure  absolument 
inopérant. 

Notre  malade,  dès  son  entrée  à  l’hôpital,  a  été  traité  par  notre  collègue 
M.  Bisson  par  la  radiothérapie  et  a  déjà  subi  10  séances  à  raison  d’une 
irradiation  par  semaine.  L’application  des  rayons  X  a  été  faite  sur  la  ré¬ 
gion  cervico-dorsale  et,  à  chaque  séance  hebdomadaire,  le  malade  a  reçu 
une  dose  de  2,5  avec  filtration  à  travers  une  plaque  d’aluminium  de 
5  mm.  d’épaisseur.  Si  nous  n’avons  pas  encore  observé  chez  notre  sujet 
une  régression  des  troubles  de  la  sensibilité,  nous  avons  constaté  un  arrêt 
dans  le  développement  d’un  mal  perforant  siégeant  à  la  face  externe  de 
l’index  gauche.  Jusqu’ici  le  mode  d’action  des  rayons  X  sur  la  gliomatose 
spinale  demeurait  une  énigme  puisque,  à  notre  connaissance,  jamais  il 
n’a  été  publié  de  cas  de  syringomyélie  irradiée  avec  constatation  ana¬ 
tomique. 

Or,  il  y  a  un  an,  un  malade  qui  fut  traité  par  Lhermitte  et  Beaujard  de 
1907  à  1912  et  dont  l’observation  complète  a  été  rapportée  par  ces  au¬ 
teurs  a  succombé  dans  le  service  de  l’un  de  nous  (Dr  Coyon)  aux  progrès 
d’une  tuberculose  pulmonaire  à  forme  hémoptoïque. 

L’étude  histologique  nous  a  montré  que,  dans  toute  la  région  cervi¬ 
cale  irradiée  pendant  plusieurs  années,  la  prolifération  gliomateuse  n’était 
presque  plus  saisissable,  tandis  que  dans  la  région  dorsale  non  soumise  à 
l’irradiation  le  gliome  central  était  des  plus  évidents. 

Sans  qu’il  nous  soit  permis  de  rien  affirmer  sur  une  seule  constatation, 
du  moins  nous  pensons  que  la  différence  si  nette  par  laquelle  s’opposent 
la  structure  de  la  moelle  cervicale  et  la  structure  de  la  moelle  dorsale  n’est 
pas  due  seulement  à  l’évolution  naturelle  de  la  gliomatose  et  qu’il  n’est 
pas  illégitime  de  la  rattacher  à  l’influence  de  l’irradiation.  Cette  obser¬ 
vation  comporte  également  un  enseignement  pratique  :  la  nécessité  de 
traiter  très  largement  la  moelle  épinière  des  syringomyéliques  et  de  dé¬ 
passer  largement  avec  les  irradiations  la  zone  correspondant  à  la  topogra¬ 
phie  des  troubles  moteurs  et  sensitifs. 

Il  resterait  un  dernier  point  à  élucider,  celui  de  l’étiologie  de  la  syrin¬ 
gomyélie  dont  est  porteur  notre  malade.  Ainsi  qu’en  fait  foi  l’histoire 
pathologique  que  nous  venons  de  rapporter,  les  premiers  troubles  trophi- 
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ques  débutèrent  plusieurs  années  après"  une  blessure  de  la  région  carpienne 
antérieure.  Certains  auteurs,  et  tout  particulièrement  Guillain,  admettent 
que,  dans  certains  cas,  la  gliomatose  spinale  peut  reconnaître  comme  ori¬ 
gine  une  infection  nerveuse  ascendante  à  point  de  départ  périphérique. 

Dans  une  très  intéressante  observation  ayant  trait  à  une  affection  mu¬ 
tilante  des  membres  inférieurs  et  que  plusieurs  traits  rapprochent  de  la 
nôtre,  MM.  Guillain  et  J.  Dubois  ont  admis  que  l’affection  spinale  en 
cause  était  liée  à  une  névrite  ascendante  qui  secondairement  avait  déter¬ 
miné  des  réactions  centrales  méningées  et  médullaires  avec  évolution 
possible  vers  la  syringomyélie. 

Il  n’entre  pas  dans  notre  pensée  de  discuter  cette  hypothèse,  laquelle 
s’appuie  sur  des  faits  expérimentaux  indiscutables;  mais  elle  nous  semble 
assez  fragile  dans  la  syringomyélie  vraie. 

Au  cours  delà  guerre, où  nous  avons  pu  observer  des  milliers  de  blessures 
des  nerfs  infectées,  nous  n’avons  pu  relever  qu’un  seul  cas  de  syringomyélie. 
Or,  dans  ce  fait,  que  l’un  de  nous  (Lhermitte)  a  rapporté  ici  même  avec 
M.  Meuriot,il  nous  a  été  facile  d’établir  que,  en  réalité,  la  syringomyélie 
avait  précédé  la  blessure  de  l’index  dont  le  sujet  avait  été  atteint. 

XIV.  —  Fausse  Griffe  Cubitale  par  lésion  dissociée  du  nerf  Radial, 

par  M.  J.  JuMENTiÉ. 

Observation.  —  M®”  B . ,  Ûgéo  de  74  ans,  pensionnaire  à  la  Fondation  Belooil, 

s'est  présentée  à  la  visite  il  y  a  quelques  jours,  se  plaignant  de  no  pouvoir  étendre  les 
deux  derniers  doigts  do  la  main  gauche. 

C’est  brusquement,  à  ses  dires,  que  l’annulaire  s’est  paralysé,  en  même  temps  qu’elle 
éprouvait  des  douleurs  et  des  paresthésies  sur  la  face  dorsale  du  carpe  et  des  trois  pre¬ 
miers  doigts.  En  lui  faisant  préciser  le  début  de  ces  accidents,  on  apprend  que  si 
l’extension  du  4®  doigt  est  devenue  impossible  brusquement, depuis  deux  mois  environ, 
ce  doigt  tombait  déjà  un  peu  et  ne  pouvait  être  complètement  étendu.  Quant  à  l’auri¬ 
culaire,  depuis  six  mois  environ,  il  avait  perdu  progressivement  le  pouvoir  d’extension 
volontaire. 

Le  début  de  cette  paralysie  a  donc  été  insidieux,  non  précédé  d’un  traumatisme, 
sans  compression  apparente,  en  dehors  de  tout  état  infectieux. 

Aujourd’hui  l’extension  volontaire  dos  doux  derniers  doigts  do  la  main  gaucho  est 
impossible,  aucune  gêne  mécanique  ne  s’y  oppose  cependant,  il  n’existe, en  effet,  aucune 
bride  fibreuse  palmaire; aucune  paralysie  ou  hypertonie  dos  muscles  de  la  main  no  peut 
expliquer  celte  attitude  tombante  des  deux  derniers  doigts  qui  ne  rappelle  que  de  très 
loin  la  griffe  cubitale. 

J,  L’extension  volontaire  des  trois  premiers  doigts  et  en  particulier  de  l’index  et  du 
médius  est  très  bonne,  il  est  môme  à  noter  qu’elle  se  fait  si  fortement  que  ces  doigts 
se  renversent  pres([ue  sur  le  dos  de  la  main  et  que  l’on  peut  presque  parler  d'hi/pcrexien- 
sion  comparativement  au  côté  opposé. 

La  percussion  du  marteau  et  l’excitation  par  les  courants  faradiques  et  galvaniques 
ne  déterminent  aucune  contraction  du  muscle  extenseur  propre  du  5”,  ni  do  la  portion 
adjacente  du  muscle  extenseur  commun. 

Au  niveau  de  ces  faisceaux  musculaires,  à  la  face  postérieure  do  l’avanl-bras,il  existe 
une  atrophie  très  prononcée. 

Les  réactions  électriques  sont  absolument  normales  dans  la  portion  reslanlo  do 
l’extenseur  commun  des  doigts,  ainsi  que  dans  le  cubital  postérieur  cl  les  radiaux. 

On  constate,  en  outre,  chez  celte  malade,  une  tumeur  dorsale  du  carpe,  de  consis- 
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tance  mollasse,  presque  fluctuante,  et  due  manifestement  à  une  synovite  tendineuse 
des  extenseurs,  il  n’y  a  pas  de  chute  du  poignet  et  il  ne  paraît  pas  s’agir  ici  d’une  saillie 
exagérée  dos  os  du  carpe.  Si  on  examine  de  près  la  disposition  de  cotte  synovite,  ce  qui 
est  facile,  étant  donnée  la  maigreur  de  la  main,  on  constate  qu’il  existe  une  tuméfaction, 
transversalement  dirigée,  au  point  de  divergencodes différents  tendonsextenseursetque, 
d’autre  part,  il  y  a  un  prolongement  longitudinal  qui  accompagne  les  tendons  de 
l’extenseur  du  4«  et  du  5®  doigts  qu’il  semble  engainer  dans  un  même  fourreau.  Les 
tendons  des  extenseurs  de  l’index  et  du  médius  sont  libres  et  leurs  gaines  synoviales  ne 
sont  pas  irritées. 

En  dehors  des  douleurs  fugaces  et  des  paresthésies  pénibles  qui  ont  duré  quelques 
heures  au  moment  où  l’annulaire  a  achevé  brusquement  de  se  paralyser,  je  n’ai  pu  re¬ 
lever  chez  cotte  malade  aucun  trouble  sensitif.  Les  réflexes  tendineux  et  périostés  sont 
normaux. 

Il  s’agit  donc  d’une  paralysie  dissociée  du  nerf  radial,  due  à  une  lésion 
portant  sur  la  branche  postérieure,  après  la  traversée  du  muscle  court- 
supinateur,  au  delà  de  son  épanouissement  en  ses  différents  rameaux  mus¬ 
culaires,  au  moment  où  elle  est  continuée  par  le  nerf  interosseux  postérieur. 

La  lésion  doit  être  très  limitée,  puisqu’elle  ne  touche,  parmi  les  deux 
rameaux  musculaires  postérieurs,  que  le  filet  de  l’extenseur  propre  du  5® 
et  qu’elle  laisse  intact  celui  de  l’extenseur  commun  des  doigts  dont  il  se 
détache  généralement  et  le  rameau  du  cubital  postérieur  qui  lui  est 
contigu. 

La  paralysie  dissociée  de  l’extenseur  commun  des  doigts  (paralysie 
isolée  de  l’annulaire)  laisse  supposer  qu’il  existe  chez  cette  malade  une 
disposition  anatomique  particulière  :  soit  un  chef  musculaire  commun  au 
4®  et  au  5®  doigts,  soit  plutôt  un  faisceau  musculaire  spécial  à  innervation 
indépendante  pour  chacun  des  deux  derniers  doigts,  puisque  la  paralysie 
les  a  pris  successivement. 

Le  nerf  interosseux  postérieur,  terminaison  de  la  branche  postérieure 
du  radial,  doit  être,  me  semble-t-il,  considéré  comme  lésé,  étant  donnée 
la  synovite  tendineuse  des  extenseurs  au  dos  du  carpe. 

La  cause  de  cette  paralysie  m’a  échappé  jusqu’ici,  la  palpation  ne  révèle 
aucune  saillie  anormale  à  l’union  du  tiers  supérieur  et  du  tiers  moyen  de 
la  face  postérieure  de  l’avant-bras  et  ne  détermine  aucune  douleur. 

Une  radiographie  éclaircirait  peut-être  ce  point,  mais  elle  n’a  encore  pu 
être  faite. 

M.  Henry  Meige  me  signale  que  pendant  la  guerre  il  a  publié  avec 
MM.PierreMarieetPatrikiosuncas  analogue  et  d’origine  traumatique. 
Cette  observation  avait  échappé  à  mon  attention  ;  je  viens  de  la  lire  ;  elle 
est  en  effet  comparable  à  la  mienne  ;  il  y  a  toutefois  deux  points  par  lesquels 
ces  deux  cas  diffèrent  un  peu  :  il  s’agit  d’une  paralysie  progressive  non 
traumatique,  alors  que  dans  l’observation  de  MM.  Pierre  Marie,  Meige  et 
Patrikios  elle  était  consécutive  à  une  blessure  de  guerre;  d’autre  part, ces 
auteurs  ne  signalent  pas  de  tumeur  dorsale  du  carpe,  ce  qui  laisse  supposer 
l’intégrité  de  la  branche  interosseuse  postérieure. 

Leur  publication  semble  avoir  eu  surtout  pour  but  d’attirer  l’attention 
sur  la  ressemblance  grossière  qui  existait  entre  la  déformation  entraînée 
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par  ce  type  de  paralysie  radiale  et  la  griffe  de  la  paralysie  cubitale  et  elle 
n’a  pas  envisagé  la  question  anatomique,  paraissant  admettre  par  cela 
même  comme  possible  une  fasciculation  distincte  du  groupe  des  extenseurs 
pour  les  deux  derniers  doigts  de  la  main. 

Mon  observation  vient  à  l’appui  de  cette  bypotlièse  et  montre  que  cette 
disposition  n’est  peut-être  pas  très  exceptionnelle. 

XV. — Deux  cas  de  Côtes  Cervicales  chez  l’enfant  se  traduisant  sim¬ 
plement  par  de  l’Atrophie  de  l’éminence  Thénar,  par  M.  A.  Mou- 

CHET,  Mme  Athanassio-Bénisty  et  M.  Gayet. 

OnscnvATioN  1.  — S . llenriiîUr,  14  ans  l/2,vionLc<)nsiiU(!r  on  février  1921  pour  une 

légère  déformalion  verlébralo  consislant  en  \ine  scoliose  dorsale  à  convexilé  droile. 
Au  cours  de  l’examen  nous  conslalons  \ine  alroi>liie  très  prononcée  de  Vémincnce 
Ihénar  f/duclic  qui  a  passé  inaperçue  do  la  mère  et  de  l'enfant. 

La  main  gaiiclie  dans  son  ensemble,  est  diminuée  de  voiunie,  l’éminence  thénar  est 
très  atrophiée  dans  sa  [«artie  externe,  alors  que  sa  i)artie  interne  et  les  espaces  interos- 
soux  ont  uiu!  apparence  tout  à  fait  normale.  11  existe,  en  outre,  une  raideur  marquée, 
de  l’articulation  de  la  prcmiière  avec  la  deuxième  phalange  du  pouce,  rendant  impos¬ 
sible  la  flexion  de  celte  de.rnière. 

Au  point  de  vue  moteur,  l’enfant  a  gardé  en  partie  le  mouvement  d’opposition 
aux  autres  doigts,  preuve  d(!  [lersislancc  do  certaines  libres  de  l’o]>iiosant  et  aussi  du 
court  abducteur  du  pouce,  la  iietite  Tualade  arrivant  à  opposer  son  pouce  aux  deux 
derniers  doigts  sans  mettre  ceux-ci  en  griffe.  L’adduction  du  pouce  se  fait  assez  bien 
(^t  il  ne  semble  pas  (pie  le  groiqie  sesamoidien  interne  des  muscles  du  pouce  soit  louché. 
Los  muscles  interosseux  fonctionnent  normalement.  La  force  et  l’adresse  musculaires 
sont  l)ien  conservées  dans  le  reste  du  rneiubre  supérieur  gauche  et  partout  ailleurs. 
L’électrodiagnostic  ne  montre  aucune  réaction  do  dégénérescence,  ni  lenteur  de  la 
secousse,  ni  aucun  autre  des  caractèiaw  secondaires  de  la  R.  1).  Les  muscles  restent 
excitables  par  les  deux  courants  :  galvanique  et  faradiipie,  lorsque  leur  intensité  est 
sufllsamment  grande. 

En  dehors  de  ce  trouble  amyotrophique,  on  peut  constater  par  instants  des  Ironè/c.s- 
vasculairen. 

La  iietile  malade  présente  naturellement  de  l’acrocyanosc  ;  mais  il  est  hors  de  doute 
(pie  sous  ritifluenco  du  froid,  le  trouble  s’accentue  à  la  main  gauche.  Le  jiouls  radial  è 
la  palpation  apparaît  plus  faible  de  ce  c(H6  et  la  reclierclio  de  la  Icnsinn  arléricllc  par  le 
s[iliygmomanomètro  de  l’achon  démontre  une  tension  maxima  plus  faible  et  des  oscil¬ 
lations  moins  amples  {12  1/2-0  à  droite  -11-  0  à  gaucho).  Cette  différence  s’atténue 
beaucouii  lorstpie  les  membres  se  réchauffent. 

La  palpation  du  creux  sus-claviculaire  no  détermine  aucune  douleur  et  ne  révèle 
aucune  saillie  osseuse. 

11  n’y  a  aucun  trouble  du  système  nerveux  et  du  système  sympatlihpie,  en  particu¬ 
lier  aucune  douleur.  .Aucun  trouble  viscéral  ap[iréciable.  Le  liquide  céphalo-rachidien 
est  normal  à  tous  les  points  de,  vue.  Le  Rordet-Wassermann  du  sang  est  négatif. 

La  raUioijraphie  montre  l'existence  d’une  7”  cijte  cervicale,  courte,  bilatérale,  sous  la 
forme  d’un  aileron  qui  parait  doubler  l’apophyse  transverse. 

(InsKiivA’riON  IL  —  I’  ....  Simone,  âgée  de,  7  ans. 

La  mère,  est  morte  do  la  grippe  en  1918,  le  père  est  malade  de  la  poitrine,  s’essouflle, 
facilement  et  tousse  beaiicoiqi.  L’enfant  vient  consulter  jiour  une  atropliie  do  l’émi- 
nence  thénar  gauche  avec  maladresse  de  la  main  et  raideur  des  articulations  du  pouce. 

La  main  est  diminuée  de  volume  dans  son  ensemble. L  atroidde  de  l’éminence  thénar, 
moins  manpiée  que  dans  le  cas  précédent,  est  cependant  bien  nette.  Le  mouvement 
d'opposition  avec  les  autres  doigts,  y  conqiris  les  derniers,  se  fait,  mais  elle  a  beaucoup  do 
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difTiculté  à  saisir  les  objets  fins.  Il  n’cxistc  aucune  autre  atrophie, la  force  musculaire  est 
bien  conservée  partout.  La  réflectivité  et  la  sensibilité  sont  normales. 

L'clcclrodiagnoslic  no  montre  aucun  des  caractères  de  la  R.D.,les  muscles  thénaricns 
réagissent  aux  deux  courants  quand  leur  intensité  est  sulfisamment  grande. 

La  palpation  du  creux  sus-claviculaire  no  révèle  aucun  indice. 

Il  n'y  a  pas  de  troubles  vasculaires. 

Aucun  trouble  viscéral  appréciable,  mais  un  aspect  souffreteux  des  ganglions  cervi¬ 
caux  nombroux,  une  mauvaise  dentition. 

La  radiographie  montre  ici  encore  une  7“  côte  cervicale,  courte,  bilatérale,  plus  courte 
à  gauche  qu’à  droite. 

En  résumé,  nous  sommes  en  présence  de  deux  cas  semblables  de  côtes 
cervicales,  se  traduisant  uniquement  par  une  atrophie  de  l’éminencc 
thénar  chez  une  enfant  de  14  ans  et  chez  une  autre  de  7  ans.  Chez  l’une 
d’entre  elles  le  trouble  trophique  a  passé  inaperçu.  Dans  les  deux  cas  la 
côte  est  bilatérale,  courte  et  nettement  plus  courte  du  côté  où  se  sont  mani¬ 
festés  les  troubles.  Dans  un  cas,  nous  avons  trouvé  des  troubles  vasculaires 
associés,  d’ailleurs  légers  et  intermittents. 

^Yj  _  Paralysies  périphériques  et  Synergies  musculaires.  Re 

cherche  des  tests  objectifs  de  la  restauration  motrice,  par 

MM.  J.  Froment  et  Gardère  (de  Lyon). 

(Sera  publié  comme  travail  original  dans  un  prochain  numéro  de  la 
Revue  NeurolooiquB)- 

XVII. _ Gros  Hématome  enkysté  de  la  dure-mère  dans  un  cas  de 

Pachyméningite  hémorrhagique,  par  M.  Henri  Français. 

L’attention  a  été  attirée,  il  y  a  quelques  années,  par  MM.  Pierre  Marie, 
Roussy  et  Guy  Laroche  (1),  sur  la  fréquence  des  pachyméningites  à  forme 
hémorrhagique  trouvées  à  l’autopsie  des  vieillards,  et  sur  leur  latence 
clinique  habituelle.  Dans  certaines  formes  où  l’hématome  diire-méricn 
acquiert  un  volume  suffisant  pour  exercer,  au  niveau  de  la  face  externe 
des  circonvolutions  cérébrales,  une  compression  plus  ou  moins  accusée, 
l’affection  peut  se  manifester  par  des  symptômes  cliniques  assez  analogues 
à  ceux  des  tumeurs  cérébrales,  et  présentant,  en  outre,  une  évolution 
relativement  rapide.  H  en  était  ainsi  dans  un  cas  que  nous  avons  observé 
et  dont  nous  rapportons  brièvement  l’histoire  clinique  et  anatomique. 

Aline  Dulil . ,  àgèe  cio  G1  ans,  est  entrée  dans  notre  service,  à  l’hospice  do  Nanterre, 

le  7  février  192l'.  Aucun  fait  intéressant,  en  deliors  d’un  certain  degré  d’alcoolisme, 
n’est  à  signaler  parmi  ses  antécédents  héréditaires  ou  personnels.  Elle  a  joui  d’une  santé 


/M  n..,,.,.,-  \Iaiiic  g.  Roussy  et  Guy  Larociie.  Dix  cas  de  pachyméningite  hémorra¬ 
gie  ÙiSd-rJVruUyir,  29  juin  191^  .  ^  . 

^  Huit  nouveaux  cas  de  pucliyméningae  hémorragique.  Sociele  de  Neurologie,  2,5  jan- 
vier  ,  ^,iningitcs  hémorrhagiques.  Essai  do  classincation  anatomique  et 

histoteqr&  de  A’em’ofoyie,  10  juillet  1913. 


760 


SOCIÉTÉ  DE  NEUUOLOGIE 


relaUvemo.nL  bonne  jusqu’aux  environs  du  20  janvier  dernier.  C’est  vers  celte  époque 
qu’elle  fut  prise  d’une  céphalée  d’abord  légère, puis  intense,  qui  la  dél(>rmina  à  entrer 
dans  notre  service.  A  l’oxamcn  (7  février), elle  attira  notre  attention  sur  celte  céphalée 
fronlo-pariélalc  continuelle  et  dont  l’acuité  augmentait.  En  dehors  do  ce  symptôme 
purement  subjectif,  l’examen  clinique  no  révéla  aucune  particularité.  Les  pupilles 
ôtaient  égales  et  réagissaient  normalement  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  La 
démarche  ôtait  normale,  et  l’exploration  des  réflexes  tendineux  n’accusait  aucune  per¬ 
turbation.  Seuls,  les  réflexes  cutanés  abdominaux  ôtaient  abolis.  Pendant  les  cinq 
semaines  f[u’ello  vécut  dans  notre  service,  la  céphalée  toujours  vivo  persista  sans  aucune 
rémission.  11  s’y  ajouta  une  obnubilation  intellectuelle  de  plus  en  plus  mar¬ 
quée,  et  des  accès  de  somnolence.  Quelques  jours  avant  sa  mort,  on  constata  chez  elle 
l’existence  d’une  paraplégie  spasmodique  des  quatre  membres  avec  exagération  des 
réflexes  tendineux.  La  contracture  était  particulièrement  accusée  au  niveau  du  membre 
supérieur  gauche.  Les  régions  fessière  cl  sacrée  étaient  le  siège  d’une  très  large  escarre. 
C’est  dans  cet  état  qu’elle  succomba  le  19  mars  dernier. 

L’autopsie  montra  qu’il  s’agissait  d’une  pachyméningite  hémorrhagique  bilatérale. 
L’examen  de  la  masse  encéphalique  permet,  en  effet,  de  constater  la  présence,  à  gaucho, 
d’un  très  gros  hématome  enkysté  dans  la  dure-mère,  long  d’environ  15  centimètres, 
épais  de  5  à  0  centimètres.  11  repose  sur  la  face  supérieure  cl  externe  de  l’hémisphère 
correspondant,  qui  est  fortement  déprimé  sous  lui.  A  l’intérieur  do  la  poche,  on  trouve 
le  caillot,  offrant  une  teinte  et  un  aspect  variables,  suivant  les  zones  considérées. 

Du  côté  droit,  on  constate  la  présence  d’un  épaississement  considérable  de  la  dure- 
mère  qui  offre  l’apparence  d'une  véritable  carapace  grisâtre,  recouvrant  l’hémisphère 
correspondant.  Un  hématome,  on  nappe, apparaît,  è  la  coupe,  entre  les  feuillets  enflam¬ 
més  et  épaissis  de  la  dure-mère. 

L’examen  histologique  de  la  dure-mère,  faite  au  niveau  do  l’hématome  du  côté  gauche, 
montre  la  présence  d’un  caillot  organisé,  formé  do  mailles  do  fibrine  enserrant  des 
globules  rouges,  offrant,  en  certaines  zones,  l’aspect  de  la  dégénérescence  colloïde. 
Le  caillot  est  compris  entre  deux  feuillets  fibreux  denses  et  épais,formés  par  le  clivage 
do  la  dure-mère.  Dans  ceux-ci,  les  infiltrais  inflammatoires  et  la  diapède  hématique 
sont  abondants. 

Nous  sommes  ici  en  présence  d’une  double  pachyméningite  hémorrha- 
giciuc  où  les  lésions  sc  présentent  sous  un  aspect  asymétrique  :  h  droite, 
hématome  diffus  en  nappe  ;  h  gauche,  volumineux  hématome  enkysté, 
formant  tumeur,  d’une  longueur  de  quinze  centimètres,  comprimant  la 
partie  supérieure  et  externe  de  l’hémisphère  correspondant,  qui  s’est  dé¬ 
primé  en  une  excavation  qui  sc  moule  sur  la  convexité  du  kyste,  formé  par 
l’hématome  dure-mérien. 

Si  la  forme  hémorrhagique  enkystée  de  la  pachyméningite  est  loin  d’être 
exceptionnelle,  il  est  assez  rare  de  la  voir  donner  lieu  à  un  hématome  for¬ 
mant  une  tumeur  aussi  volumineuse.  Une  telle  disposition  n’a  été  rencon¬ 
trée  que  quatre  fois,  parmi  les  dix-huit  cas  de  pachyméningite  hémorrha¬ 
gique,  étudiés  par  MM.  Pierre  Marie,  Roussy  et  Guy  Laroche,  et  encore 
les  tumeurs  ainsi  formées  n’attcignaient-ellcs  pas  des  dimensions  compa¬ 
rables  à  celle  de  notre  malade. 

Si  les  pachyméningites  hémorrhagiques  sont  habituellement  latentes 
au  point  de  constituer  des  trouvailles  d’autopsie,  on  s’explique  qu’il 
n’en  soit  pas  de  même  dans  les  formes  enkystées,  lorsque  l’hématome 
acquiert  un  certain  volume.  Chez  notre  malade,  l’affection  paraît  avoir 
évolué  en  moins  de  deux  mois,  elle  s’est  marquée  tout  d’abord  par  une 
céphalée  intense  et  permanente,  à  laquelle  se  sont  ajoutés,  au  cours  du 
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dernier  mois,  un  état  d’obnubilation  intellectuelle  avec  somnolence  et  une 
paraplégie  spasmodique  des  quatre  membres,  avec  incontinence  des 
sphincters  et  escarre  fessière.  Bien  que  l’examen  du  fond  de  l’œil  n’ait 
pas  pu  être  pratiqué,  les  symptômes  avaient  orienté  notre  diagnostic  vers 
celui  de  tumeur  cérébrale,  mais  l’absence  de  signes  de  localisation  nous  avait 
fait  écarter  l’idée  d’une  intervention  chirurgicale,  qui,  peut-être,  aurait 
donné  un  résultat  favorable.  De  tels  faits  méritent  bien  d’être  signalés,  s’ils 
contribuent  à  fixer  la  symptomatologie  de  cette  affection,  qui  semble  cli¬ 
niquement  pouvoir  se  différencier  d’une  tumeur  cérébrale  par  une  évolution 
beaucoup  plus  rapide. 

XVIII.  —  Attaques  pseudo-méningées  au  cours  de  la  dilatation 
ventriculaire  des  vieillards,  par  MM.  Foix  et  Thiers. 

(Sera  publié  ultérieurement.) 

M.  André  Thomas.  —  L’étude  des  réactions  vaso-motrices  et  thermiques 
est  très  complexe.  Il  me  paraît  préférable,  comme  je  l’ai  indiqué  ailleurs 
(Soc.de  Biologie,  4  novembre  1916),  de  comparer  les  résultats  obtenus  sur 
des  parties  symétriques,  en  employant  le  même  excitant  appliqué  toujours 
sur  des  régions  symétriques,  à  la  même  heure,  dans  les  mêmes  conditions 
d’ambiance,  etc.  ;  malgré  ces  précautions,  on  n’obtient  pas  toujours  des 
résultats  comparables,  parce  que  le  sujet  sur  lequel  on  expérimente  n’est 
pas  pris  dans  le  même  état  de  réactivité  (pour  des  raisons  multiples,  parmi 
lesquelles  l’élément  psycho-affectif  n’est  pas  un  des  moindres). 

Quand  on  ne  s’adresse  plus  à  des  sujets  normaux,  mais  à  des  malades 
atteints  d’affection  organique  du  système  nerveux,  les  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  sont  susceptibles  de  jouer,  par  des  mécanismes  divers,  un  rôle 
important  dans  l’asymétrie  des  réactions. 

Dans  l’interprétation  des  résultats  il  faut  compter  à  la  fois  avec  les 
réactions  vaso-motrices  et  le  tonus  vaso-moteur,  deux  éléments  qui  ne 
doivent  pas  être  confondus. L’expérimentation  porte  en  effet  sur  le  tissu 
musculaire  lisse  qui  a  ses  réactions  propres.  Lorsque  les  réactions  par  exci¬ 
tation  à  distance  disparaissent  du  fait  d’une  lésion  du  système  nerveux 
(centres,  connexions  centrales,  système  nerveux  périphérique,  sympathi¬ 
que),  le  muscle  lisse  conserve  au  moins  dans  une  certaine  mesure  sa  réacti¬ 
vité,  c’est-à-dire  son  tonus,  qui  peut  se  modérer,  s’e.xagérer  sous  l’influence 
de  nombreuses  interventions. 

Après  section  d’un  nerf  cutané,  le  réflexe  pilomoteur  disparaît  dans  le 
territoire  de  ce  nerf,  mais  la  réaction  locale  du  muscle  par  excitation  méca¬ 
nique  subsiste  (Trotter  et  Davies)  et  cette  réaction  peut  même  s’exalter, 
comme  je  l’ai  récemment  observé  dans  un  cas  de  section  du  petit  sciatique. 

La  tunique  musculaire  des  vaisseaux,  soustraite  à  toute  influence  ner¬ 
veuse,  n’est-elle  pas  sollicitée  à  son  tour  par  des  excitations  d’ordres  divers, 
par  exemple  des  excitations  mécaniques  (telles  que  la  pression  sanguine) 
ou  des  excitants  plus  généraux  (humoraux,  endocriniens)  ?  Cette  réacti¬ 
vité  du  muscle  lisse  ne  doit  pas  être  méconnue. 
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XIX.  —  Etude  anatomique  d’un  cas  de  Moelle  bifide  (double  moelle 

lombo-sacrée),  par  ÎVIiM.  C.  Trétiakoki'  et  V.  Ramos. 

(Sera  pultlié  ultérieurement  comme  travail  original  dans  la  Revue 
Neurologique.) 

XX.  —  Note  sur  quelques  Symptômes  Vasculaires  dimidiés  dans 

certaines  affections  cérébrales  et  particulièrement  dans  les  Syn¬ 
dromes  Thalamiques,  par  MM.  Hicnri  Bouttier  et  René  Mathieu. 

('l’ravail  du  service  de  M.  le  Professeur  Pierre  Marie.) 

L’intéressante  communication  que  vient  de  faire,  à  cette  séance, 
M.  Roussy,  à  propos  des  syndromes  thalamiques,  nous  engage  à  rapporter 
à  la  Société,  dès  maintenant,  un  certain  nombre  de  faits  relatifs  aux  trou¬ 
bles  d’ordre  vasculaire  observés  dans  certains  cas  d’affection  cérébrale  et 
rnésocéfibalique  en  particulier. 

L’étude  des  troubles  du  tonus  vasculaire,  qu’ils  soient  d’origine  centrale 
ou  périphérique,  retient  longuement,  depuis  quelques  années  surtout, 
l’attention  des  observateurs. 

Les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question  sont  trop  nombreux  pour 
([ue  nous  ayons  l’intention,  dans  cette  simple  note,  de  les  rappeler  tous. 

A  cos  recherches  sont  attachés  les  noms  do  MM.  Balunski,  Froment, 
lleitz,  LIaudiï,  Barré,  Strohl,  André  Thomas,  Roussy,  d’IFlsnitz  et  Bornil. 
Au  point  de  vue  plus  spécialement  vasculaire,  les  noms  de  MM.  Delaunay, 
Billard,  la  thèse  de  M.  Jcianneney,  faite  sous  l’inspiration  du  Professeur 
Pachon,  doivent  être  retenus. 

Déjà,  au  cours  de  la  guerre,  dans  un  centre  neurologiiiuc  d’armée,  l’un 
de  nous,  en  collaboration  avec  Logic,  avait  apjiliqué  aux  traumatismes 
cérébraux  récents  certains  procédés  d’investigation  d’ordre  vasculaire, 
dont  MM.  .Josué  et  Paillard,  .M.  Babinski  et  ses  collaborateurs  avaient  mis 
en  évidence  toute  la  valeur  séméiologique. 

Ft  nous  avions  montré,  croyons-nous,  qu’il  existe  toute  une  séméiologie 
vasculaire  d’origine  cérébrale,  diffuse  ou  dimidiéc,  selon  la  nature  et  la 
localisation  des  lésions  centrales.  Letti!  séirnuologie,  dont  nous  avons  étudié, 
avec  M.  Lecène,  certaines  moilalités  opératoires  en  particulier,  est  beau- 
cou[)  plus  fine  que  le  seul  e.xamcn  de  la  fréijuencc  du  pouls  ne  permettrait 
fie  le  supposer.  Ces  troubles  vasculaires,  dont  rend  compte  l’oscillornétric, 
traduisent  sans  doute  des  modifications  cérébrales  d’ordnf  dynamique, 
et  sont  assez  indépendants  du  siège  et  de  l’étendue  de  la  lésion  cérébrale 
traumatique.  La  plupart  de  ces  faits  ont  été  confirmés  par  M.  Jeanneney 
dans  sa  thèse. 

La  jionction  lombaire  a  sur  ces  signes  vasculaires,  dans  certains  cas,  une 
influence  incontestable  :  il  est  donc  légitime  de  penser  qu’il  peut  exister 
un  rapport  assez  intime  entre  l’état  dynamique  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  et  celui  (lu  tonus  vasculaire. 

Il  était  intéressant  de  recherclnu'  si  au  cours  des  affections,  non  trau- 
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matiqucs,  des  centres  nerveux,  on  pouvait  observer  des  modifications 
comparables  de  la  séméiologie  vasculaire. 


Nous  voulons  montrer  dans  cette  courte  note  que,  dans  certains  cas  tout 
au  moins,  les  faits  observés  répondent  à  ceux  qui_ont  été  décrits  dans  la 


pathologie  cérébrale  traumatique.  Ce  sont  eux  sur  lesquels  il  convient 
d’insister  maintenant,  en  choisissant  (luelqucs  exemples  caractéristiques, 
.lu  murs  de  V hémnrrhafiie  cérébrale  récente,  il  existe  parfois  une  diffé- 
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rcrice'très  nette  entre  la  courbe  oscillométrique  prise  d’un  côté  à  l’autre 
du  corps. 


Celle  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  (Fig  1 , 1  bis)  nous 
paraît  très  démonstrative.  Il  s’agissait  d’un  homme  qui  avait  eu,  quelques 


Fig.  2  bit.  —  Avant-braa  droit,  câté  hémiplégique. 


heures  auparavant,  une  hémorrhagie  cérébrale  dont  nous  fîmes  la  véri¬ 
fication  anatomique.  Cette  hémorrhagie  cérébrale,  de  siège  classique,  d’in¬ 
tensité  moyenne,  ne  s’accompagnait  pas  d’hémorrhagie  méningée,  au 
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moins  macroscopique.  Les  courbes  oscillométriques  comparées  ont  été 
prises  sur  un  membre  qui  venait  d’être  frappé  par  la  paralysie  :  on  ne  peut 
donc  mettre  en  pareil  cas  sur  le  compte  des  altérations  trophiques  le  carac- 
rère  dimidié  des  troubles  vasculaires. 

Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  l’abaissement  de  la  tension  sanguine  qui 
se  produit  habituellement  dans  les  membres  du  côté  paralysé,  chez  les 
hémiplégiques  et  que  nous  ont  fait  connaître  les  travaux  de  Feré,  de  Villard, 
Sicard  et  Guillain,  Tixier,  Pajthon  et  Goldstein. 

Dans  un  cas  de  ramollissemenl  cérébral  par  artérite,  qui  avait  déter¬ 
miné  une  hémiplégie,  datant  de  6  semaines,  lors  de  notre  examen,  nous 
avons  observé  encore  une  asymétrie  très  nette  de  la  courbe  oscillométrique 
(Fig.  2,  2  bis). 

Ainsi  le  système  vasculaire  peut  participer  d’une  façon  très  fine  aux 
troubles  hémiplégiques,  dans  certains  cas  tout  au  moins  d’accidents 
cérébraux  récents. 

Dans  les  syndromes  lhalamiques,  il  faut  toujours  faire  l’étude  de  l’oscillo- 
métrie  comparée.  Et  en  cela,  nous  sommes  tout  à  fait  d’accord  avec 
M.  Roussy. 

On  trouvera  parfois  des  différences  notables  d’un  côté  à  l’autre  du  corps  : 
mais  quand  cet  examen  direct  ne  donne  pas  de  résultat,  on  ne  doit  pas 
s’abstenir  de  recherches  plus  approfondies. 

Les  épreuves  de  réchauffement  et  de  refroidissement  passif  du  membre 
prennent  alors  tout  leur  intérêt.  Nous  avons  employé,  comme  dans  nos 
recherches  antérieures,  la  méthode  d’application  de  la  glace  au  pli  du 
coude,  décrite  par  MM.  Josué  et  Paillard. 

Ces  épreuves  mettent  parfois  en  évidence,  ainsi  que  le  montrent  les  ta¬ 
bleaux  ci-joints  (tableau  I)  des  troubles  que  l’examen  direct  ne  permettait 
pas  de  déceler.  Le  membre  du  côté  malade  a  des  réactions  plus  vives  que 
le  membre  sain  à  l’épreuve  du  réchauffement  passif,  et  réagit  plus  encore, 
ce  qui  nous  paraît  digne  de  remarque,  à  l’épreuve  du  refroidissement 
passif. 

Il  semble  que  le  membre  malade  se  déséquilibre  au  point  de  vue  circu¬ 
latoire,  d’une  façon  plus  facile  et  aussi  plus  durable  que  le  membre 
sain. 

D’ailleurs,  ce  résultat  est  assez  conforme  à  ceux  que  laissait  prévoir  le 
simple  examen  clinique  ;  ces  malades  accusent,  non  seulement  des  douleurs 
de  type  central,  mais  encore  des  sensations  pénibles  de  froid  au  niveau  du 
membre  malade  :  et  l’étude  de  la  vaso-contriction  expérimentale  rend  bien 
compte,  ici,  des  phénomènes  cliniques. 

On  voit  donc  les  renseignements  que  l’on  peut  attendre,  dans  les  syn¬ 
dromes  thalamiques,  de  l’étude  complète  de  la  séméiologie  vasculaire. 

Enfin,  il  y  a  des  malades  qui,  avec  un  minimun  de  signes  moleurs  ou 
réfleclifs,  accusent  des  troubles  sensitifs  subjectifs,  de  type  dimidié.  Ce 
sont  des  fourmillements  par  exemple,  localisés  à  une  moitié  du  corps,  des 
sensations  d’engourdissement  qu’accompagne  souvent  une  impression 
de  refroidissement  et  de  troubles  vaso-moteurs. 
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TABLEAU  T 


Syndrome  tiialamique  (coté  sain) 
1“  Expérience  préalable  : 
Pressions  Oscillations 

6  l'-l 


8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 
17 


1/2 

1 

1  1/2 
1  1/2 
1  1/2 
1  1/2 
1 
1 

1/4 

1/4 


2“  Après  bain  cliand  de  10  minules 
cnlre  42“  et  45“. 

Pressions  Oscillations 

8  1/4 

9  3/4 

10  1 

11  2 

12  2 

13  2 

14  2 


15 

10 

17 

18 
19 


1  1/2 
1  1/2 

1/4 

1/4 


3“  Application  de  glace  au  pli 
du  coude. 


Pressions 

8 


9 


10 
1 1 
12 

13 

14 


Oscillations 


3/4 

3/4 

3/4 

1/2 


Bhas  gauche  coté  malade 


1“  Expérience  préalable. 


9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 


Oscillations 

1/4 

3/4 

3/4 

1 

1  1/2 
1  1/2 
1  1/2 
1  1/2 
1  1/2 
1  1/4 
1 

1/4 

1/4 


2“  Après  bain  chaud  de  10  minules 
entre  42“  et  45“. 


Pressions 


6 

7 

S 

9 

10 


1/4 

3/4 


1  1/4 
1  1/2 

2  t/2 

3 


11 

12 

13 

14 

15 
10 

17 

18 

19 

20 
21 


2,5 

2,5 

2 


1 

1/2 

1/2 

1/2 

1/2 

1/4 

1/4 


Application  de  glace 
8 
9 
10 
11 
12 

13 

14 

15 

10  ■ 

17 

18 
19 


pli  du  coude. 
1/4 
1/2 
3/4 
1  ' 

1  1/4 
1  1/2 


1/4 

1/4 

1/4 

1/4 
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Chez  ces  malades,  on  peut  observer  une  différence  très  nette  entre  la 
courbe  oscillométrique  d’un  côté  à  l’autre  du  corps  (1). 

Ce  fait  mérite  d’être  retenu  :  dans  les  cas  précédents,  les  troubles 
vasculaires  étaient  en  quelque  sorte  parallèles  aux  désordres  moteurs 
et  réflectifs,  le  malade  était  hémiplégique  et  son  système  vasculaire 
participait  au  déficit  unilatéral  de  la  motilité.  Ici,  le  malade  se  plaint 
surtout  de  troubles  sensitifs  subjectifs,  qui  l’emportent  en  intensité  sur 
d’autres  symptômes,  et  la  séméiologie  vasculaire  va  de  pair  avec  les 
perturbations  de  la  sensibilité  subjective. 

Sans  doute,  nous  n’ignorons  pas  combien  ces  recherches  sont  délicates 
au  point  de  vue  technique  et  la  réserve  qu’il  convient  d’adopter  dans  l’in¬ 
terprétation  des  résultats.  C’est  un  point  sur  lequel  l’un  de  nous  a  longue¬ 
ment  insisté  déjà. 

La  méthode  oscillométrique  comparée  ne  permet  pas  d’éliminer  le 
facteur  d’interprétation  personnelle. 

Elle  est  donc  moins  rigoureuse  que  la  méthode  oscillographique  dont 
les  beaux  travaux  de  MM.  Barré  et  Strohl  ont  montré  l’intérêt. 

Nous  pensons  toutefois  qu’à  condition  de  l’appliquer  avec  minutie  et 
de  multiplier,  au  besoin,  les  investigations,  cette  méthode  de  la  courbe 
o.scilloraétrique  peut  rendre  de  grands  services  d’ordre  clinique. 

Dans  les  cas  actuels,  nous  avons  l’impression  qu’il  s’agit  —  de  même  que 
dans  la  pathologie  traumatique  des  centres  nerveux — d’un  trouble  portant 
sur  la  régulation  du  tonus  vasculaire  :  on  sait  combien  sont  nombreux  les 
facteurs  susceptibles  d’agir  sur  lui  :  il  n’est  pas  surprenant  qu’il  réagisse 
d’une  façon  très  fine  aux  perturbations  du  système  nerveux  central. 

Des  observations  cliniques  déjà  anciennes  ont  d’ailleurs  attiré  l’attention 
sur  l’influence  qu’exercent  les  lésions  cérébrales  sur  les  troubles  circula¬ 
toires  des  hémiplégiques. 

Loeper  et  Crouzon  ont  signalé  la  prédominance  des  œdèmes  cardiaques 
ou  rénaux  des  hémiplégiques  sur  le  côté  malade.  Pierre  Marie  et  Crouzon 
attribuent  les  caractère  dimidié  dos  œdèmes  à  une  action  directe  des  lésions 
cérébrales  sur  la  circulation  intime  des  tissus. 

M.  Léri  dans  son  article  du  traité  de  Gilbert  et Thoinot,  s’appuyant  sur 
des  constatations  purement  cliniques,  fait  nettement  pressentir  l’impor¬ 
tance  des  troubles  vaso-moteurs  d’origine  centrale. 

Quelle  que  soit  la  valeur  des  hypothèses  que  nous  venons  do  formuler, 
nous  retiendrons  seulement,  en  nous  limitant  au  seul  domaine  clinique,  les 
faits  suivants*; 

Dans  toute  hémiplégie  récente,  il  convient  d’étudier  comparativement 
du  côté  malade  et  du  côté  sain  l’index  oscillométrique.  On  observe  par- 
füi.<î  une  différence  notable  entre  les  doux  formules  vasculaires. 

Lorsqu’un  malade  accuse  des  troubles  douloureux  localisés  à  une  moitié 
du  corps,  quelles  que  soient  les  modifications  neurologiques  objectives 


(1)  Les  (lifflciillés  d’iinpi’ossion  nous  cinpôclicnl,  à  noiro  ^nind 
duii'o  ici  ([uciques  courbes  oscillouuili'iques  Irùs  d(MnünslriiUves. 


regrel,  do  taire  rojiro- 
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il  faut  faire  une  part  importante  aux  recherches  cliniques  et  expérimentales 
d’ordre  vasculaire. 

Et  lorsque  les  résultats  de  ces  examens  oscillométriques,  pratiqués  avec 
une  méthode  rigoureuse,  concordent  avec  ceux  de  l’examen  clinique,  nous 
pensons  qu’il  convient  d’en  tenir  un  certain  compte  dans  l’établissement 
du  diagnostic  et  du  pronostic. 


XXL  —  Etude  anatomique  d’un  cas  de  moelle  bifide  (double  moelle 
lombaire),  par  MM.  G.  Trétiakoff  et  V.  Hamos. 

Nous  apportons  à  la  Société  une  courte  étude  anatomique  d’un  cas  de 
moelle  bifide,  que  nous  eûmes  l’occasion  d’étudier  dans  le  service  de  notre 
maître,  M.  le  professeur  Pierre  Marie,  et  grâce  â  son  extrême  amabilité. 

Nous  avons  remarqué  cette  malformation,  en  examinant  la  moelle  d’un 
homme,  mort  à  l’âge  de  68  ans,  à  la  suite  d’une  compression  pottique  de 
la  moelle.  Le.  malade,  arrivé  dans  un  état  très  grave,  en  succombe  quelques 
heures  après  son  admission  et  aucun  renseignement  sur  son  état  antérieur 
n’a  pu  être  obtenu. 

Il  s’agit  donc  là  d’une  simple  trouvaille  d’autopsie,  mais,  vu  la  rareté 
de  telles  malformations,  nous  avons  cru  intéressant  d’en  apporter  une 
description  anatomique. 

Examen  MACROcohCoriQUE.  —  La  parlio  intériouru  do  la  moollo,  au  niveau  du  ron- 
flouiantlombairo,  il  oxi-itü  une  au^'iriontalion  notable  du  volume  do  l’organe  (v.  fig.  1). 
Le  sillon  antérieur  extrOrnement  prononcé  et  le  raplié  postérieur  transformé  en  un  sillon, 
divisent  la  moelle  longitudinalement  on  deux  parties  égales,  depuis  L  4  jusqu’à  la  racine 
du  cône  terminal.  Au-dessus  do  cette  région  les  deux  sillons  s’effacent  rapidement  et  la 
moelle  apparaît  normale,  d’autre  |)art  le  cône  terminal  no  semble  [)as  dédoublé. 

En  dissociant  soigneusement  les  racines,  on  s’aperçoit  qu’il  existe  un  paquet  do  racines 
supplémentaires,  lesquelles,  naissant  dans  le  sillon  postérieur  susindiqué,  comblent  ce 
sillon  sur  une  certaine  longueur,  puis  s’on  échappent  par  petits  paquets  séparés  (v.  fig.  2). 

Une  série  do  coupes  transversahis  de  la  moollo  montre  que  depuis  L  4  jusqu’à  la  racine 
du  cône  terminal,  la  moelle  est  comiilôtomont  divisée  en  doux  autres  petites  moelles, 
dont  cliacuno  possède  deux  cornes  antérieures,  doux  cornes  i)üstériouros  et  les  cordons 
postérieurs,  antérieurs  et  latéraux  régulièrement  disposés.  Ces  doux  moelles  de  nouvelle 
formation  restent  on  contact  par  un  de  leurs  cordons  antilatéraux,  formant  ainsi 
un  angle  obtus  largement  ouvert  on  avant. 

On  pourra  donc  distinguer  pour  la  commodité  do  la  d(!scriptiq’i>,dans  chaque  moelle 
une  maillé  inlerne,  colle  qui  touche  la  moelle  voisine,  et  une  rt}/'  le  cxlcrne,  rejetée  en 
dehors.  j,  ,, 

Il  est  nécessaire  do  signaler  l’existence  d’un  foyer  tronsvorii||j  de  myélomalacie  par 
compression  pottique  au  niveau  de  la  région  dorsale  moyenne,  avec  dégénôration  ascen¬ 
dante  et  descendante.  Malheureusement  cotte  dernière  n’est  pas  assez  intense  pour 
qu’on  puisse  suivre  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  dans  la  région  mal  formée  ; 
peut-être  aussi  parce  que  dans  la  région  lornbo-sacréo  le  faisceau  pyramidal  est  très 
réduit  de  volume. 

Elude  hislolr, gigue.  —  Nous  diviserons  en  trois  parties  notre  description  histologique 
à  savoir  : 

1“  Description  do  la  région  mal  formée  au-dessus  do  la  division  de  la  moelle  ; 

2»  Description  dos  doux  moelles  résultant  do  la  division  ; 
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3”  Description  de  la  r6gion  sacrée  inlérieure  oii  les  deux  moelles  sont  partiellement 
fusionnées. 

I.  —  Sur  les  coupes  intéressant  la  partie  toute  supérieure  de  la  région  malformée  soit 
le  4®  segment  lombaire,  la  moelle  offre  les  particularités  suivantes  :  à  la  partie  moyenne 
de  la  commissure  grise  i)OHtéricuro,  on  voit  une  petite  pointe  formée  de  la  substance 
grise,  s’(intonçant  dans  les  cordons  postérieurs. 

Cette  masse  de  substance  grise  est  traversée  de  fibres  inyéliniqiies  minces,  qui  s’éten¬ 
dent  entre  cette  région  et  la  périphérie  de  la  moelle,  le  long  du  raplié  médian  ;  de  plus 


î-  2 


(les  deux  c(Més,  endoliors  delà  zone  de  liissauner,il  existe  une  surface  trianguiairo  con- 
Uuiant  (piehpies  c(!llules  nerveuses  globuleuses  d(i  taille  moyenne,  et  des  fibres  à  myéline 
oblicpuss,  s(i  dirigee'i'^  <  la  base  de  la  corne  antérieure  voisine. 

Sur  une  série  (k',  -nipc  oiis-jacenUis,  le  fait  qui  attire  le  plus  l’attention  est  ledévelop- 
p(!iuent  rapide  (J -e  lit  poil  grise,  naissant  de  la  commissure  postérieure,  et  cpù  se  diri¬ 
geant  le  long  du  i  *aplié  [>  ttérieur,  atteint  la  péripliôrie  sous  forme  d’une  massue. 

Cette  massue  se  ulViSe  longitudinalement  en  deux  parties  inégales,  dont  chacune  se 
coiffe  do  substance  homogène,  semblable  à  la  substance  de  Riilando.  Ainsi  chacune  d  ’elles 
constitue  une  véritable  cnrne  postérieure,  formée  dans  ses  deux  tiers  antérieurs  d’une 
substance  réticulée,  mélange  do  fines  fibres  et  do  toutes  iietites  cellules  iiolyniorphes 
dans  son  tiers  postérieur  do  véritable  substance  gélatineuse.  La  partie  antérieure  se 
trouve  insérée  sur  la  commissure  grise,  la  [lostérieuro  est  séparée  de  la  |)ériphério  de  la 
moelle  par  uiu!  zone  assez  mince  remplie  do  fibres  à  myéline,  à  direction  verticale. 

Cette  zone  se  continue  entre  les  deux  cornes  postérieures  de  nouvelle  formation  venant 
créer  ainsi  un  véritable  cordon  postérieur. 


un  Nnunoi-oiiiguK  —  r. 
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Ce  cordon  gagne  en  largeur  i'i  mesure  que  les  deux  cornes  s’écartent,  tout  en  augmen¬ 
tant  elles-mêmes  do  volume.  Des  (Ibres  rnyélinlques  ù  direction  transversale  apparaissent 
entre  les  deux  substances  gélatineuses  do  nouvelle  formation. 

Ainsi  le  cordon  postérieur  de  la  moelle  se  trouve  divisé  en  trois  parties  :  les  doux 
moitiés  do  cordon  |)ostérieur  préexistant,  refoulées  en  deliors  et  incluses  chacune  entre 
une  corne  postérieure  normale  et  une  corne  do  nouvelle  formation,  qui  vont  constituer 
deux  cordons  postérieurs  nouveaux,  et  le  paquet  de  fibres  inclus  entre  les  deux  cornes 
[jostérieures  nouvelles,  lequel  va  servir  ù  la  formation  des  cordons  antéro-latéraux  dos 
moelles  jumelles,  comme  nous  le  verrons  dans  la  suite. 

En  ce  moment  le  canal  épendymaire  se  dédouble.  Los  doux  canaliculcs  s'écartent 
l’une  de  l'autre,  en  mémo  tem|)s  que  la  commissure  grise  se  trouve  interromi)uo.  Ainsi 
les  fibres  de  la  commissure  blanche  antérieure  et  du  cordon  antérieur  d’un  côté  se  trouvent 
directement  en  contact  avec  les  fibres  incluses  entre  les  deux  cornes  postérieures  nou¬ 
velles.  On  voit  même  des  faisceaux  de  fibres  ù  direction  oblique  s’entrecroiser  sur  la 
ligne  médiane. 

Ensuite  se  produit  la  séparation  des  doux  moelles,  do  la  façon  suivante  : 

Un  sillon  postérieur,  partant  do  la  périphérie,  s’avance  entre  les  doux  cornes  posté¬ 
rieures  supplémentaires,  en  partageant  les  fibres,  qui  se  trouvent  dans  l'in  tors  tico,  en  deux 
parties  égales  ;  on  mémo  temps,  le  sillon  antérieur  s’accentue,  et  après  avoir  donné 
naissance  à  doux  incisuros  latérales  (futurs  sillons  antérieurs  ù  des  moelles  jumelles) 
va  rejoindre  le  sillon  postérieur.  Il  faut  noter  que,  pendant  ce  temps,  la  base  de  chacune 
d(!s  deux  cornes  [)ostérioures  su[)plémentairc.s,  on  augmentant  irrégulièrement  do  volume, 
a  donné  naissance  à  une  véritable  corne  antérieure,  plus  volumineuse  dans  une  moelle 
que  dans  l’autre. 

II.  —  La  jonction  du  sillon  antérieur  ot  postérieur  accomplie,  on  a  sous  les  yeux 
doux  [lotitos  masses  séparées,'  dont  nous  allons  maintenant  décrire  la  constitution. 

A  un  examen  sommaire  chaque  moelle  a  une  structure  presque  normale,  c’ost-ù-diro 
(pi’on  aperçoit  deux  cornes  antérieures  et  deux  cornes  postérieures  réunies  par  une  commis¬ 
sure  (jrise,  les  fibres  myéliniques  qui  enveloppent  cos  cornes,  constituant  les  cordons 
antérieurs,  antéro-latéraux  ot  postérieurs.  Les  doux  moelles  se  trouvent  au  contact  l’une 
de  l’autre  par  leurs  hémisphères  nouveau  formées,  les  hémisphères  pré-existants  étant 
au  contraire  écartés. 

Nous  appellerons  donc  la  corne  interne,  colle  de  nouvelle  formation,  l’extorno,  la  corne 
préexistante.  Il  y  a  des  différences  assez  marquées  entre  les  doux  hémisphères  do  chaque 
moelle  à  un  examen  plus  précis  ;  ces  différences  portent  surtout  sur  la  substance  grise. 

En  effet,  la  corne  antérieure  ot  externe,  qui  représente  la  continuation  de  la  corne 
antérieure  normale,  contient  un  grand  nombre  do  coliulos  radiculaires,  ot  seule  sa 
relative  potitosso  la  différencie  d’une  corne  normale. 

Au  contraire,  la  corne  antéro-interno  no  contient  que  do  très  rares  cellules  volu¬ 
mineuses,  rappelant  les  cellules  radiculaires.  Elles  sont  noyées  parmi  d’autres  cellules 
petites,  polymor[)hes. 

1)0  plus,  cotte  corne  est  réticulaire,  irrégulièrement  arrondie,  à  contours  pou  précis. 

La  différence  est  aussi  marquée  on  ce  qui  concerne  les  cornes  postérieures. 

Los  doux  cornes  postérieures  externes  offrent  un  aspect  sensiblement  normal  et  reçoi¬ 
vent  leurs  racines  comme  normalement.  Toutefois,  il  est  ù  remarquer  l’existence  de  gros 
paquets  do  fibres  myéliniques  traversant  obliquement  la  base  de  cos  cornes  ot  semblant 
faire  le  point  entre  le  cordon  latéral  et  postérieur.  Cet  aspect  est  plus  net  dans  une  moelle 
que  dans  l’autre. 

Los  cornes  postérieures  et  internes,  c’est-à-dire  les  cornes  supplémentaires,  plus 
larges  que  les  précédentos,ont  une  structure  très  proche  do  la  normale,  surtout  d’un  côté  ; 
del’autro  côté,  la  limite  entre  la  substance  gélatineuse  et  la  base  de  la  corne  est  pou  nette. 
1)0  plus,  de  CO  côté,  l’extrémité  arrondie  de  la  corne  vient  toucher  presque  la  périphérie 
ot  ne  reçoit  aucune  racine.  Au  contraire, celle  do  la  moelle  du  côté  opposé  on  reçoit  une 
assez  bien  constituée. 

En  ce  qui  concerne  les  racines,  au  niveau  do  la  P.  10,  séparation  complète  des 
deux  moelles,  nous  avons  déjà  dit  que  macroscopiquement,  on  en  compte  cinq,  dont 
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quatre  appartenant  aux  cornes  antérieures  et  postérieures  normales  et  une  qui 
s’échappe  du  sillon  médian  postérieur. 

Microscopiquement,  on  en  voit  encore  une  racine  supplémentaire  passer  entre  ces 
doux  moelles.  L’extrémité  do  cette  racine  sortant  du  sillon  postérieur  se  mêle  aux  libres 
do  la  racine  postérieure  supplémentaire,  son  autre  extrémité  s’accole  au  cordon  antéro¬ 
latéral  de  la  môme  moelle  qui  possède  cette  racine  postérieure. 

Entre  le  point  d’accolement  de  cette  racine  et  la  corne  antérieure  de  nouvelle  for¬ 
mation,  on  voit  un  mince  paquet  de  fibres  traverser  obliquement  le  cordon  antéro¬ 
latéral,  semblant  être  un  paquet  de  fibres  radiculaires.  Néanmoins,  il  est  difficile  à  dire 
si  ces  fibres  viennent  de  la  corne  adjacente  ou  de  la  corne  de  l’autre  côté  de  la  moelle 
car  on  voit  quelques  fibres  se  perdre  au  voisinage  de  la  corne  de  nouvelle  formation’ 
d’autres, au  oontrairo,somblont  traverser  la  commissure  blanche  et  pourraient  venir  dé 
la  corne  plus  éloignée. 

Quant  à  la  substance  blanche,  nous  avons  déjà  dit  que  tous  les  cordons  sont  norma¬ 
lement  constitués,  et  l’on  ne  voit  pas  do 'paquets  de  fibres  dégénérées,  malgré  la  dégéné¬ 
ration  secondaire  du  faisceau  pyramidal  au-dessus  de  la  malformation. 

II [.  —  Enfin,  au  niveau  dos  derniers  segments  sacrés,  on  trouve  de  nouveau  les  doux 
moelles  partiellement  fusionnées. 

L’union  se  fait  au  niveau  des  cordons  antéro-latéraux  internes,  dont  les  fibres  sont 
intimement  mêlées.  Les  doux  cornes  antérieures  et  internes  sont  très  rapprochées  l’une 
do  l’autre,  mais  sans  se  confondre.  Cette  fusion  est  donc  tout  à  fait  partielle,  ne  porto 
([uo  sur  la  substance  blanche,  et  il  n’est  point  question  du  retour  à  l’état  normal. 

D’ailleurs,  à  ce  niveau,  la  structure  dos  doux  moelles  perd  do  sa  netteté  et  si,  d’un  côté 
on  distinguo  encore  les  quatre  cornes,  do  l’autre  les  doux  cornes  supplémentaires  ne  font 
qu’une  seule  masse  grise  difforme. 

En  résumé  :  au  niveau  de  la  région  lombo-sacrée  la  moelle  se  trouve 
divisée  longitudinalement  en  deux  parties  égales,  dont  chacune  offre 
l’aspect  d’une  moelle  entière. 

A  l’examen  des  coupes  sériées,  de  haut  en  bas,  il  semble  que  les  cornes 
postérieures  et  antérieures  supplémentaires  se  forment  aux  dépens  d’un 
bourgeon  de  substance  grise  fourni  par  la  commissure  du  même  nom. 

Les  cornes  antérieures  contiennent  de  petites  cellules  polymorphes  et 
de  très  rares  cellules  de  type  radiculaire.  Les  postérieures  possèdent  la 
substance  do  Rolando  bien  constituée. 

Dans  une  moelle,  ces  cornes  sont  dépourvues  de  racines,  dans  l’autre 
la  corne  postérieure  reçoit  une  racine  assez  bien  constituée  et  la  corne 
antérieure  semble  émettre  aussi  une  petite  racine,  mais  il  est  possible  que 
c(!tte  dernière  vienne  de  la  corne  antérieure  normale  de  la  même  moelle, 
passant  par  la  commissure  blanche  antérieure. 

La  valeur  physiologique  de  ces  cornes  ne  pouvait  certainement  pas  être 
très  apprécia lile. 

lin  ce  qui  concerne  les  cordons  blancs,  on  a  l’impression  qu’ils  sont  dis- 
Iiosés  do  la  façon  suivante  : 

Les  cordons  postérieurs  sont  également  j)artagés  entre  les  deux  moelles 
et  chaque  moitié  constitue  un  cordon  postérieur  entier  ; 

Les  faisceaux  pyramidaux  croisés  ont  probablement  passé  dans  le  cordon 
latéral  externe  de  chaque  moelle  (ici  rappelons  l’existence  des  fibres 
obliques  traversant  la  base  des  cornes  postérieures  externes  et  faisant 
le  pont  entre  le  cordon  postérieur  et  le  cordon  latéral  externe  ;  malheureu¬ 
sement  rien  ne  nous  indique  le  système  auquel  appartiennent  ces  fibres). 
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En  tout  cas,  rien  ne  permet  de  supposer  que  les  faisceaux  pyramidaux 
croisés  subissent  une  division.  Quant  aux  cordons  aniéro-laiéraux  ils  pren¬ 
nent  part  à  la  constitution  des  cordons  de  même  nom  des  deux  moelles 
pathologiques. 

Enfin,  pour  terminer,  notons  l’existence  d’un  épaississement  scléreux 
des  méninges, très  marqué  au  niveau  delà  région  disgenésique  de  la  moelle. 
Signalons  aussi  l’absence  d’autres  malformations  du  système  nerveux, 
contrairement  à  cc  qui  fut  ob.servé  par  M.  le  [)rüf.  Monakow  dans  un  cas 
semblable  {Encéphale,  no  4,  1921,  de  Monakow.  Histoire  naturelle  des 
tumeurs  cérébrales). 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

MALADIE  DE  PARKINSON 

Un  Signe  pathognomonique  de  la  Maladie  de  Parkinson,  par  Heldenberg 
Joiirn.  de  Neurologie,  t.  XX,  n»  5,  p.  99,  mai  1920. 

Il  consiste  en  ceci,  que,  lorsqu’on  place  passiuemenl  le  membre  clans  la  flexion,  soit 
le  membre  supérieur,  soit  le  membre  inférieur,  et  qu’on  lui  imprime  une  secousse  brusque 
pour  l’étendre  ensuite  complètement  et  à  fond,  le  mouvement  dans  son  excursion 
s’arrête  à  un  moment  donné  ;  alors  on  voit  poindre  sous  la  peau  le  tendon  du  biceps 
pour  le  membre  supérieur,  les  tendons  du  biceps  crural,  des  demi-membraneux  et  demi- 
tendineux  pour  le  membre  inférieur. 

Le  soulèvement  tendineux,  coïncidant  avec  la  pause  d’arrêt,  est  d’autant  plus  accen¬ 
tué  que  le  déclenchement  initial  du  mouvement  d’extension  a  lieu  plus  brusquement, 
que  la  rigidité  musculaire  est  plus  prononcée. 

Au  contraire,  si  l’on  enjoint  au  patient  de  coopérer  acfiuemenf,  volontairement,  avec 
l’opérateur  pour  réaliser  conjointomonl  le  même  mouvement,  plus  rien  de  semblable 
ne  paraît,  ni  soulèvement  tendineux,  ni  arrêt  dans  le  mouvement,  et  la  révolution  totale 
du  mouvement  d’extension  s’accomplit  en  toute  perfection,  comme  en  toute  stupéfac- 

l’our  le  membre  supérieur,  on  peut  se  contenter  de  la  position  assise  ;  pour  le  membre 
intérieur,  il  faut  placer  le  patient  dans  la  position  couchée,  le  décubitus  abdominal. 

Le  phénomène  est  d’autant  plus  net  que  la  coopération  active  do  la  part  du  patient 
est  plus  réduite,  que  le  départ  initial  du  mouvement,  le  déclenchement  s’opère  avec 
plus  do  souplc.sso  et  de  dextérité,  on  doux,  voire  en  trois  temps.  Il  peut  être  opposé 
au  signe  du  tremblement,  quand  il  existe,  lequel  présente  aussi  cotte  caractéristique  do 
s’atténuer,  do  disparaître  à  l’occasion  du  mouvement  volontaire.  Il  n’existo,  avec  cette 
netteté,  dans  aucune  affection  similaire.  Tel  est  le  phénomène  de  rélraclion  iendino- 
rnuscnlairc  el  d'arrêt,  posilif  dans  le  mouvement  passif,  négatif  dans  le  mouvement  actif, 
volontaire  el  parallèle.  E.  F. 

Lésions  du  Locus  niger  dans  trois  cas  de  Paralysie  agitante,  par  A.  Souques  et 

Thétiakoef,  Bullclin  el  Mémoire  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris 

t.  XXXVI,  n«  26,  p.  1027,  16  juillet  1920. 

La  lésion  du  locus  niger  est  la  même  dans  les  trois  cas.  Elle  consiste  en  une  dégénéra¬ 
tion  des  cellules  nerveuses  qui  aboutit,  par  endroits,  à  la  disparition  d’un  nombre  plus 
ou  moins  grand  do  cellules.  Cette  dégénérescence  se  fait  lentement,  cellulo  par  cellule, 
mais  elle  n’arrive  jamais  à^la  disparition  de  toutes  les  cellules  ;  elle  se  fait  en  général  par 
îlots  et  débute  souvent  au  voisinage  des  vaisseaux. Ces  derniers,  en  dehors  d’une  légère 
dilatation  et  d’un  peu  de  sclérose  pariétale,  n’offrent  jamais  d’altérations  graves.  A  la 
place  des  cellules  nerveuses  disparues,  la  névroglie  et  le  tissu  conjonctif  prolifèrent  d’une 
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manière  modérée  et  finalement  donnent  un  véritable  tissu  cicatriciel.  En  dehors  de 
cette  légère  sclérose  du  tissu  de  soutien  et  des  vaisseaux,  on  n’observe  aucun  phénomène 
réactionnel.  Le  processus  est  donc  d’ordre  dégénératif. 

Il  n’existait  pas  dans  cesScas  de  lésions  appréciables  du  globus  pallidus;  les  vaisseaux 
du  noyau  lenticulaire  étaient  intacts. 

En  résumé,  constance  dos  lésions  du  locus  nigcr,  topographie  des  lésions  et  îlots 
disséminés  et  souvent  périvasculaires,  dégénération  lentement  progressive  et  toujours 
incomplète  des  cellules  nerveuses  paraissant  en  rapport  avec  l’évolution  progressive  de 
la  maladie  de  Parkinson.  Entre  cette  affection  et  les  lésions  du  locus  niger  paraît  bien 
exister  un  rapport  de  causalité.  E.  F. 

Œttinger  (Bernard).  Paralysie  agilanle  el  Syphilis.  (Medical  Record,  p.  15,  3  juillet 
1920.)  —  L’auteur  donne  un  certain  nombre  d’observations  do  Parkinson  dans  lesquollos 
la  syphilis,  actuellement  latente,  est  avouée  ou  évidente  par  les  commémoratifs,  ou 
très  probable  (constatation  de  cicatrices,  B.-W.  positif  ou  négatif). 

CnocQ  (J.).  La  maladie  de  Parkinson  el  .son  Irailemenl  par  le  Néosalvarsan.  (Journ.  de 
Neurologie,  t.  XX,  n““  1  et  2,  janvier  et  février  1920.)  —  Dix  cas  traités  par  les  injec¬ 
tions  intra-musculairos  de  néosalvarsan  ;  les  six  moins  invétérés  ont  été  très  améliorés. 
Ce  résultat  est  satisfaisant. 

Ponnu  (Carlotta).  La  Ihérapeulique  arsenicale  dans  la  maladie  de  Parkinson.  (Poli- 
clinico,  sez.  prat.,  t.  XXVII,  n“  36,  p.  984,  0  septembre  1920.)  —  Le  traitement  de 
Lhermitte  n’a  pas  donné  ù  l’auteur  dos  améliorations  très  remarquables  ni  persistantes. 
Tels  quels  ses  résultats  sont  supérieurs  à  ceux  que  peut  donner  toute  autre  médication. 


SYNDROMES  PARKINSONIENS 
POSTENCÉPHALITIQUES 

Contribution  à  l’Étude  clinique  des  Syndromes  Parkinsoniens  consécutifs  à 
l’Encéphalite  dite  léthargique,  par  Henri  Eunst,  Thèse  de  Paris,  1921.  linpr. 
Jacques  et  Domontrond,  Besançon. 

L’autour  a  pu  suivre,  dans  le  service  do  M.  Souques,  vingt  et  un  malailos  qui 
présentaient  un  syndrome  de  Parkinson  postcncéphalitique.  L’étude  de  ces  faits,  la 
lecture  d’observations  similaires  l’ont  ninonô  à  cotte  conviction  que  les  syndromes 
parkinsoniens  en  question  ne  se  différencient  on  rien  de  lu  maladie  do  Parkinson  clas¬ 
sique  ;  ils  se  conlondent  avec  elle.  Du  môme  coup,  l’étiologie  infectieuse  do  la  inaladit 
de  Parkinson  reçoit  une  conllrmation  précise  ;  soutenue  ù  plusieurs  reprises  au  cours 
do  cos  trente  dernières  années,  et  facilement  oubliée,  l’origine  posLinfoctiouse  du 
Parkinson  devient  indiscutable  si  le  syndrome  postoncéphalitiquo  est  un  Parkinson 
vrai.  C’est  ce  qu’Ernst  s’efforce  de  démontrer  dans  sa  thèse.  Après  un  coup  d’cell 
d’ensemble  sur  hîs  plus  importantes  théories  concernant  la  nature  et  l’éliologie  de  ti 
maladie  do  Parkinson,  Ernst  fait  l’historique  des  syndromes  parkinsoniens  appar'W, 
en  Franco  et  à  l’étranger,  è  la  suite  de  l’encéphalite  épidémique,  et  il  expose  vcs 
21  ob.scrvations  ;  ceci  fait,  il  procède  ù  la  description  complète  des  éléments  cliniques 
principaux  et  accessoires,  ainsi  qu’à  l’étude  do  l’allure  et  dos  formes  dos  syndromes  dont 
il  se  propose  l’assimilation  à  la  maladie  de  Parkinson  telle  que  Charcot  la  comprenait. 

Cos  syndromes  postoncéphalitiquos  apparaissent  comme  régressifs  ou  stationnaires, 
ou  progressifs.  La  guérison  d’un  do  ces  syndromes  ne  saurait  être  actuellement  tenue 
pour  réelle  ;  la  prouve  no  peut  venir  que  du  temps  ;  rien  n’établit  que  la  régression  n’est 
pas  momentanée.  Môme  critique  dans  le  cas  où  le  syndrome  semble  stationnaire.  Res- 
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tiiiil  l«n  cas  progrobBif-  > 
crilérium  clinique  lu- 


W„i,.A  coiiMiiit  lu  iiiiiludlo  ilu  1‘urkliibuii  uliibblqiiu  ;  aucun 
■«{Agile  ;  il  b'ugil  vniiinunl  lie  muluiliu  de  Parkiiisuu  puai* 


encépliulitique.  * 

Mais  alors  la  niul..div  *  pai-ulysio  agilanle  no  saurait  plus  être  consi¬ 
dérée  que  comme  un  '‘9""'"  ‘ii^éronte  et  de  siège  sem¬ 

blable  l.’on  peut  dép  êt  «nnaltre  a  ce  syndrome  deux  grandes  formes  :  1»  la  forme 
il  In  lli  n  I  leiiréniiilèe l‘“^  syndromes  parkinsoniens  produits  |)ar  l’oncé- 


Syndrome  Pari  hypertonique  et  catatonique  avec  Glycosurie  consécutive 

à  une  Encè-**^*^  léthargique,  par  Georges  Guillain  et  Ch.  Gàhdin,  Bultelin  et 
Mémoire  (/(-  '“  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  XXXVII;  n°  10,  p.  07(1, 

1.1  mal  IllVI  ' 


avec  rétr  einpêcliunt  la  station  debout.  On  note  elle/  lui  des  attitudes  catnlep- 

toïdes  n ““  milieu  des  mouvements  et  qui  riinmobilisent  durant  plusieurs 
minnte/y^'’  artérielle  et  des  troubles  vuso-inuteiirs  accentués  avec  acro- 

cyanoi'/**'  *l"'■*uog^aplnsnlo.  Le  liquide  cépliiilu-racliidien  n’est  jias  inodiüé. 

L|.^»uteui-s  insistent  sur  roxistonco,cliez  ce  malade,  d’une  glycosurie  oscillant  entre 
10  el^^*''''  alimentation  pauvre  on  saccliarides  ;  le  débit  de  l’eau  n’est  que  de 

J  m,!  1/2.  L’influence  de  l’ingestion  alimentaire  sur  lu  glycosurie  a  été  trouvée  positive. 
;  .j.reuve  do  la  glycémie  expérimentale  ajirès  ingestion  de  20  gr.  de  dextrose  a  montré 
que  la  courbe  de  cetle  glycémie  no  correspondait  pas  ù  un  état  diabétique  ordinaire  ; 
révolution  de  lu  glycémie  chez  ce  malade  montre  même  que  l’ingestion  de  dextrose, 
loin  d’augmenter  le  diabète,  a  plutôt  stimulé  la  glycolyse.  L’azoturie  et  la  clilorurie 
ont  été  trouvées  normales. 

La  glycosurio  transitoire  au  cours  de  1  encéphalite  léthargique  a  été  signalée  dans 
quelques  observations  de  Von  Economo  et  do  Groobbols  ;  la  glycosurio  tardive  perma¬ 
nente  mérite  d’être  connue  et  doit  être  rocborcliée  dans  lus  différents  syndromes  consé¬ 
cutifs  li  l’encépiiulite  épidémique.  E.  F. 

Aciiaho  (Cil.).  Les  Huppurts  de  i Uncéphalite  tétharyique  ai>ec  d'autres  états  morbides. 
(Paris  méd.,  n“  3»,  p.  20'J,  1«  septembre  l‘J'2Ü.)  —  Article  très  dévelo|ipé  et  d'une  grande 
richesse  de  documentaliuii,  anecdotique  quand  il  y  a  lieu.  L’auteur  envisage  les  rapports 
ou  analogies  d'ordre  patliugénique,  anatomo-pathologique,  ou  clinique,  que  l'encé¬ 
phalite  épidémique  peut  affecter  avec  une  série  de  maladies  (grippe,  poliomyélite, 
maladie  du  sommeil,  paralysie  générale,  paralysie  de  Landry,  neuromyélite  optique, 
hémorragie  méningée,  chorée  do  Sydenham,  d'Huntington,  de  Hénuch,  athétosc,  para- 
myoclonus,  Parkftison,  maladie  de  Gerlier,  sommeil  hystérique). 

CnouzoN  (O.).  Eiicépliatile  aiguë  parkinsonienne.  (Revue  de  Méd.,  n»  6,  p.  3â9, 
juin  19‘20).  —  Syndrome  parkinsonien  apparu  chez  un  homme  du  47  ans  au  cours  d'iiii 
épisode  aigu  fébrile  avec  insomnie,  douleurs  dans  lu  main  droite,  troubles  de  lu  dégluti¬ 
tion,  de  lu  langue  et  de  lu  salivation  (appuronce  (isuudo-bulbaire).  Lus  cas  du  ce  genre 
éclairent  singulièrement  lu  pathogénio  du  la  maladie  du  Parkinson  un  désignant  lu 
siège  de  sa  lésion. 

Leiner  (Joshua-H.).  Un  cas  d’ Encéphalite  tithargique  chronique  [résiduelie)  simulant 
le  type  de  la  Paralysie  agitante  chez  un  garçon  de  16  ans.  (Medical  Record,  n*»  2.ülb, 
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|i>  (OIM),  IN  OAimiiilii'u  (OVO.)  '  IViiIn  iMutu  miii  Ah  ah 
pour  uncàpliuUta  UUiurgique,  lo  iiialude  piÔBoiao  un  Y \rkiiwoulen"(ruiUo"^^^^ 
ulUludM,  dénkarcho,  émoUvIté)  qui  «oiiiblu  prugriibxlf.  ’ 

Marinesgo  et  Draganesco.  Un  cas  grave  d’EncéphaUU^ii^j.,.-  ,  ... 

«  1  'b  vmiçue,  traité  par  lin 

sérum  de  convalescent-,  relation  de  la  léthargie  avec  le  parlciua\i  '4,  . . 

'  . .  A*--  (Jnivislu  bDiluluI 

n»  3,  p.  81,  1921.)  —  Obaervalioii  d’uno  mulado  ûg6o  (l.i  1.3  d’unu  uucé 

pliallle  grave, de  (urine parkinsonienne, guérie  à  lu  suite  do  3  injei.\,„|.,  inlraruclndionuos 
de  sérum  de  convalescent  |,, 

ENCl^PHALITE  LÉTHAROIQUB.  ÉTIOL.OOIË  ^ 


Virtilence  des  Centres  Nerveux  dans  l'Encéphalite  six  mois  ^  début  de 
la  maladie.  Virus  Encéphalitiques  atténués,  par  I*.  llARViia^^  ^  Levaditi 
Bulletin  et  Mémoire  de  la  Société  médicale  des  Hôpilaujc  de  Paris, 

9  déceipbre  1920.  .  ’  ’ 

Les  séquelles  de  rcncéphalile  épidémique  ne  sont,  le  plus  souvent, que  •*‘  'ynj,»téTneS 
d  une  (urjne  ù  évolution  prolongée  ;  lo  virus  de  l'encépliHllte  persiste  longt^j^p^ 
les  contres  nerveux  chez  des  sujets  atteints  do  cotte  maludis.  Les  auteurs  conlij^yu^  y,.,, 
notions  par  une  série  do  recherches  ayant  pour  point  de  dlpart  les  prélèveme,^  eflec- 
luésdansun  cas  d’encéphalite  cachectisanto.  Leurs  résultiU,  expérimentaux  . 

1®  Que  lo  virus  do  rencéphalilo  subsislall,  dans  lus  ceatres  nerveux  dolu\,y|mjy 
six  mois  après  lo  début  de  l'aflecllon  ;  ' 

2°  Que  CO  virus  était  un  virus  atténué,  car  la  période  d'incubation  uo  la  maladii.^^p^. 
rimenlale  (ut  sensiblement  plus  longue  que  celle  observée  avec  le  virus  tixe, 
no  dépasse  pas  6  ou  6  Jours,  et  sus  lésions  étaient  pou  mai-quées,  quohiuu  caruo..,. 
tiques. 

Contrairoment  ù  ce  qui  se  passe  dans  la  polloinyélite,  oü  lu  virus  disparaît  rapidement 
dos  contres  nerveux,  lorsque  se  développe  l'état  d’imnniiiité,  lo  virus  de  l’encéphalite 
persiste  dans  les  centres  nerveux  des  malades  atteints  du  (ormes  traînantes  et  prolon- 


Dans  l'encéphalite,  comme  d’ailleurs  dans  la  poliomyélile,  U  existe  des  virus  aitéimés 
qui  n’ont  qu’un  pouvoir  pathogène  peu  marqué  pour  l'aniiual  réceptK  ut  qui  ne  peuvent 
être  trans(ormés  en  virus  acti(  par  dus  passages  répétés. 

M.  Netter.  A  l'argument  expérimontal  apporté  par  M.  Harvier  au  sujet  de  lu  longao 
persistance  du  virus  de  ru'ncéphalite  dans  lus  contres  nerveux,  on  peut  ajouter  un  argu¬ 
ment  anatomo-pathologique. 

Von  Econome  a  suivi  pendant  dix-huit  mois  un  de  ses  premiers  malades  de  réiiidémie 
viennoise  de  1916-1917.  L’état  do  ce  malade  a  présenté  des  alternatives  diverses.  Mans 
les  dernières  semaines  ont  paru  dos  troubles  de  la  déglutition  indiquant  la  participation 
dos  glossopiiaryngés.  L’examen  unutuino-patliologiquu  conqilet  do  roiicéphulo  a  montré, 
il  câté  de  lésions  anciennes  dus  régions  primitivement  attointes,  dus  altérations  lont  à 
(ait  récentes  au  niveau  dus  noyaux  des  glossopiiaryngés.  Kei'suel. 
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ÉTUDE  ANATOMO-PATHOLOGIQUE  DE  TROIS  CAS 
DE  MALADIE  DE  LANDRY  A  FORME  MÉDULLAIRE 


le  Professeur  PIERRE  MARIE  et  G.  TRETIAKOFF 

Le  moment  n’est  guère  encore  venu  de  tracer  avec  précis’on  les  limites 
de  ce  groupe  vaste  et  confus  de  myélites  aiguës  à  caractères  anatomo¬ 
cliniques  particuliers,  qu’on  réunit  en  nosographie  sous  le  terme  de  Para¬ 
lysie  Ascendante  de  Landry .  Les  variations  sont  grandes,  en  effet,  d’un  cas  à 
l’autre,  aussi  hien  en  ce  qui  concerne  les  caractères  cliniques  que  les  carac¬ 
tères  anatomo-pathologiques. 

C’est  tantôt  une  poliomyélile  infillralive,  tantôt  une  nécrobiose  des  cornes 
antérieures  ;  ici  les  altérations  vasculaires  donnent  lieu  à  une  forme  hémor¬ 
ragique,  là  les  lésions  des  nerfs  semblent  être  seules  en  cause;  enfin,  dans 
quelques  cas,  qui  deviennent  plus  rares  à  mesure  que  les  techniques  histo¬ 
logiques  font  des  progrès,  on  n’aurait  constaté  aucune  altération  appré¬ 
ciable  du  système  nerveux. 

Dans  les  cas  typiques,  la  rapidité  d’évolution  et  la  marche  ascendante 
ou  descendante  de  phénomènes  paralytiques  traduisant  une  extension  du 
processus  destructif  à  toute  la  longueur  de  l’axe  neuro-médullaire,  rendent 
la  maladie  de  Landry  facilement  reconnaissable  ;  mais  il  n'en  est  pas  de 
môme  lorsqu’il  s’agit  de  cas  mal  caractérisés,  qui  constituent  un  trait 
d’union  entre  la  myélite  ascendante  et,  d’une  part,  les  autres  formes  de 
myélites  aiguës,  d’autre  part  la  polynévrite. 

Notre  parfaite  ignorance  de  l’agent  pathogène,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  rend  d’autant  plus  dificile  la  délimitation  de  ce  groupe  morbide. 
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En  attendant  que  la  bactériologie  nous  fournisse  les  bases  d’une  délimi¬ 
tation  précise  et  d’une  classification  des  formes  de  la  paralysie  ascendante, 
il  serait  utile,  nous  semble-t-il,  d’établir  une  classification  provisoire, 
basée  sur  les  données  anatomo-pathologiques.  Ce  classement  est  rendu 
urgent  par  l’accroissement  rapide  du  nombre  de  cas  de  ce  genre  autrefois 
isolés  et  rares,  actuellement  devenus  presque  une  banalité  dans  la  litté¬ 
rature  médicale. 

Déjà,  de  longue  date,  les  anatomo-pathologistes  distinguent  deux  formes 
de  paralysie  de  Landry  :  la  forme  névrHique,  dans  laquelle  seuls  les  nerfs 
semblent  lésés,  et  la  forme  médullaire,  où  le  processus  morbide  frappe  la 
moelle  soit  exclusivement,  soit  en  même  temps  que  les  nerfs. 

Cette  division,  toute  exacte  qu’elle  soit,  nous  paraît  insuffisante,  car 
les  casr.  appartenant  à  chacune  de  ces  formes  offrent  entre  eux  des  dissem¬ 
blances  par  trop  considérables. 

En  étudiant  les  3  cas  de  la  maladie  de  Landry,  dont  nous  apportons  ici 
la  description,  nous  fûmes  frappés  par  la  netteté  des  caractères  histo¬ 
pathologiques  absolument  différents  d’un  cas  à  l’autre  qui  représentent 
en  quelque  sorte  3  variétés  bien  caractérisées  dans  la  forme  médullaire 
de  l’affection.  La  plupart  des  cas  puliliés  pouvant  être  comparés  à  l’une 
de  ces  trois  variétés,  il  nous  a  paru  possiltle,  on  nous  basant  sur  ce  matériel, 
d’élargir  la  classification  précédente  (comment  ?  nous  le  verrons  dans  la 
suite),  afin  de  mettre  un  peu  d’ordre  dans  ce  groupe  morbide  si  confus. 

Enfin,  au  cours  de  ce  travail,  nous  nous  efforcerons  de  donner  une 
description  aussi  complète  que  cela  nous  sera  possible  du  cas  Mont..., 
véritable  leucomyélite  diffuse,  dont  les  exemples  dans  la  littérature 
médicalcsont  très  rares. 

Nous  regrettons  do  n’avoir  pu  examiner  les  nerfs  dans  aucun  de  ces 
trois  cas,  mais  l’intensité  des  lésions  médullaires  et  l’évolutioii  clinique 
nous  font  croire  que  ces  lésions  n’auraient  pu  être  qu’accessoires. 

Cas  I.  —  Mo«  M .  Léimlirie,  lü  ans  1  /2. 

Bien  portanlo  auparavant,  le  vendredi  31  nniiembrc  1918  la  malade  a  été  prise  brus¬ 
quement  d’une  très  forte  fièvre  avec  céphalée  intense  et  lourdeur  dos  paupières.  La 
malade  dit  qu’elle  avait  les  yeux  fixes  et  qu’elle  ne  pouvait  les  tourner  ni  à  droite  ni 
à  gauche. 

A  ce  monnnit  elle  n’a  eu  ni  vomissements,  ni  diplopie,  ni  do  gêne  do  la  déglutition. 
Il  semble  qu’elle  n’a  eu  aucun  délire,  et  elle  a  toujours  gardé  parfaitement  conscience 
du  son  état  ;  d’ailleurs  on  est  frappé  pur  la  parfaite  présence  d’esprit  do  la  malade  qui 
répond  très  exactement  aux  questions  et  parle  avec  facilité.  Aucun  phénomène  doulou¬ 
reux  à  aucun  moment  on  dehors  do  la  cé[)halée  et  une  certaine  courbature  lombaire. 

La  fièvre  n’aura  duré  que  2  jours  ;  le  lundi  3  décembre,  elle  a  pu  sortir  et  a  conti¬ 
nué  à  sortir  jusqu’au  jeudi  G  décembre  au  soir  ;  ce  soir-là  elle  a  souffert  de  la  région  lom¬ 
baire  et  ses  règles,  qu’elle  venait  d’avoir  le  28  nov.,  sont  revenues. 

Dans  la  nuit  du  jeudi  au  vendredi  7  déc.,  elle  s’est  réveillée  avec  sensation  des  four¬ 
millements  et  de  lourdeur  dos  pieds. 

Lo  vendredi  malin  elle  s’est  levée  comme  d’habitude  mais  se  sentait  courbaturée 
et  éprouvait  encore  dos  fourmillements  dans  les  jambes  jusqu’à  la  racine  des  cuisses. 
Aucun  trouble  si)hinctérien.  F.lle  est  allée  le  matin  môme  chercher  un  médecin,  a  [lU 
y  aller  et  revenir  à  pied,  mais  traînait  les  jambes  en  montant  l’escalier  et  avait  la 
sensation  do  lourdeur  des  jambes.  Elle  s’est  recouchée  vers  midi,  a  mangé. 
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Dans  l’après-midi,  la  faiblesse  des  jambes  avait  augmenté.  La  sensation  des  fourmil¬ 
lements  gagnait  le  bassin  jusqu’à  la  ceinture  ;  de  plus  elle  dit  ;  «  je  ne  me  sentais  plus  » 
Elle  ressentait  un  tiraillement  dans  la  région  postérieure  du  cou.  A  essayé  de  se  lever, 
mais  ses  jambes  fléchissant  elle  a  été  obligée  de  s’asseoir.  En  voulant  uriner,  n’a 
pu  le  faire  que  goutte  à  goutte  et  en  poussant. 

Le  soir  elle  a  dîné  sans  appétit.  Pendant  la  nuit,  n’a  pas  pu  dormir  à  cause  de  four¬ 
millements,  de  la  céplialéo  et  d’une  forte  fièvre.  Pendant  cette  nuit  a  uriné  dans  son 
lit  sans  le  sentir. 

Samedi  malin  les  fourmillements  atteignaient  la  ligne  mamelonnairc  otellone  pouvait 
plus  rester  assise  que  soutenue  par  quelqu’un.  Elle  avait  à  ce  moment  une  sensation 
d'une  très  grande  faiblesse  dans  la  région  lombaire  et  une  impotence  douloureuse 
de  toute  la  régi, on  cervicale  qu’elle  qualifie  de  torticolis. 

Cependant  elle  a  pu  encore  se  lover  pour  aller  urineren  se  tenant  aux  meubles,  mais 
elle  avait  do  très  forts  fourmillements  dans  les  jambes  et  ne  sentait  pas  ses  pantoufles 

Elle  n’urinait  que  goutte  à  goutte  et  était  constipée  depuis  le  vendredi. 

N’a  eu  aucun  trouble  do  déglutition  pendant  le  déjeuner. 

Dans  l’après-midi,  miction  inconsciente. 

Le  dimanche,  vers  4  h.  du  matin,  a  essayé  de  se  lever  pour  aller  uriner.  Elle  est  retom- 
béi  5  ou  6  fois  avant  di  pouvoir  le  faire,  puis  après  avoir  fait  quelques  pas,  elle  est  tom¬ 
bée  do  nouveau  et  n’a  pu  regagner  son  lit  qu’avec  l’aide  d’une  voisine. 

Dans  la  matinée  elle  sentit  des  fourmillements  dans  la  région  mammaire  et  dans  le 
creux  des  aisselles.  Le  médecin  appelé  a  essayé  de  taire  mouvoir  ses  jambes.  La  malade 
a  pu  les  lever  un  peu,  mais  elle  les  sentait  extrêmement  lourdes. 

N’a  pas  senti  les  piqûres  que  le  médecin  lui  a  faites  au  niveau  dos  cuisses. 

Dans  l’après-midi,  ne  pouvait  presque  plus  remuer  ;  a  pu  boire  sans  autre  gêne  que 
celle  duc  à  l’impossibilité  do  s’asseoir  et  à  la  difficulté  de  relever  la  tête.  Avait  de  la 
fièvre. 

Vers  7  h.  elle  a  senti  les  fourmillements  gagner  ses  bras  depuis  l’épaule  jusqu’au  1  /3 
Inférieur  des  avant-bras  dos  deux  cotés  simultanément. 

Le  lundi  malin,  après  une  nuit  bien  passée,  elle  sentait  do  l’engourdissement  et  des 
fourmillements  au  niveau  dos  doux  mains.  Los  doux  doigts  du  bord  cubital  étaient  raides 
et  légèrement  fléchis.  La  malade  a  essayé  d’écrire,  mais  n’a  pas  pu  le  faire. 

Dans  l’après-midi, elle  a  éprouvé  une  sensation  do  tiraillement  douloureux  à  la  face 
antérieure  du  cou,  qui  gênait  encore  davantage  les  mouvements  do  la  tête.  Vu  la  réten¬ 
tion  d’urines  le  médecin  a  été  obligé  do  la  sonder  le  lundi  soir. 

La  malade  n’avait  pas  de  troubles  do  la  déglutition  ni  de  la  respiration,  mais  elle 
ost  gênée  par  dos  mucosités  qu’elle  ne  peut  plus  expectorer  depuis  dimanche. 

Rien  no  s’est  passé  do  nouveau  depuis  lundi  jusqu’à  mardi  soir  lorsqu’elle  ost  arrivée 
à  la  Salpêtrière. 

11  faut  remarquer  que  personne  dans  son  entourage  n’a  ou  de  phénomènes  analogues; 
elle  travaillait  dans  une  usine  où  plusieurs  ouvrières  furent  frappées  de  la  grippe.  Nous  la 
voyons  le  mercredi  1 1  décembre  dans  la  matinée  : 

La  malade  est  apportée  coucliéo  sur  un  brancard  ;  l’aspect  de  la  face  et  du  regard 
est  tout  à  fait  normal.  La  lucidité  d’esprit  est  absolue. 

Elle  no  peut  faire  aucun  mouvement  sauf  ceux  dos  membres  supérieurs  et  du  cou 
(flexion,  extension,  mouvement  de  latéralité). 

Cependant  elle  ébauche  quelques  mouvements  do  flexion  de  la  jambe  et  de  la  cuisse 
droites.  La  vessie  est  saillante  et  on  est  obligé  do  sonder  la  malade. 

Elle  présente  sur  l’abdomen  au-dessus  du  pubis  dos  jjldictènes  dues  à  dos  cata¬ 
plasmes  tro])  cliauds  et  qu’elle  n’a  pas  sentis.  Ala  face  postérieure  des  molletson  voit 
des  cicatrices  analogues  dues  à  des  applications  do  sinapismes. 

Cependant  elle  porto  dos  bulles  semblables  d’aspect  pemphigoïde  à  la  face  interne 
et  externe  des  malléoles  où  il  n’y  a  eu,  semble-t-il,  aucune  application  traumatisante. 

Les  mains  ont  un  aspect  un  peu  luisant  ot  les  2  doigts  cubitaux  do  chaque  main  ont 
une  tendance  à  former  une  griffe. 
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Examen  de  la  force  scumenlairc.  —  Ni  d’un  côté,  ni  de  l’autre,  la  malade  ne  peut 
détacher  le  talon  du  plan  du  lit. 

A  droite  olle  pe\it  tirer  la  jambe  en  traînant  le  talon  sans  jamais  le  soulever,  mais  à 
t'auclie  ne  |)eut  pas  faire  ce  mouvement,  elle  l’esquisse  seulement.  Les  mouvements 
sont  exécutés  avec  rapidité.  Les  mouvements  qu’elle  fait  avec  la  jambe  droite  sont 
dus  à  l’intégrité  relative  des  muscles  rotateurs  externes. 

A  gaucho  tous  les  mouvements  des  orteils  et  du  pied  sont  possibles,  mais,  contraire¬ 
ment  à  ce  qui  se  passe  à  droite,  la  flexion  dorsale  du  pied  offre  plus  de  résistance 
que  la  contraction  dos  jumeaux. 

L’extension  et  la  flexion  do  la  jambe  sont  ébauchées  sans  aucune  espèce  de  force. 
L’abduction  et  l’adduction  no  sont  pas  effectuées  du  tout  ;  lorsqu’on  les  commande 
elle  n’exécute  qu’un  mouvement  do  rotation  externe  do  la  cuisse  droite. 

Quant  aux  muscles  du  tronc,  la  malade  ne  peut  s’asseoir  seule  et  ne  peut  rester 
assise  sans  s’arc-bouter  sur  ses  bras  portés  en  arrière;  ilans  cette  position  elle  se  main¬ 
tient. 

L’extension  du  tronc  |)ar  contre  est  assez  bonne  et  lu  malade  résiste  avec  assez 
do  force. 

La  respiration  est  à  type  inférieur  ;  on  obs(!rve  une  très  légère  ampliation  de  la 
partu!  su[)erieure  du  thorax. 

L’extension, la  flexion  et  les  inouvc;nents  de  latéralité  de  la  tète  sont  bien  exécutés  ; 
la  résistance  est  bonne  sauf  pour  la  rotation  de  la  tête  vers  la  droite  où  la  résistance 
est  un  peu  moins  bonne. 

Les  réflexes  roluliens  cl  aehilléens  sont  abolis,  le  réflexe  radud  assez  vif  à  droite 
est  encore  plus  vif  à  gauche  ;  les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  abolis  ;  réflexe  cutané 
ptantaire  est  en  flexion  à  droite,  douteux  à  gauche. 

La  rechcrclu!  du  réflexe  cutané  plantaire  provoque  le  réflexe  des  raccourcisseurs  sur¬ 
tout  marqué  à  droite. 

Sensibilité  :  il  existe  une  hypoesthésie  légère  des  2  membres  intérieurs  et  du  tronc 
jus(|u’à  la  ligm!  manuilonnaire.  En  réalité,  après  un  (xarnen  approfondi,  on  no  trouve 
pas  d(!  troubles  appréciables  au  tact  et  à  la  piqûre. 

Pendant  les  trois  jours  suivants  (mercredi,  j(!udi  et  vendredi),  aucun  changement 
ne  s’est  produit  dans  l’état  de  la  mahuh!. 

Le  samedi  H  décembre,  la  rétenlion  d’urines  est  remplacée  par  de  l’incontinence 
d’urines  et  des  matières. 

Dimanche,  le  matin  apparaît  une  i)arésio  des  membres  supérieurs,  accompagnée 
d’une  légère  obnubilation  ;  lu  malade  ré|)ünd  mal  à  l’iiderrogatoire  au  point  de  rendre 
impossible  l’examen  de  la  sensibilité.  Elle  se  plaint  d’une  céi)halée  inbmse. 

Une  ponclion  lombaire  est  suivie  de  vomissements,  elle  montre  .30  centigr.  d’albu¬ 
mine,  20  leucocytes  par  inin^  et  W.  négatif  dans  le  liquide. 

Lundi  matin  la  malade  tond> i  dan  ;  le  coma.  Le  soir  le  coma  est  profond  :  stertor,  les 
pupilles  sont  dilatées,  mais  réagissent  à  la  lumière,  pas  de  raideur  de  la  nuque  ;  les 
mendjres  supéri(  iirs  présejitent  une  sorte  de  rigidité  cadavérique,  les  réflexes  radiaux 
sont  abolis  (conservation  des  contractions  idiomiisculaires)  ;  les  réflexes  des  membres 
inférieurs  sont  dans  le  mCnie  état  que  le  jour  do  notre  prender  examen,  les  réflexes 
des  raccourcisseurs  persistent. 

La  malade  meurt  dans  le  coma  le  mardi  17  décendjre  vers  8  h.  du  soir. 

La  température  (pii  pendant  son  séjour  à  l’hô|)ital  |>résentait  dos  oscillations  irré¬ 
gulières  entre  38“  et  39“,  le  matin  de  sa  mort  remonte  à  40“  2. 

Examen  histoloijiiiue.  -  -  Les  lésions  inflammatoires  aiguës  étendues  à  la  totalité  dt 
l’axe  cérébro-s[iinal  frappent  d’une  façon  exclusive  la  substance  blanche  de  la  moelle 
et  du  c(îrvoau,  en  respectant  i)res(iun  entièrement  la  substance  grise  (v.  fig.  1,  A). 

Ce  sont  de  tout  petits  foyers  nettement  péri-vasculaires  au  sein  desquels  les  cylindres 
axes  sont  altérés,  les  cellules  névrogliques  et  les  corps  granuleux  apparaissent  on  abon- 
danci  (v.  11g.  3). 

Les  cordons  antéro-latéraux  <  t  postérieurs  do  la  moetle  en  sont  criblés  ;  ils  se  raré¬ 
fient  au  niveau  du  bulbe,  de  la  prolubérancc  et  des  pédoncules  cérébraux  pour  redevo- 
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nir  très  nomlirciix  dans  lo  centre  ovale.  On  en  rencontre  jusque  dans  les  lamelles  blanches 
des  circonvolutions  cérébrales,  mais  aucun  dans  l’écorce  même. 


^9. 1.  —  Coupe  transversale  de  la  moelle  dans  3  cas  do  maladie  de  Landry. 

•A.  Mont...  Dx,  color.  au  bleu  de  toluidinc.  Lésions  inflammatoires  périvasculaires  étendues  à 
toute  la  substance  blanche  do  la  moelle.  Intégrité  très  nette  des  cornes  antérieures  et  posté¬ 
rieures.  V  m(.  :  vaisseaux  enflammés  : 

“•  Oyr...  L3...  colorât,  au  bleu  de  toluidino.  Un  foyer  inflammatoire  occupe  toute  la  corne 
antérieure  gauche  ;  celle  du  côté  droit  paraît  normale.  N.  inf  :  nodules  inflammatoires.  M.  1.: 
nianohon  leucocytaire  périvasculaire.  C.  n.  :  cellules  nerveuses. 


Le  cervelet  et  les  ganglions  spinaux  semblent  entièrement  respectés  par  lo  processus 

morbide. 


PIERRE  MARIE  E'I  C.  TRÉTIAKOFF 


Los  phénomènes  inflammatoires  atteignent  leur  summum  d’intensité  au  niveau  de 
la  région  dorsale  de  la  moelle  (v.  flg.  1  A  et  fig.  2). 

Ici  tous  les  vaisseaux  radiés,  qui  partant  des  méninges  se  dirigent  vers  la  substance 
grise,  sont  atteints  par  l’inflammation,  aussi  bien  ceux  qui  traversent  les  cordons 
antéro-latéraiix  que  ceux  des  cordons  postérieurs. 

On  les  voit  entourés  chacun  d’un  manchon  des  cellules  inflammatoires,  mais  au  lieu 
(lue  ce  soient  dos  leucocytes,  comme  dans  les  myélites  diapédétiqucs  banales,  il  s’agit 
surtout  do  corps  granuleux  et  des  cellules  névrogliqucs.  Sur  les  préparations  traitées 


C.  n.  c.  n. 


c.  Sol...  Dxii  colorât,  à  l’hématéinc-rosino.  On  voit  une  zone  de  nécrose  au  contre  do  chaque  corne 
anterieure.  Pas  do  réaction  leucocytaire.  Quelques  cellules  nerveuses  persistent  à  la  péri¬ 
phérie  do  la  corne  antérieure  et  dans  la  corne  postérieure.  Z.  n.  ;  zones  de  nécrose.  C.  n. 
cellules  nerveuses.  C.  cl.  :  cellules  de  la  colonne  de  Clarke. 

par  les  méthodes  pour  la  myéline  (v.  11g.  2)  il  existe  autour  do  chaque  vaisseau  une 
petite  zone  [)ûle,  plus  étendue  dans  le  sens  vertical  que  latéralement. 

Au  sein  de  ces  zones  iiflKs  non  seulement  les  gainess  myéliniqnes  sont  altérées,  mais 
les  cylindres-axes  sont  gravement  lésés  è  leur  tour,  comme  le  montrent  bien  les  coufies 
imprégnées  par  le  nitrate  d’argent.  Ces  lésions  consistent  (voir  flg.  4  A  et  B)  on  gonfle¬ 
ment  fusiforme  avec  flbrillation  anormale,  apparition  do  volumineuses  hernies  laté¬ 
rales,  enfin  rui)turo  des  cylindres-axes  qui  se  trouvent  alors  coiffés  d’énormes  boides 
terminales.  Plus  rarement  on  observe  la  prolifération  do  bourgeons  collatéraux,  dont 
chacun  possède  une  boule  terminale. 

Ces  lésions  sont  strictement  limitées  aux  foyers  périvasculaires  ;  on  n’observe 
aucune  dégénérescence  secondaire  descomlantc  ou  ascendante. 

Los  lésions  |)érivasculairns  que  nous  venons  de  décrire  frappent  la  substance  blanche 
d’une  façon  presque  exclusive.  Les  vaisseaux  des  cornes  antérieures  et  |)o8térieure8 
sont  normaux  pour  la  plu|)art  ;  d’autre  f)art,  sur  de  rares  préparations  oti  ces  vaisseaux 
iiplJiiruissent  enflammés,  les  cellules  nerveuses  sont  toujours  normales,  aussi  bien  celles 
do  la  corne  antérieure  que  celles  de  la  colonne  de  Clarke. 
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Le  canal  épendijmaire  est  légèrement  dilaté. 

Les  méninges  sont  d’aspect  sensiblement  normal,  à  peine  trouvo-t-on  une  légère 
infiltration  leucocytaire  et  un  léger  œdème  au  niveau  du  sillon  antérieur. 

Dans  la  région  lombaire,  les  lésions  sont  un  peu  plus  diffuses  que  précédemment.  En 
effet  ici  plusieurs  vaisseaux  des  cornes  antérieures  sont  atteints  do  la  même  façon  que 
ceux  des  cordons  antôro-latéraux,  mais  les  cellules  nerveuses  sont  en  nombre  normal  et 
ell  s  no  semblent  i)as  altérées. 

F.m. 


L  I-ig.  3 

3.  —  Mont...  Maladie  do  Landry  :  Petits  foyers  inflammatoires  périvasculaires  au  niveau 
de  eordons  antéro-latétraux  do  la  moelle  cervicale.  Coupe  longitudinale.  Colorât,  par  le  Soudan 
ni  liématéino.  Obj  3.  oc.  4.  V.  ;  vaisseaux.  C.  g.  :  corps  granuleux.  L.  :  leucocytes.  F.  m.  :  libres 
niyéliniquos  normales. 


Sur  les  coupes  de  la  moelle  cervicale  les  lésions  sont  semblables  à  celles  de  la  région 
dorsale,  c’est-à-dire  que  les  cordons  anléro-latéraux  et  postérieur  sont  atteints  d’une 
f®Çon  à  peu  [irès  égale  et  les  cellules  nerveuses  sont  normales  d’aspect  et  de  nombre. 

A  la  hauteur  du  bulbe  les  lésions  sont  très  atténuées,  à  peine  trouve-t-on  quebpies 
'’aisseaux  enflammés  au  niveau  dos  pyramides  et  au  voisinage  du  ra])li6  médian. 

Le  plancher  du  4“  ventricule  parait  entièrement  respecté. 

Au  niveau  de  la  proliihérance  [dusieurs  vaisseaux  qui  irriguent  les  noyaux  du  pont 
surtout  ceux  des  pédoncules  cérébelleux  moyens  sont  enflammés. 

On  ne  constate  aucun  plié.nnméne  pathologique  sur  les  coupes  des  pédoncules  céré- 
^cau:!!,  dos  ganglions  gris  de  la  base  et  sur  celles  du  cervelet 
Il  existe  au  contraire  une  multitude  do  petits  foyers  périvasculaires  dans  le  ccnlrc 
ovale,  le  corps  calleux  et  jusque  dans  la  profondeur  dos  lamelles  blanches  dos  circon- 
'’olutions  cérébrales. 


781 


PIEItRE  MARIE  ET  C.  TRÉTIAKOEE 


C«s  iKïlils  foyors  par  l(Mir  structure  et  leurs  diincnsions  sont  très  analogues  à  ceux 
(|uc  nnusavons  décrits  dans  la  substance  blanclio  do  la  nioëlle,  sauf  qu’ils  seraient  peut- 
être  un  peu  plus  êtiuulus.  On  voitdonc  (voir  fig.  5  A  et  B)  une  prolifération  des  noyaux 


Eid.  —  Mont...  Maladie  de  Landry. 

A.  Altérations  des  cylindres-axe.»  au'sein  des  foyers  i)érivasculaircs,  coupe  longitudinale  au  niveau 
des  cordons  antéro-latraux  de  la  moelle  cervicale.  Métli.  doBiclcliowsky.  Obj.  Imm.  1/12,  Oc. 
1.  n.  t.  :  boules  terminales.  B.  tr.  ;  boules  do  trajet,  tr.  ;  fuseaux  de  trajet.  H.  1.  :  hernies  laté¬ 
rales. 


It.  flylindre s-axes  isolés,  provenant  de  ces  foyers  périvasculaires.  Métii.  de  Biidchowsky.  Obj. 
Itnm.  1/12,  Oc.  1.  F.  tr.  :  fu.s(oiu  de  trajet.  C.  ni.  :  cyluidre-axe  moruliforme  B  t.  i  boule  ter¬ 
minale.  If.  1.  :  liernio  latérale.  B.  tr.  :  boules  de  trajet.  C.  u.  :  collatéral  do  néoformation. 


névroglirpies  autour  des  vaissoaux,  accompagnée  de  lésion  des  cylindres-axosvoisins  et 
d’apiiarition  do  corps  granuleux. 

Ces  foyers  microscopiques  sont  particuliérement  nombreux  dans  la  région  profonde 
du  contre  ovale,  ils  so  raréfionl  à  mesuro  qu’on  so  rapproche  delà  corticalilé,  et  dans 
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manteau  gris  dos  circonvolutions  on  n’en  rencontre  guère.  Les  mèning  s  cérébrales 
Ot  cérébelleuses  paraissent  absolument  normales. 

En  résumé  :  Les  lésions  aiguës  dégénératives  périvasculaires  existent 
exclusivement  au  niveau  de  la  substance  blanche  de  l’encéphale.  En 

V  c.  g.  G  g. 


M.n.  c.g.  V  C.g  L 

'  Fig.  5  A 

Fig,  5.  _  Mont...  Maladie  do  Landry.  Multiples  foyers  inflammatoires  périvasculaires  au  niveau 
du  centre  ovale  do  Vicussens. 

A.  Colorât,  par  le  Soudan  III.  Ilématéine.  Obj.  aa.  Oc.  4.  F.  p.  :  foyer,  inflammatoires  penvaseu- 
lairos.  V.  :  vaisseaux.  L.  leucoytcs.  C.  g.  :  corps  granuleux.  M.  n.  :  fibres  myéliniquos  normales. 

dehors  de  la  moelle,  où  ces  lésions  sont  au  maximum,  le  centre  ovale  se 
trouve  fortement  atteint. 

Il  s’agit  donc  d’une  véritable  leuco-encéphalo-mijélile  aiguë. 

Cas  II.  —  ilf"'  Gyr...  35  uns. 

Observaliun.  _  La  niuludc  étant  entrée  dons  notre  survico  peu  do  temps  avant 

sa  niort,  nous  ne  possédons  pas  d’observation  clinique  détaillée.  Tout  co  que  nous  sa¬ 
vons,  c’est  que  la  maladie  a  évolué  en  trois  semaines  environ  sous  forme  d’une  para- 
Pl^îüie  flasque.  Le  délmt  s’est  tait  |iar  les  membres  inférieurs,  iiuis  les  muscles  abdo¬ 
minaux  furent  [iris,  mais  la  paralysie  n’a  gagné  les  membres  siqiérieurs  qu’au  cours 
de  la  dernière  semaine  de  la  vie. 
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Notons  quo  la  malade  avait  6t6  oi)ér6o  d’une  tumeur  du  soin  gaiiclie  plusieurs  mois 
auparavant,  mais  à  l’autoiisio  nous  n’avons  pas  trouvé  de  métastases. 

Examen  hislolurjiqne.  —  Les  lésions  inflammatoires  de  ty|)0  nodulaire  se  présentent 
sous  forme  do  petits  foyers  disséminés  dans  la  substance  grise  de  la  moelle,  avec  une 
prédilection  nette  pour  les  cornes  antérieures  (v.  fig.  1  B). 

Au  sein  de  ces  foyers  de  volume  inégal,  qui  occupent  tantôt  une  partie  do  la  corne 
antérieure,  tantôt  la  corne  en  totalité,  les  éléments  nerveux  sont  altérés,  les 
gaines  périvasculaires  remi)lios  d’éléments  leucocytaires  variés  et  dans  le  poren- 


V  li.  i.  I)  t. 


5  H 

n.  Lésions  dos  oylindres-axos  au  soin  dos  foyers  représentés  sur  la  fig.  A.  Méthode  do  Biolohowsky. 
übj.  Iinin.  1/12,  oc.  4.  V.  :  coupo  longitudinale  du  vaisseau  contrai.  C.  :  capillairo.  B.  t.  :  boulei 
terminales.  A.  t.  :  anneau  terminal.  F.  tr.  :  fuseau  do  trajet.  M.  n.  :  fibres  myéliniquos  normales 


chyme  nerveux  disséminés  do  petits  amas  leucocytaires  ou  névrogliqiies,  véritables 
«  tubercules  rubiriues  »  de  Babés. 

Les  lésions  atteignent  incontestablement  leur  maximum  d’intensité  au  niveau  du 
renflement  lombaire  de  la  moelle. 

Il  est  important  de  noter  qu’en  deliorsde  la  moelle  on  observe  des  nodules  inflamma- 
loir(!S  disséminés  en  assez  grand  nombre  dans  la  substance  grise  bulbo-iirotubérantiolle, 
dans  la  couche  opticpie  eu  môme  dans  l’écorce  cérébrale,  au  niveau  do  la  corne  d’Am- 
mon  (V.  Ilg.  7). 

Mais  ces  petits  nodules,  au  sein  desquels  les  cellules  nerveuses  sont  fréquemment 
altéré.(!s,  r((stent  isolés  et  n’aboutissent  jamais  à  la  formation  de  véritables  foyers  inflam¬ 
matoires,  comme  cela  a  lieu  dans  la  mocdle. 

Kn  examinant  plus  en  détail  les  coupes  île  la  moelle  lombaire,  on  est  frappé  par  l’a¬ 
symétrie  des  lésions. 

En  effet,  tandis  que  la  corne  antérieure  d’un  côté,  reste  absolument  normale,  son 
homologue  est  occupée  dans  su  totalité  par  un  foyer  inflammatoire. 

Les  cellules  nerveuses  y  sont  fortement  altérées.  On  observe  les  variétés  siiivanteb 
d’altérations  cellulaires  :  l’aspect  globuleux  de  la  cellule  ;  refoulement  du  noyau  ù  la 
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périphérie,  où  il  tait  une  forte  saillie  ;  la  chromatolyse  centrale,  avec  conservation  de 
corpusoiles  de  Nissl  à  la  périphérie  (v.  fig.  6  A). 

Nous  fûmes  frappés  par  l’analogie  qui  existe  entre  l’état  des  corps  tigroïdes  et  celui 


Ki(t.  <j  A 

Fig,  6.  —  Gyr...  Maladie  de  Landry.  Lésions  des  cellules  nerveuses  au  niveau  des  cornes  antérieures 
du  renflement  lombaire  de  la  moelle.  Obj.  7  oc.  4 
A.  Méth.  de  Nissl.  Chromatolyse  centrale,  aspect  globuleux  des  cellules,  disparition  du  noyau. 

C.  a.  C.a.  C.  a.  Cn 


R-  Méth.  de  Bielchowsky,  Disparition  de  neurofibrillcs  centrales  superposables  à  colle  des  cor¬ 
puscules  de  Nissl.  Disparition  du  noyau  et  des  prolongements  protoplasmiques.  C.  n.  :  cel¬ 
lule  radiculaire  normale.  C.  a.  :  cellules  radiculaires  altérées. 

de  nourofihrillcs  dans  certaines  cellules  nerveuses  altérées.  En  effet,  tandis  que  la  colo- 
■■alion  do  Nissl  met  en  évidence  la  chromatolyse  centrale,  la  méthode  de  Bielchowsky 
montre  la  disparition  totale  des  nourofibrillos  centrales  ctla  conservation  des  filaments 
périphériques  et  de  ceux  contenus  dans  l’épaisseur  dos  dentrites  (v.  fig.  C  B). 
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Les  flj'iircs  (l(i  noiironopliagio  sont  nombreuses. 

Los  cylinilres-axes  an  sein  des  foyers  ne  somident  pas  alUr^'s.  On  ne  trouve  pas  de 
corfis  granuleux.  Il  semble  qu’il  existe  une  augmentation  du  nombre  d(^s  cellules  névro- 
gliipies  iietiles  et  de  taille  moyenne,  mais  elles  se  perdent  facilement  parmi  les  nom¬ 
breux  éléments  de  la  série,  leucocytaire. 

l.cs  lésions  des  vaisseaux  consistent,  comiiu!  nous  l’avons  déjà  dit,  en  l’infiltration 
de  la  gaine  adventitiello  par  les  leucocytes.  Mais  on  n’observe  ni  la  rupture  des  tuniques 
vasculaires,  ni  la  dégénérescence  de  celles-ci,  ni  do  thrombus.  Aucune  hémorragie. 

Somme  toute,  l’aspect  est  bien  celui  qu’on  trouve  dans  la  poliomyélite  infantile. 


Fiq.  7.  —  (îyr...  Maladie  de  Landry.  Nombreux  nodules  inflammatoires  dnsséminés  dans  la 
corne  d'Amman  ,  Colorât,  bleu  de  toluidine.  Obj.  aa.  oc.  4.  F.  d.  ;  faisceau  denté.  C.  g.  :  couche 
granuleuse.  C.  p.  ;  couche  de  cellules  pyramidales.  N.  inf.  :  nodules  inflammatoires. 


Dans  les  cornes  [lostérieures  (pielqiies  rares  vaisseaux  enflammés,  des  altérations 
d(rs  c(dlules  nerveuses  isohn^s,  mais  ces  lésions  sont  bien  discrètes. 

Mil  ce  ipii  concerne  la  substance  blanche  de  la  moelle,  cidle-ci  ne  présente  pas  de  lé¬ 
sions  inflammatoires  notables;  à  peine  trouve-t-on  dans  les  cordons  antéro-laléraux 
quehpies  rares  et  minuscules  nodules  névrogliques. 

Mais  sur  les  préparations  traitées  par  la  méthode  de  Weigert,  on  voit  à  la  partie 
externe  du  faisceau  de  (loll  d’un  seul  côté  une  bande  de  [lâlcur  ;  à  ce  niveau  il  n’existe 


ni  de  corps  granuleux,  ni 
axes  à  caractères  aigus, 
probablement  de  dégéi 
Il  est  dillicile  de  diri 
libres  endogènes,  dont  la 
postérieures,  ou  bien  d’u 
Mu  faveur  de  cette  dur 
(pioiipu)  discrètes  au  nivi 
myélophages  et  surtout  ( 
moment  de  leur  pénétrai 


L'épilhélium  épemhjmuirc  a  fortement  proliféré. 


’élénients  inflammatoires,  ni  d’altérations  des  cylindres- 
lais  une  simple  raréfaction  des  fibres  nerveuses.  Il  s’agit 
laire. 

I  iiielles  sont  ces  libres  dégénérées  ;  s’agit-il  de 

serait  en  rapport  avec  les  lésions  des  cornes 
laisceau  de  libres  radiculaires  ? 

ière  hypothèse  plaide  l’existence  des  lésions  inflammatoires 
U  Iles  ganglions  cérébro-spinaux  et  la  ))résence  de.  rares 
boules  de  myéline  sur  le  trajet  dos  fibres  radiculaires  au 
le  faisceau  de  Durdach. 
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Les  méninges  sont  épargnées  par  le  processus  ;  à  peine  trouve-t-on  quelques  leuco¬ 
cytes  peu  nombreux  dans  leur  épaisseur. 

Au  niveau  do  la  région  dorsale  de  la  moelle  on  rencontre  des  petits  foyers 
int'lammatoires  toujours  disséminés  dans  les  cornes  antérieures,  mais  d’une  façon  très 
irrégulière.  Ainsi,  pendant  qu’au  niveau  do  D12  la  moelle  est  presque  normale, 
elle  est  fortement  lésée  à  la  hauteur  do  D7. 

Los  colonnes  de  Clarke  jouissent  d’une  intégrité  remarquable. 

Il  existe  toujours  une  bande  do  pâleur  au  niveau  du  cordon  de  Cloll  d’un  seul  côté. 

Lo  canal  central,  oblitéré  au  niveau  du  D12,  [dus  haut  est  fortement  dilaté. 

Sur  les  coujjes  do  la  moelle  cervicale,  l’intensité  des  lésions  semble  diminuer. 
L’infiltration  leucocytaire  dos  cornes  antérieures  est  plus  diffuse.  Beaucoup  do  cel¬ 
lules  radiculaires  sont  conservées.  Les  cornes  postérieures  sont  indemnes. 

Dans  les  cordons  postérieurs  il  existe  maintenant  deux  bandes  de  pâleur  :  l’une 
déjà  signalée  dans  le  cordon  do  Goll,  une  autre  occupe  lo  faisceau  do  Burdach  du  côté 
opposé. 

Au  sein  do  ces  bandes  do  dégénération  les  boules  de  myéline  altérée  sont  plus  nom¬ 
breuses  que  dans  la  région  lombaire. 

A  partir  du  bulbe  l’intensité  do  lésions  diminue  considérablement.  Il  est  évident  que 
les  lésions  principales  siègent  au  niveau  do  la  moelle. 

Néanmoins  dans  la  substance  grise  du  bulbe,  de  la  protubérance,  des  pédoncules  céré¬ 
braux,  ainsi  que  dans  les  couches  optiques  et  même  dans  Vécorce  de  la  corne  d' Amman 
on  voit  dos  modules  inflammatoires  disséminés  (v.  fig.  7). 

Ces  nodules  indépendants  des  vaisseaux  sont  formés  généralement  autour  d’une 
ou  [)lusicurs  cellules  nerveuses,  mais  elles  restent  isolées  et  n’aboutissent  jamais  à  la 
formation  de  véritables  foyers  inflammatoires. 

Los  phénomènes  morbides  ne  remontent  i)as  au-dessus  des  ganglions  de  la  base 
du  cerveau  et  laissent  intacts  la  convexité  du  cerveau  et  lo  cervelet  dans  sa  totalité. 


En  résumé  ;  Il  s’agit  d’une  poliomyélite  aiguë  nodulaire,  étendue  à  toute 
la  longueur  de  la  moelle,  mais  particulièrement  intense  dans  la  région  lom¬ 
baire. 

Cette  myélite  s’accompagne  d’une  poussée  inflammatoire  discrète  du 
côté  de  la  substance  grise  du  tronc  méscncéphalique. 

b)c  plus,  on  voit  deux  bandes  de  dégénérescence  secondaire  dans  les 
cordons  postérieurs.  Frappés  par  le  caractère  nodulaire  du  processus 
inflammatoire  et  par  l’extension  des  lésions  aux  ganglions  cérébro-spinaux 
et  à  la  corne  d’Ammon,  nous  nous  sommes  demandé  si  l’agent  pathogène 
de  la  rage  n’était  pas  en  cause  ;  on  connaît,  en  effet,  la  constance  avec 
laquelle  ces  régions  se  trouvent  enflammées  dans  les  cas  de  polio-encéphalo- 
myélite  rabique.  Mais  l’hypertrophie  des  nouroflhrilles  décrite  par  Cajal 
dans  cette  affection  et  surtout  les  corpuscules  de  Negri,  étaient  absents. 


Cas  m.  —  Duce  Sol . ,  filloUo  âgén  de  14  ans. 

l'our  la  description  hislologi(iuo  détaillée  de  ce  ca 
notre  communication  à  la  société  do  Neurologie  du  7  n 
Il  nous  sulllra  d’en  donner  ici  un  court  résumé. 

L’observation  clinique  a  été  recuellie  dans  le  service  do  M.  le  professeur  llutinel, 
9ui  a  posé  le  diagnostic  do  la  maladie  do  Landry,  et  très  obligeamment  a  mis  à  notre 
disposition  les  pièces  anatomi(iues. 

Désumé  d'observation  :  Lniant  unique,  son  jière  est  mort  de  la  tuberculose  à  l'ège  do 
37  ans  ;  sa  mère,  bien  portante,  aurait  fait  trois  fausses  couclies. 

Dans  les  antécédents  personnels  de  l’enfant  on  signale  la  tuberculose  osseuse, 
dont  elle  aurait  soulîert  dès  l’âge  do  18  mois  à  4  ans  et  qui  nécessita  de  nombreuses 
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interventions  oliirurgicalos.  Rougeole  à  l’âge  do  10  ans,  début  do  la  maladie  actuelle 
le  17  janvier  1918  par  fatigue  générale,  toux  et  mal  à  la  gorge,  sans  fièvre. 

Dans  la  nuit  du  18  au  19  janvier,  on  constate  l’apparition  d’une  paralysie  des  mem¬ 
bres  intérieurs,  qui  a  gagné  les  membres  supérieurs  les  jours  suivants  ;  à  l’oxamon,  le 
21  janvier,  on  constate  ;  une  paralysie  des  4  membres  avec  abolition  des  réflexes, 
paralysie  du  diaphragme  et  du  voile  du  palais,  incontinence  d’urines  et  de  matières. 
Pas  d’anesthésie  appréciable.  La  température  oscille  entre  38“  et  40“ 

11  existe  dos  foyers  do  broncho-pneumonie  â  la  base  droite,  une  vulvo-vagimte  intense 
et  une  albuminurie  très  notable. 

La  ponction  lombaire  montre  un  liquide  clair  non  hypertendu  ;  pas  de  loucocytose 
ni  d’hypcralbuminoso. 

L  enfant  succombe  le  23  janvier. 

Histologiquement,  nous  y  avons  constaté  des  lésions  plutôt  nécrotiquos  qu’inflam¬ 
matoires,  trappant  les  cornes  antérieures  do  la  moelle  d’une  façon  symétrique  et 
sur  toute  sa  longueur.  Particulièrement  intenses  au  niveau  de  la  région  lombaire, 
CCS  lésions  consistent  en  un  fort  œdème  qui  distend  les  tissus  dos  cornes  antérieuro.s 
et  se  présente  à  faible  grossissement  (v.  llg.  1)  sous  forme  d’une  largo  tache  claire 
occupant  la  j)resquo  totalité  do  la  corne.  Les  branches  de  l'artère  spinale  antérieure 
se  trouvent  au  centre  do  cotte  tache  ;  elles  conservent  un  aspect  normal. 

On  n’observe  pas  d’infiltration  leucocytaire  ni  du  côté  des  gaines  périvasculaires  ni 
dans  le  parenchyme  ;  il  y  a  bien  un  assez  grand  nombre  de  cellules  à  noyau  rond  dis¬ 
séminées  dans  les  tissus,  mais  la  coloration  au  Soudan  nous  montre  qu’il  s’agit  presque 
exclusivement  de  myélophages. 

Les  cellules  nerveuses  ont  disparu,  sauf  quelques  très  rares  qui  persistent  à  la  péri¬ 
phérie  do  la  corne.  Les  cylindres-axes  sont  très  fortement  altérés  (œdème,  boules  d: 
trajet  et  boules  terminales,  rupture). 

Le  canal  épondymaire  est  dilaté. 

La  substance  blanche  à  premier  abord  ne  paraît  pas  altérée,  mais  la  méthode  do  Ja¬ 
cob  permet  de  voir  des  altérations  discrètes  des  certaines  fibres  nerveuses  des  cordons 
antéro-latéraux,  qui  sont  on  voie  de  dégénérescence  secondaire. 

Los  méninges  sont  simplement  oulématiées. 

Sur  les  coupes  de  la  protubérance,  dos  pédoncules  cérébraux,  des  corps  opto-striés, 
du  centre  ovale,  ainsi  que  do  l’écorce  cérébrale  et  du  cervelet,  on  ne  constate  aucune 
lésion,  saut  un  œdème  ililîus. 


En  résumé  :  dans  les  3  cas  que  nous  venons  de  décrire  la  maladie  s’est 
développée  sous  forme  de  paralysie  ascendante  à  évolution  très  rapide  : 
en  6  jours  chez  Sol...,  en  10  jours  chez  Mont...,  plus  lente  chez  Gyr...  la 
maladie  a  évolué  en  trois  semaines.  Les  phénomènes  paralytiques  frap¬ 
pèrent  d’abord  les  membres  inférieurs,  ensuite  les  membres  supérieurs, 
enfin  l’atteinte  du  bulbe  s’est  manifestée  par  l’asphyxie  terminale. 

Le  diagnoslic  de  la  maladie  de  Landry  chez  nos  malades  ne  prête  donc 
pas  à  confusion. 

En  ce  qui  concerne  le  tableau  clinique,  ces  trois  cas  sont  sensiblement 
analogues,  il  n’en  est  pas  de  meme  quant  à  l’aspect  anatomo-pathologique. 

Ici,  les  caractères  des  lésions  (ceux  d’une  méylite  aiguë)  et  leur  extension 
à  toute  la  longueur  de  la  moelle  permettent  de  confirmer  le  diagnostic 
clinique,  mais  lu  différence  est  grande  d’un  cas  à  l’autre.  Ni  l’étendue  des 
lésions,  ni  leur  tojiographie,  ni  les  caractères  histo-pathologiqucs  n’offrent 
rien  de  commun  (v.  fig.  1  A,  B,  G.). 

1°  y\insi,  tandis  que  chez  Sol...  les  lésions  semblent  être  e.xclusivement 


ÉTUDE  DE  mois  CAS  DE  MALADIE  DE  LANDIiY  791 

limitées  à  la  moelle,  on  les  voit  chez  Gyr...  s’étendre  à  l’axe  bulbo-protu- 
bérantiel,  à  la  couche  optique  et  même  à  la  corne  d’Ammon,  chez  Mont... 
elles  remontent  le  long  du  faisceau  pyramidal  jusqu’au  centre  ovale  de 
Vieussens,  qu’elles  envahissent  largement. 

2°  Un  fait  plus  frappant  encore  est  l’électivité  avec  laquelle  l’agent 
pathogène  frappe  la  substance  blanche  de  la  moelle  et  du  cerveau  de  Mont... 
contrairement  à  nos  doux  autres  cas,  où  la  substance  grise  seule  est 
atteinte  par  le  processus. 

3°  Enfin  la  prolifération  névroglique  strictement  périvasculaire,  avec  lé¬ 
sions  de  seules  fibres  nerveuses  voisines  des  vaisseaux  qu’on  observe  chez 
Mont...,  fait  place  à  une  inflammation  franchement  parenchymateuse  et 
nodulaire  chez  Gyr...,  et  chez  Sol...  à  une  nécrose  des  tissus  sans  phéno¬ 
mènes  réactionnels.  La  fig.  1  montre  quel  degré  de  netteté  atteint  cette 
différence  entre  les  trois  cas  et  combien  leur  aspect  est  caractéristique. 
C’est  au  point  que  nous  trouvons  là,  réunis,  les  principaux  types  qu’on  dis¬ 
tingue  généralement  dans  le  groupe  de  myélites  aiguës,  à  savoir  : 

1°  D’après  la  topographie  des  lésions  :  a)  poliomyélites,  b)  leucomyélites, 
c)  myélites  diffuses  et  2°  d’après  les  caractères  histologiques  des  lésions  : 
n)  myélites  diapédétiques,  b)  myélites  dégénératives  ou  nécro tiques. 

On  pourrait  donc,  dans  le  but  de  mettre  un  peu  d’ordre  dans  ce 
groupe  si  confus  de  syndrome  de  Landry,  compléter  la  division  qui  existe 
actuellement  en  formes  médullaire  et  névrilique,  en  appliquant  tout  sim¬ 
plement  à  la  première  forme  la  classification  déjà  admise  pour  la  généra¬ 
lité  des  myélites  aiguës. 

Nous  obtenons  ainsi  la  classification  suivante  : 

L  Forme  névrilique  de  la  maladie  de  Landry  (cas  de  Achard  et  Ramond, 
Dejcrine,  Pitres  et  Vaillard,  Pfeiffer,  etc.). 

IL  Forme  médullaire,  subdivisée  en 

a)  Poliotnyéliles  (Sol...,  Gyr...,  ainsi  que  les  cas  comme  ceux  de  P.  Marie 
et  Marinesco,  Roger  et  Josué,  Mosny  et  Moutier,  etc.). 

b)  Leucomyéliles  (Mont...)  forme  très  rare. 

c)  Myélites  ascendantes  diffuses  (tels  que  les  cas  de  Oettinger  et  Marinesco 

la  généralité  de  myéliles  rabiques). 

Chacune  de  ces  formes  peut  affecter  les  caractères  histologiques  d’une 
myélite  : 

a)  Diapédét'que  (Gyr...,  Mont...,  cas  de  P.  Marie  et  Marinesco,  etc.). 

b)  Dégénérative  (Sol...,  cas  de  Mosny  et  Moutier,  Roger  et  Josué,  etc.). 

Cette  division  purement  anatomique  ne  présume  rien,  bien  entendu, 

de  la  nature  de  l’agent  pathogène.  Il  est  impossible  de  dire  à  l’heure  actuelle 
si  les  différences  aussi  marquées  d’un  groupe  à  l’autre  sont  dues  à  la  nature 
de  l’agent  morbide,  ou  à  son  état  de  virulence.  Seuls  les  progrès  de  la 
bactériologie  pourront  répondre  à  cette  question  et  permettront  d’établir 
*mo  classification  des  faits  vraiment  rationnelle. 

Avant  de  terminer  ce  travail,  nous  tenons  à  attirer  l’attention  sur  un 
point  qui  reste  généralement  négligé  au  cours  de  l’examen  anatomo¬ 
pathologique  du  névraxe  dans  la  maladie  de  Landry. 
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Nous  voulons  parler  de  l’extension  des  lésions  médullaires  au  mcsencé- 
phalc  et  même  à  la  région  supra-nucléaire  du  cerveau. 

Ces  lésions,  absentes  dans  le  cas  de  Sol...,  furent  assez  importantes  dans 
deu.x  autres  cas. 

Est-ce  la  proportion  exacte  pour  la  généralité  des  cas?  Il  est  assez  diffi¬ 
cile  de  le  dire,  car  l’examen  des  centres  supérieurs  est  généralement  né¬ 
gligé  par  les  auteurs.  A  en  juger  par  les  cas  dans  lesquels  cet  examen  tut 
pratiqué,  la  généralisation  du  processus  est  loin  d’être  rare. 

L’importance  des  lésions  des  centres  supérieurs  nous  paraît  secondaire, 
car  elles  sont  loin  d’atteindre  l’intensité  et  l’étendue  des  lésions  de  la  moelle. 
D’autre  part,  même  lorsque  ces  lésions  sont  très  marquées,  ainsi  que  dans 
notre  cas  Mont...,  elles  restent  absolument  silencieuses  au  point  de  vue 
clinique. 

Nous  serions  donc  tentés  de  croire  qu’elles  se  produisent  peu  de  temps 
avant  la  mort. 


II 


quelques  observations  et  remarques  concer¬ 
nant  LA  SYMPTOMATOLOGIE  DE  L’ENCÉPHALITE 
CHORÉl FORME  ET  LÉTHARGIQUE  (i) 


le  Professeur  Jean  PILTZ 

Directeur  de  la  Clinique  des  Maladies  Nerveuses  et  Mentales 
à  l'L'niversité  de  Cracovie. 

Les  cas  d’encéphalite  choréiforme  et  léthargique  ne  sont  devenus  à 
Cracovie  plus  nombreux  qu’à  la  fin  de  l’année  passée  (1919)  et  au  début 
de  l’année  courante.  Les  observations  faites  sur  les  30  premiers  cas,  traités 
à  la  clinique  et  au  pavillon  neurologique  militaire  (dépendance  de  la  cli¬ 
nique),  ont  été  déjà  exposées  par  M.  le  Artwinski  (2),  assistant  de  la 
clinique,  dans  son  rapport  du  27  mars  dernier.  Aujourd’hui  je  voudrais  : 
1°  présenter  quelques  cas,  qui  sont  à  présent  à  la  clinique  en  traitement, 
2°  communiquer  quelques  observations  sur  la  symptomatologie  de  cette 
maladie,  laites  en  collaboration  avec  les  assistants  de  la  clinique  au  cours 
de  l’examen  de  nos  malades,  et  3°  faire  part  de  quelques  remarques  que 
nous  a  suggéré  l’étude  de  ces  malades. 

Je  dois  tout  d’abord  remarquer,  que,  depuis  assez  longtemps,  nous  n’a¬ 
vons  pas  vu  de  cas  nouveaux.  Les  malades,  qui  viennent  maintenant  à  la 
clinique,  ont  déjà  traversé  dans  les  premiers  mois  de  cette  année  la  période 
îdguë  de  cette  maladie  et  se  trouvent  en  ce  moment  dans  l’état  appelé 
par  Pierre  Marie  (3)  postencéphalitique. 

Le  tal)leau  clinique  de  nos  malades  accuse  les  symptômes  suivants  : 
1°  symptômes  parkinsoniens,  2°  symptômes  d’excitation  motrice,  syndrome 
excito-moteur  de  Pierre  Marie.  En  outre,  j’aimerais  bien  attirer  votre 
attention  sur  l’insomnie  durant  chez  ces  malades  des  mois  et  des  mois,  une 
insomnie  présentant  plutôt  une  interversion  de  l’ordre  du  temps  de 
l’activité  et  du  repos,  ces  malades  sont  endormis  dans  la  journée  et  veillent 
la  nuit,  où  ils  sont  aussi  e.xcités  et  agités. 

Depuis  le  mois  de  janvier  1920,  j’ai  vu  86  cas  d’encéphalite  choréi¬ 
forme  et  léthargique.  Je  n’ai  pas  pu  constater  aucune  prédisposition  héré- 


ùi)  Cracovie  et  le  ‘Zi  novoiiihre  1920  à  la  Sooi6tÈ  de  Médecine  do  Cracovie.) 

(2)  D'  E.  Artwinski.  Encoplialilis  letliargica  et  clioreiformis,  Heviie  médicale,  1920, 
0°  4  (en  polonais). 

(3)  l’iEiiiiE  Mauik  et  M"“  Gahuielle  Lèvy.  Le  syndrome  excito-motenr  de  l’cncé- 
Plialile  épidémique,  Hevue  Neurulaijique,  n®  0,  1920. 
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ditaire  ou  acquise  pour  cette  affection  —  pas  plus  que  nul  rapport  entre 
cette  maladie  et  la  grippe  qui  en  même  temps  régnait  chez  nous.  Il  me 
semble  ([ue  rcîncéplialite  choréiforme  et  léthargique  est  une  maladie 
■sut  (jeneris. 

L’encéphalite  choréiforme  et  léthargique  commence  parfois  par  des 
frissons,  presque  toujours  par  une  élévation  do  la  t(anpérature,  en  majorité 
des  cas  pas  au  delà  de  38°,  très  rarement  à  39°  ou  40°,  par  l’insomnie,  des 
douleurs  névralgiformes  de  la  tête,  de  la  nuque,  du  tronc  ou  des  extré¬ 
mités,  par  la  sensation  d’un  malaise  général,  par  une  excitation  motrice, 
une  inquiétude  générale  et  des  troubles  psychicpics. 

A  la  première  phase  de  la  maladie,  phase  d’insomnie  et  d’excitation,  qui 
dure  quekiues  jours,  succède  ordinaircunent  une  période  de  somnolence 
durant  de  quelques  jours  à  quelques  semaines.  Ensuite  revient  l’insomnic', 
durant  dans  beaucoup  de  cas  pendant  plusieurs  mois. 

A  côté  des  symptômes  signalés  ci-dessus,  déjà  au  début  de  la  maladie, 
nous  rencontrons  souvent  encore  une  hypérèmie ou  même  inflammation 
des  conjonctives  et  des  rnuqucHises  du  nez,  du  j)harynx  (k  même  du  larynx 
avec  salivation  exagérée  ;  le  malade  se  mouche  pcrjiétucllerncnt  et  crache 
sans  cesse.  Aux  environs  du  n(!Z  et  aux  coins  de  la  bouche  on  peut  aussi 
souvent  ajH^rcevoir  l’herjjes  labialiset  nasalis  et  des  érosions  épidermiques. 

Le  (pji  est  très  fra[)j)ant  dans  le  tableau  clini({ue  de  la  première  phase 
(le  cette  maladie  —  c’est  la  richesse  et  la  variété  des  symptômes,  étant 
évich'mment  en  rapj)ort  av(!e  l’atteinte  des  différentes  partiels  du  système 
nerveux,  et  le  fait  que,  souvent  dans  les  phases  suivantes  un  seul  groupe 
de  -symptômes  différent  pour  chaque  malade,  persiste  j)endant  d(!s  h(î- 
mairuîs  ou  des  mois  et  enfin  (pie  l’intensité  de  ces  symptômes  varie  souvent. 
Au.s.si  il  arrive  (pi’un  c(U’tain  g(!nre  jirècis  d(;s  mouvements  involontaires 
ou  une  certaine  position  du  tronc  ou  des  extrérniL('(S  s’établit  defiuis  le 
comm(mc(îment  de  la  maladie  et  persiste  sans  grand  changement  pendant 
des  mois. 

Tous  les  symjitômes  observés  au  cours  de  cette  maladie  p(!uvent  être 
classés  en  deux  catégories  :  ceux  d’excitation  et  ceux  de  jiarésie. 

Lornine  -sympUôrnes  caractéristi(jues  de  cette  maladie  nous  notons  dans 
les  premiers  stades  :  de  l’inquiétude  et  de  l’excitation  psychomotrice  ; 
dans  les  périodes  suivantes  :  la  raideurgénéralc  (h;  tout  le  corps,  pour  ainsi 
dire  une  inhibition  de  toute  la  s[)hère  motrice,  rajifielant  la  maladie  de 
Parkin.son,  comme  on  le  v(jit(l’après  la  figure  1.  (1*1.  I.)  Sur  ce  fond  d’in¬ 
hibition  nous  observons  souvent  un  .symptôiiu!  spi'cial  de  l’e.vcitation 
motric(ï,  (pii  .se  maintient  parfois  pendant  des  mois. 

Au  commencement  de  la  maladie,  les  malades  sont  habituellement  en 
rnouvemimt  continuel.  Ils  m*  sont  pas  cujiables  de  rester  en  jilace,  assjs  ou 
debout  ;  ils  exi'ciitent  des  mouvements  différents,  impn’iviis  et  involon¬ 
taires  de  la  têt(!,  (h'S  mains,  des  jambes,  du  tronc,  grinemit  les  dents  ou, 
comme  je  l’ai  dit  jiliis  haut,  suent,  se  mouchent  ou  crachent  à  eliaipie 
instant.  D’un  aiitn^  côté  on  constate  chez  eux  de  temps  en  temps  des 
contraelions  de  cerliiins  groupes  des  muselés  ou  seulcineiit  de  certaines 
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parties  do  ces  muscles  ;  les  contractions  fasciculaires  ou  fihrilaircs  des 
muscles  de  la  face,  des  extrémités,  du  ventre,  «  la  danse  du  ventre  »  ou  du 
diaphragme,  ce  qui  provoque  parfois  le  hoquet. 

Les  observations  que  j’ai  faites,  me  font  conclure  que,  dans  la  plupart 
des  cas,  les  symptômes  hyperkinétiques  sont,  dans  une  moitié  du  corps, 
prononcés  d’une  façon  plus  forte  et  que  parfois  ils  se  limitent  seulement  à 
une  moitié  du  corps,  et  — -  ce  qui  est  remarquable  —  à  la  moitié  droite. 

A  propos  de  ces  mouvements  hyperkinétiques,  j’ajoute  que  ce  sont 
fort  souvent  des  flexions,  extensions,  adductions  et  abductions  rythmi¬ 
ques  et  basculaircs  de  la  main,  des  flexions  et  extensions,  supinations  et 
pronations  de  l’avant-bras,  des  adductions  et  abduction  du  bras  ou  mêm.c 
dos  mouvements  très  compliqués,  exécutés  par  toute  une  extrémité  ou 
par  tout  le  cor[)s,  ijui  rappellent  des  mouvements  volontaires  intentionnels, 
f-ihez  le  malade  B  (cas  I)  nous  avons  observé  pendant  plusieurs  mois  un 
mouvement  exécuté  par  le  bras  droit,  semblable  au  geste  que  nous  exer¬ 
çons  par  exemple  pour  épousseter  notre  veston.  Chez  la  malade  K.  M. 
(cas  VlII)  on  a  pu  voir  pendant  quelques  semaines  un  mouvement  du 
membre  supérieur  droit,  exécuté  au  début  toutes  les  quelques  minutes, 
puis  devenu  plus  rare  ;  la  malade  levait  son  bras  au-dessus  de  sa  tête  jus¬ 
qu  à  la  position  verticale.  Pour  résister  à  ces  mouvements  involontaires, 
qui  la  gênaient  beaucoup,  elle  maintenait  le  bras  droit  avec  sa  main  gauche 
en  le  serrant  au  thorax.  Le  malade  K.  G.  (cas  VII)  se  frappait  à  chaque 
minute  avec  son  poing  droit  sur  le  dos,  comme  on  le  voit  sur  la  fig.  2. 
(1^1.  I.)  Le  malad  e,  un  avocat,  exécutait  à  chaque  instant  des  mouve- 
mentsavecson  bras  droit,  rappclantlcspassesd’escrime au  fleuret.  Ouaiid 
il  allait  se  promener  hors  de  lacliniipie,  pour  détourner  l’attention  des 
passants  de  son  état  pathologique,  il  portait  dans  sa  main  une  canne  et 
sans  le  vouloir  en  fiourfendait  l’air,  comme  s’il  eût  fait  dos  armes.  Ce 
symjitôine  se  maintint  chez  lui  iiendant  plusieurs  mois.  Chez  un  garçon 
de  b  ans  E.  M,  (cas  VI),  l’assistant  de  la  clinique,  D"'  Aurélie Sikovska; 
observa  des  mouvements  très  caractéristiques  do  tout  le  corps,  analogues 
aux  inouveimmts  de  rarnpernent  des  serpents.  Ces  mouvements  se  répé¬ 
taient  chez  c(!  malade  dcî  temps  en  temps,  pendant  des  mo's.  Le 
malade  S.  pendant  des  mois  exécutait  avec  sa  main  droite  des  gestes  sem¬ 
blables  à  celui  du  salut  militaire  ou  bien  il  se  frappait  ses  deux  mains  à 
la  poitrine  (it  puis  rejetait  ses  mains  de  côté  ;  pendant  le  premier  mou¬ 
vement,  il  s’élevait  sur  la  pointe  des  pieds, et  pendant  le  second  reculait 
la  jambe  droite  (m  arriére  et  s’inclinait  comme  font  les  petites  filles  en 
saluant. 

Un  tremidement  rythmi(jue,  de  la  paume,  de  l’avant-bras  ou  du  bras 
ontier,  parfois  des  extrémités  inférieures  du  même  côté  ou  de  l’autre,  a 
àte  constaté  chez  plusicairs  de  nos  malades.  Les  mouveimuits  d('S  doigts 
seprés(!ntaient  hî  j)lus  souvent  danschaque  doigt  à  j)art;  il  arrivait  parfois 
que  tous  les  doigts  d’une  main  étaient  en  mouvements  et  rappelaient  ceux 
de  la  paralysi(î  agitante. 

Uans  certains  cas,  l’intensité  de  ces  mouvements  involontaires  inten- 
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tionnels  était  si  prononcée,  qu’ils  rappelaient  des  manifestations  de  jac¬ 
tation  et  d’hypcrhalisrne  — sous  les  espèces  de  cou{)s  si  forts  frappés 
d’une  main  à  la  poitrine,  au  ventre,  à  l’autre  main  ou  à  la  tête,  qu’il  en 
résultait  parfois  une  tuméfaction  de  la  peau.  Ces  coups  rappellent  les 
mouvements  stéréotypiques  observés  de  temps  en  temps  dans  les  cas  de 
catatonie  très  avancés. 

Aux  extrémités  inférieures  nous  avons  pu  observer  plus  souvent 
des  tremblements  et  des  mouvements,  une  augmentation  du  tonus 
musculaire,  donnant  comme  résultat  une  hyperextension  dans  l’articu¬ 
lation  de  la  cuisse  et  du  genou  et  souvent  le  pes  equino-uarus.  Il  y  avait 
des  cas  où  cette  augmentation  du  tonus  musculaire  persistait  pendant 
des  mois  dans  le  corps  entier.  Dans  un  cas  l’hyperextension  de  la  colonne 
vertébrale  était  tellement  forte,  que  la  malade  (H...,  cas  V)  restait  dans 
l’état  d’e|)istotonos  partiel  à  cause  d’une  forte  lordose  spastique,  elle  ne 
s’appuyait  pas  au  lit  avec  la  partie  londjairc  de  son  dos,  comme  on  le 
voit  sur  la  fig.  3.  (PI.  I.) 

.l’ai  observé  dans  (pielques  cas,  en  outre,  que  l’augmentation  du  tonus 
musculaii'(ï  dans  h;  tronc  et  dans  les  parties  proximales  des  extrémités  avec 
restriction  des  mouveunents  volontaires  dans  les  grandes  articulations 
était  [)lus  grande!  que  dans  les  parties  péri[)héri(|ues  des  extrémités.  Dans 
ces  cas  les  mouvements  des  doigts  et  de  la  paume  par  exein{)le  étaient 
moins  altérés  que  les  mouvements  du  bras.  Pierre  Marie  a  attiré  déjà 
l’attention  sur  ce  phénomène  {Ueuue  Neurologique  n"  6,  1920).  Cependant 
il  arrive  aussi  ([u’au  contraire,  la  rigidité  musculaire  soit  parfois  plus 
grande  dans  l’articulation  du  coude  cpie  dans  les  articulations  scapulo- 
numéralc  et  du  poignet. 

Cette  exagération  du  tonus  musculaire  dans  les  masseters  et  dans  les 
musc.his  de  la  nmpie  provoquait  parfois  un  trismus  et  une  rigidité  de  la 
nuqu(!. 

Encore  un  autre  lihénomèm!,  très  intéressant,  que  j’ai  observé  avec 
M.  le  IK  Charles  Bcaurain,  assistant  de  la  clinique,  chez  la  malade  II...  : 
c’était  le  rire  involontaire  avec  contraction  spasmodique  des  muscles  dans 
la  région  des  deux  inufs  faciaux.  Ouand  la  malade  restait  tranquille  dans 
son  lit,  et  cpi’on  ne  faisait  pas  attention  à  elle,  il  n’y  avait  chez  elle,  qu’une 
légère  hypertonie!  des  muscles  de  la  face,  de  sorte  (|ue  le  front  n’était  (ju’un 
I)eu  ridé,  les  yeux  à  demi  clos,  les  [élis  naso-labiaux  seulement  un  peu 
marqués,  mais  au  moment  où  on  posait  à  la  malade  une  cpicistion  quel¬ 
conque  ou  mêm(!  si  on  la  regardait  seulement,  les  muscles  de  sa  face  com- 
imuiçaifuit  à  se  contracter  lentement  jusqu ’au  spasme  et  nous  pouvions  voir 
chez  cette  malade  la  grimace,  qui  apparaît  seulement  au  moment  d’un 
rir(!  violent.  Les  pauj)ières  sui)érieures  (ui  contraction  spasmodique  cou¬ 
vraient  presque  totalement  les  yeux,  laissant  seulement  une  très  mince 
fente  entre  (illes  ;  la  j)artie  de  la  face  entre  la  lèvre  supérieure  et  le  nez 
s’appliquait  si  (!.xactement  à  la  mâchoire,  (jue  la  peau  à  cette  place  de¬ 
venait  tout  à  fait  blanche  et  luisante.  Ea  même  chose  se  remarquait  sur  le 
menton,  où  la  peau  était  aussi  ridée.  Dans  cet  état  du  rire  muet  la  malade 
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restait  tout  le  temps  qu’on  la  regardait  ou  même  qu’on  taisait  attention 
à  elle.  Cet  état  disparaissait  ensuite  seulement  lentement.  Ce  symptôme 
de  rire  spasmodique  illustre  bien  la  fig.  4.  (PI.  I.) 

Si  on  demandait  à  cette  malade  pourquoi  elle  riait,  elle  répondait 
qu’elle  ne  riait  pas  du  tout,  que  c’était  seulement  sa  face  qui  se  contractait 
toute  seule  et  que  cette  contraction  s’installait  chez  elle  d’une  façon  réflexe 
et  tout  à  tait  involontaire.  Nous  sommes  donc  ici  en  présence  d’un  phé¬ 
nomène  très  intéressant,  d’une  dissociation  des  éléments  physiologiques 
et  psychiques  du  rire  au  cours  de  l’encéphalite  épidémique  qui  jusqu’à 
maintenant  n’a  pas  encore  été  noté.  On  voit  sur  la  figure  5  le  même  état 
de  contraction  spasmodique  du  rire  réflexe  et  involontaire  chez  un  autre 
malade. 

Chez  un  autre  malade,  j’ai  observé  avec  M.  le  Pienkowski,  assistant 
de  la  clinique,  une  manifestation  aussi  curieuse  de  pleurs  réflexes  spas¬ 
modiques  et  involontaires.  En  parlant  à  ce  malade  ou  même  en  taisant 
attention  à  lui,  spontanément  se  manifestait  chez  lui  un  ensemble  des 
phénomènes  des  pleurs  involontaires  et  spasmodiques, à  savoir; une  vive 
rougeur  de  la  face,  yeux  pleins  de  larmes,  coulant  sur  la  figure,  con¬ 
traction  spasmodique  des  muscles  autour  de  la  houche  et  du  menton  — 
comme  on  le  voit  justement  chez  ceux  qui  pleurent.  La  figure  6  montre 
cet  état.  Si  on  demandait  à  ce  malade  pourquoi  il  pleurait,  celui-ci 
répondait  qu’il  n’avait  point  envie  de  pleurer  et  ne  pleurait  pas  du  tout. 
Nous  sommes  donc  ici  en  présence  d’un  cas  de  pleurs  involontaires  spas¬ 
modiques  sans  aucun  motif  et  qui  n’est  pas  accompagné  de  sentiment 
de  dépression  ou  de  mécontentement.  Ce  cas  assez  curieux  de  dissociation 
des  symptômes  physiologiques  et  psychiques  des  pleurs  n’était  pas  encore 
noté  parmi  les  symptômes  de  l’encéphalite  léthargique. 

A  propos  du  rapport  qui  existe  entre  les  phénomènes  hyperkinétiques 
de  tremblement,  des  mouvements  myotoniques  et  myocloniques,  si  sem¬ 
blables  à  ceux  de  la  chorée,  mais  parfois  beaucoup  plus  compliqués  et 
ressemblant  aux  mouvements  volontaires,  et  l’état  psychique  des  malades, 
il  convient  de  remarquer  ce  qu^a  déjà  signalé  dans  sa  communication 
M.  le  Dr  Arlwinski  ;  si  l’on  entre  en  contact  avec  les  malades  et  si  on  les 
regarde,  leurs  symptômes  hyperkinétiques  augmentent  habituellement, 
tandis  que  si  on  engage  les  malades  à  exécuter  quelques  mouvements 
volontaires  ou  si  on  détourne  leur  attention,  ces  symptômes  hyperki¬ 
nétiques  diminuent  sensiblement  ou  disparaissent  pour  le  moment  com¬ 
plètement.  On  observe  le  contraire  dans  les  états  d’inhibition  :  le  malade 
se  trouvant  dans  un  état  d’une  profonde  inhibition  rappelant  la  maladie 
de  Parkinson,  n’est  pas  capable  de  faire  un  mouvement,  par  exemple  de 
soulever  ses  bras,  tandis  que  sur  l’injonction  répétée  il  obéit  et  exécute  ces 
mouvements  en  perfection. 

Revenant  encore  une  fois  à  l’excitation  générale  aiguë  au  dél)ut  de  la 
maladie,  je  ferai  encore  remarquer,  ce  qui,  d’ailleurs,  a  été  déjà  observé 
par  d’autres  auteurs,  que  dans  certains  cas  on  peut  voir  une  excitation 
psychomotrice  très  forte,  rappelant  tout  à  fait  les  états  d’excitation  ma- 


798 


JEAN  PI  LT  Z 


niacjiH!  iivoc  ouplioria,  fuite  des  idées,  illusions,  hallucinations  optiques  et 
tactiles,  désorientation  et  divagation  ou  même  dos  états  de  délire  profes¬ 
sionnel  analogues  à  ceux  que  nous  voyons  au  cours  du  delirium  tremens 
ou  du  delirium  infectiosum. 

J’ai  observé  des  états  semblables  chez  mes  malades  parfois  seulement  au 
moment  où  ils  étaient  en  train  de  s’endormir,  c’est-à-dire  dans  l’état  de 
demi-sommeil  ou  pendant  le  sommeil,  tandis  que  le  malade  veillant  restait 
tout  à  fait  taciturne,  tranquille  et  sensé.  Un  de  mes  malades,  marchand  de 
bestiaux,  obs(îrvé  de  conccu'L  avec  M.  le  IK  Arwiinski,  gesticulait  vi¬ 
vement  ])endant  le  sommeil,  parlait  à  haute  voix,  criait  à  ses  animaux, 
excitait  son  chien,  marchandait,  etc. 

Tous  ces  symptômes,  décrits  ci-dessus,  doivent  être  classifiés  dans  hi 
groupe  des  symptômes  d’irritation.  Cependant,  dans  })lusieurs  cas,  assez 
nombreux,  viennent  au  premier  plan  les  symptômes  de  parésie  ou  plutôt 
des  états  constants  ou  passagers  d’inhibition  motrice  générahs  ou  partiolh^. 
Cette  inhibition  d(!  la  sphère  motrice  (^stcaractériséc  par  une  face  immobile, 
cireuse,  comme  masquée.  Les  malades  sont  assis  ou  nîstent  debout  les 
yeu.x  ouv(M'ts  sans  bouger,  même  huirs  paupières  sont  immobiles — ,  ils 
ont  l’air  de  statues  et  rai)pelhmt  i)récisément  les  malades  atteints  de  la 
maladie  do  Parkinson  —  observation  faite  j)ar  Pierre  Marie.  Spontané¬ 
ment  en  général  ces  maladcîs  ne  parlent  pas  ;  questionnés,  ils  répon- 
detd,  correctement,  mais  lentement.  En  dehors  de  cette  inhibition 
motrice  et  de  ce  ralentissement  moteur,  ils  présentent  une  apathie  mar¬ 
quée,  ce  qu’on  ne  voit  pas  dans  la  maladie  de  Parkinson,  où  au  contraire 
les  malades  sont  psychiquement  très  vifs  et  où  l’expression  de  l(!urs  yeux 
témoigne  un  vif  intérêt  j)our  tout  ce  (pii  les  (uitoure,  tandis  que  les  ma¬ 
lades  atteints  de  l’encéphalite  léthargi({ue  se  trouvent  dans  un  état  psy- 
chi(]ue  caractérisé  par  l’inhibition  ou  l’arrêt  des  processus  psychicpies  et 
apathie  des  états  jirofonds  de  cette  inhibition  psychique  générale,  de  ce 
ralentissement  des  firocessus  [)sychi({ues,  évoque  la  somnolence  d’où  vient 
le  nom  de  la  maladie. 

La  plupart  de  nos  malades  se  trouventpendantla  journée  dans  unétid, 
de  somnolence  ou  de  sommeil  et  pendant  la  nuit  dans  un  état  d’excitation 
psychomotrice  :  les  (‘iifants  jouent  avec  leur  couverture,  leurs  joujoux, 
leurs  souliers,  ils  sont  sans  cesse  en  mouvement  ;  ils  chantent,  silllent  et 
font  des  grimaces.  On  dirait  (jue  leur  vie,  bien  qu’ayant  gardé  la  pério¬ 
dicité  des  états  de  veille  et  de  repos,  esten retard  ou  en  avance  d’une  demi- 
journée  et  (pie  le  rapport  entre  l’état  de  sommeil  et  l’obscurité  et  le  calme, 
qui  règne  dans  la  nature  pendant  la  nuit,  et  le  rapport  entre  l’état  de  veille 
et  le  bruit  (‘t  la  lumière  du  jour,  pour  ces  malades,  est  à  l’inverse  de  ce 
qui  existe  chez  les  gens  non  atteints  de  cette  maladie.  Ce  fait  est  très  frap- 
]iant  ;  aussi  un  de  mes  collaborateurs  s’est-il  demandé  en  jilaisantant, 
(fu’est-ce  (pi’il  arriverait  si  l’on  transportait  nos  encéfihalitiques  dans 
l’autre  h(;misphére  du  glolie  ?  Il  est  évidemment  très  prolialile  (|ue  ce 
type  de  [lériodicité  invertie  déjiend  des  particularités  liiologiques  du  virus. 

Dans  les  états  de  somnolence  jirofonde,  les  malades  s’endorment  môme 
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restant  debout  et  ils  dorment  sans  cesse  jour  et  nuit  et  se  réveillent 
eux-mêmes  ou  ils  doivent  être  réveillés  pour  les  repas  ;  une  fois  réveillés 
ils  sont  d’abord  un  peu  ahuris  et  ce  n’est  qu’après  une  conversation  assez 
longue  qu’ils  retrouvent  peu  à  peu  leur  pleine  connaissance.  Laissés 
un  instant  tranquilles,  ils  retombent  de  nouveau  dans  le  sommeil.  Dans 
l’état  do  somnolence  très  profonde  on  ne  parvient  pas  toujours  à  les  ré¬ 
veiller,  et  alors  on  est  forcé  de  les  alimenter  au  moyen  d’une  sonde  par  le 
nez,  surtout  lorsque  simultanément  on  a  encore  à  faire  au  trismus. 

Souvent  déjà  dès  le  commencement  de  la  maladie,  ou  à  la  fin  de  la  pre¬ 
mière  phase,  c’est-à-dire  dans  la  phase  d’irritation  générale  se  produisent 
divers  symptômes,  constants  ou  variables,  parésiques  ou  plutôt  des 
états  d’un  constant  ou  variable  arrêt  ou  d’une  constante  ou  variable  inhi¬ 
bition  dos  différentes  fonctions  physiologiques  du  système  nerveux. 

Les  phénomènes  classiques  de  cet  ordre  sont  sans  doute  les  symptômes 
oculaires.  L’abaissement  des  paupières,  d’une  ou  des  deux,  dont  l’in¬ 
tensité  change  parfois  d’un  jour  à  l’autre,  comme  dans  la  myasthénie, 
puis  les  parésies  des  différents  muscles  oculaires,  provoquant  une 
diplopie,  changeant  parfois  aussi  d’un  jour  à  l’autre  (un  jour  le  malade 
se  plaint  qu’il  voit  double,  le  lendemain  sa  vue  est  normale).  Et  il  arrive 
parfois  qu’un  changement  d’intensité  de  parésie  oculaire  se  répète  pen¬ 
dant  plusieurs  semaines  (observation  do  M"e  D"'  Sikovska). 


Les  pupilles  sont  parfois  dilatées,  inégales  et  leur  contour  est  souvent 
déformé.  L’inégalité  pupillaire  peut  être  aussi  constante  et  variable.  La 
l'éaction  à  la  lumière  peut  être  affaiblie  ou  abolie  ;  la  réaction  pupillaire 
à  l’accommodation  et  l’accommodation  elle-même  peuvent  être  sensi¬ 
blement  altérées,  ce  qui,  semble-t-il,  est  la  cause  principale  des  troubles 
tle  la  vue  observés  au  cours  de  cette  maladie.  En  outre,  j’ai  observé  un 
changement  continuel  des  déformations  des  contours  des  pupilles,  causé 
par  des  mouvements  amiboïdes  et  irréguliers  des  iris,  dus  évidemment  à 
une  asynergie  de  l’inervation  des  différents  secteurs  de  l’iris.  La  fig.  ci- 
dessus  représente  les  différentes  formes  de  la  pupille,  observées  chez  une 
malade  pendant  quelques  secondes. 

Ce  symptôme,  qui  jusqu’à  présent  n’a  pas  encore  été  noté  au  cours  de 
l’encéphalite  choréiforme  et  léthargique,  a  été  observé  par  moi  dans  plu¬ 
sieurs  cas  de  cette  maladie.  H  y  a  quelques  années,  j’avais  observé  le  même 
phénomène  chez  un  enfant  atteint  de  tnéningite  tuberculeuse,  et  en  1902, 
après  accouchement  au  forceps,  chez  un  nouveau-né,  chez  lequel  existait 
en  même  temps  une  parésie  du  muscle  droit  externe  et  du  nerf  facial  du 
même  côté. 

J’ai  rencontré  en  outre  assez  souvent  chez  ces  malades  une  parésie 
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périphérique  du  nerf  facial,  unilatérale  ou  double,  une  hémiplégie  avec 
légère  exagération  des  réflexes  tendineux,  accompagnée  du  clonus  pedis 
spurius  et  parfois  le  phénomène  de  Babinski.  Dans  deux  cas  j’ai  observé 
des  troubles  bulbaires  avec  dysarthrie  et  troubles  de  la  mastication  et  de 
la  déglutition. 

Je  veux  encore  attirer  l’attention  sur  un  symptôme  extraordinaire,  à 
savoir  que  dans  le  domaine  du  Tuême  nerf  facial  j’ai  observé  en  même 
temps  les  signes  de  spasme  et  de  parésie. 

Le  fond  de  l’œil  dans  les  cas  où  on  a  procédé  à  un  examen  ophtalmolo¬ 
gique  (à  la  clinique  du  prof.  Majewski)  était  normal  où  on  a  constaté 
une  hyperémie  active. 

Dans  le  liquide  cérébro-spinal  examiné  par  M"®  D*’  Sikorska,  on  a  cons¬ 
taté  parfois  une  pléocytoso  et  une  légère  augmentation  de  sucre  ;  souvent 
la  réaction  de  Nonne-Apelt  a  été  positive. 

A  propos  de  l’intensité  et  de  la  durée  de  cette  maladie,  j’ajouterai  que 
sauf  des  cas  légers,  observés  à  la  policlinique,  nous  avons  traité  depuis  le 
mois  de  janvier  1920  à  la  clinique  une  quantité  considérable  de  cas  très 
graves,  dont  la  durée  s’est  prolongé  même  jusqu’à  maintenant. 

Il  me  semble  enfin  que  l’analyse  exacte  des  symptômes,  observés  au 
cours  de  l’encéphalite  épidémique  choréiforrne  et  léthargique,  peut  jeter 
beaucoup  de  lumière  sur  la  pathogénie  des  différents  symptômes,  qu’on 
observe  dans  d’autres  maladies,  telles  que  la  maladie  de  Parkinson,  la 
myoclonie,  la  chorée,  la  psychose  maniaco-dépressive  (état  d’inhibition), 
la  démence  précoce  catatonique  (rigidité,  flcxibilitas  corea),  etc.  En  même 
temps,  il  me  semble  que  cette  analyse  peut  rendre  des  services  précieux  à 
l’étude  de  la  physiologie  de  divers  symptômes  nerveux  observés  au  cours 
de  ces  maladies.  Enfin  l’étude  anatomo-pathologique  et  les  recherches 
microscopiques  dans  les  cas  qui  ont  été  anle  morlem  rigoureusement 
examiné,  peut  avoir  une  grande  importance  pour  les  études  sur  la 
localisation  de  ces  divers  symptômes  pathologiques. 

En  résumé,  d’après  les  observations  faites  jusqu’ici  à  la  clini(|ue  de 
Cracovie,  en  ce  qui  regarde  la  syrnptotnatologie  de  rencé[)halitc  choréi- 
forme  et  léthargique,  il  est  à  remar(]uer,  entre  autres,  ce  qui  suit  ; 

1.  Les  symptômes  hyperkinétiques,  observés  dans  les  cas  d’encéphalite 
choréiformes  et  léthargique  apparaissent  souvent  dans  un  côté  du  corps 
d’une  façon  plus  prononcée  que  dans  l’autre  ou  affectent  seulement  un 
côté,  à  savoir,  —  ce  que  je  tiens  à  souligner,  —  le  côté  droit  ;  ils  se  pro- 
duis(mt  en  même  temps  dans  l’extrémité  supérieure  encon;  plus  souvent 
que  dans  l’extrémité  inférieure. 

2.  Les  manifestations  hyperkinétiques  sont  souvent  si  complexes, 
qu’elles  rappellent  tout  à  fait  les  mouvements  intentionnels. 

3.  Dans  certains  cas  se  manifeste  un  mouvement  spasmodique,  réflexe 
involontaire,  rire  ou  pleurs  ;  parfois  même  dépourvu  de  tout  élément 
sensitif,  par  consé(|uent  un  symptôme  de  dissociation  des  éléments  physio¬ 
logiques  et  psychiques  du  rire  et  des  pleurs. 
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4.  Parfois  dans  l’iris  apparaissent  des  mouvements  amiboïdes,  pro¬ 
voquant  une  déformation  des  contours  des  pupilles,  déformation  se 
modifiant  continuellement. 

5.  Dans  le  domaine  d’un  seul  et  même  nerf  (par  exemple  du  nerf  facial) 
on  voit  parfois  se  produire  simultanément  des  symptômes  de  spasme  et 
de  parésie. 

6.  Le  ptosis  de  la  paupière,  observée  en  certains  cas,  ou  bien  la  parésie 
des  muscles  oculaires  avec  diplopie,  est  parfois  sujette  à  des  oscillations 
qui  changent  de  jour  en  jour. 

7.  L’inhibition  psycho-motrice  chez  ces  malades  est  parfois  si  fortement 
prononcée  que  le  malade  n’est  pas  capable  d’exécuter  un  mouvement 
donné  à  volonté,  par  exemple  d’élever  le  bras  ;  mais  après  injonction 
réitérée  il  le  fait  en  perfection.  Cela  prouve  que  dans  ces  cas  il  ne  s’agit  pas 
de  paralysie,  il  s’agit  seulement  d’un  état  d’inhibition  psychomotrice. 

8.  1.,’exagération  du  tonus  musculaire  (ou  plutôt  l’augmentation  de 
l’inhibition  psychomotrice)  est  souvent  plus  prononcée  dans  le  tronc  et 
dans  les  parties  proximales  des  extrémités  qu’à  la  périphérie  des  membres. 

9.  Tout  en  conservant  la  périodicité  de  la  succession  des  états  de  sommeil 
et  de  veille,  dans  la  plupart  des  eas,  on  observe  l’état  de  veille  pendant  la 
nuit  et  le  sommeil  pendant  le  jour.  Ce  fait  d’interversion  de  la  succession 
des  états  de  veille  et  de  sommeil,  qui  est  tellement  frappant  par  sa  ré¬ 
gularité,  est  probablement  conditionnée  par  les  propriétés  biologiques  du 
virus,  jusqu’ici  inconnu  de  la  maladie. 

10.  Plusieurs  fois  nous  avons  observé  un  phénomène  très  intéressant,  déjà 
noté  aussi  par  d’autres  auteurs,  consistant  en  ce  que  le  malade  tranquille  en 
présence  d’esprit  et  bien  orienté  tant  qu’on  s’entretient  avec  lui, 
s’endort  immédiatement,  aussitôt  qu’on  ne  fait  plus  attention  à  lui,  et 
devient  en  même  temps  agité.  Tout  on  étant  endormi  le  malade  parle  à 
haute  voix,  gesticule  vivement  et  présente  de  nombreuses  hallucinations, 
surtout  de  la  vue,  de  l’ouïe  et  de  la  sensibilité  générale  et  des  idées  déli¬ 
rantes,  concernant  surtout  ses  occupations  quotidiennes,  c’est-à-dire  que 
le  malade,  conscient  à  l’état  de  veille,  une  fois  endormi,  retombe  dans  un 
état  de  délire  professionnel,  rappelant  le  délire  alcoolique  ou  infec¬ 
tieux  (1). 

(ï)  J’ai  pour  la  preinièrn  fois  rendu  compte  des  symptômes  de  rire  spontané  et 
Je  pleurs  spasmodiques  à  la  séance  du  16  octobre  1920  de  la  Société  de  Neuro¬ 
logie  et  de  Psychiatrio  de  Cracovio  et  la  seconde  fois  à  la  Société  médicale  de  Cra- 
covie,  le  24  novembre  1920.  J’apprends  par  le  n»  91  de  la  Presse  Médicale,  que  le 
aiôme  phénomène  a  été  également  observé  par  MM.  Lévy-Valensi  et  E.  Schulmann 
Pliez  une  malade  qu’ils  ont  iirésentée  ù  la  Société  do  Neurologie  à  Paris,  le  2  dôcem- 
we  1920. 
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(<le  Copenhague) 

Tandis  que  la  pseudo-liypertrophic  des  muscles,  principal(!tnent  des 
muscles  des  mollets,  est  un  phénomène  liien  connu  dans  les  cas  de 
myopathie  familiale,  la  vraie  hypertrophie  tnusculaire  est  une  affection 
qui  a  été  relativement  peu  décrite.  Nous  allons  présenter  ici  un  cas  d’hyper¬ 
trophie  musculaire  qu’il  nous  a  été  donné  d’ohserv(U'. 

L(!  aialuiln  asl  un  pôcliom'  âgé  cio  21  ans,  C.  A.  .1.,  f]ui,  pendant  son  sorvicn  inilitairci, 
fut  oxaminé  à  l’IiOpilal  do  la  inarino  à  Copontiaguo  lo  15  juin,  28  jiiillcjl  1920. 

Aucun  cas  soniblablc  n’a  cto  relaté  dans  la  faniillo  du  malade»,  neuf  frères  et  sœurs 
vivent  et  sont  biciti  portants.  Le  malade  Ini-inôme,  à  part  une  pneumonie  contractée 
à  l’âge  de  10  ans,  a  joui  d’une  bonne  santé  [jcndant  son  enfance.  Il  a  toussé  ot  expec¬ 
toré  jusciu’à  l’àge  de  12  ans,  puis  s’csl  guéri  complètement.  Un  peu  plus  tard  il  eut 
une  otite»  dont  il  so  remit  vite. 

Sans  e'trei  iui-eleissus  du  neerimel,  les  meiscles  du  malade  ont  été  vigoureux  elès  l’en¬ 
fance.  A  l.'i  ans,  il  eut  une»  rnalaelie  à  lu  suite  de  la(|uello  ses  extrémités  inférieures  furent 
subiteeneint  atteintes  eie  paralysie,  accomiiagnée  elo  douleurs,  l’emlant  eleux  jours,  il 
lui  feit  impossible»  ele  marclieir,  poeirtant  il  n’était  pas  fiévreux.  Le»s  forceis  eleis  jambes 
s’amélie)rère»nt  p»»u  à  peu,  tmeis ne»  eleivinrent  jamais  comme»  auparavant.  En  metme»  leitqis, 
les  jambes  comme»ncèrent  fi  engraisser  eit  reprirent  au  bout  ele  cpieilepie  temps  leuir  vo- 
lunio  acteeel.  Il  fut  ca[)able  ele  travailler  comme»  petcbeeir,  mais  hs  jambes  se  fati¬ 
guaient  rapieleimeîiit  et  il  éproievait  deis  e'Ioulenirs  aux  mollets,  eleieileurs  epii  décrois- 
saieuit  au  reipos.  Il  avait  rareiment  eleiS  elenjleiurs  aux  bras.  11  n’a  jatmeis  ou  dns  symp- 
te'unes  eleîs  nea-fs  craniei»s,  pas  ele»  elipl»)|»ie,  ele  troeibles  de  langiege»,  aucune  dilllculté  de» 
masticatiein  et  ele»  eléglutitiem. 

I’e»nelant  le»  service  militaire»,  il  enit  de»s  elemle»eirs  aux  jambes  causées  par  la  gymnas- 
tiepie»  el  par  la  marche.  C»»s  ele)ule»eirs  furesnt  teilleunont  vives  epc’il  fallut  l’admettre»  à 
i’hépital  ele»  la  marine»  ;  eillees  avieieuit  en  outre»  un  caractère  intermittent,  irradiant  du 
C()té  postérieîur  ele»s  molleets  ve»rs  l’articulation  du  pied.  A  [)art  les  doul»!Urs  et  la  fatigue, 
le  malade  ne»  préseîntait  ieucem  sympte’)»»»»»  subjeictif. 

L»»s  eixameies  faits  e»n  piertie»  par  his  méelecins  ele»  l’he'jpital  ele  la  marine»,  en  partie 
par  leieei,  préseintaieent  l»»s  réseiltats  suivi»nts  ; 

<  Iplitalmeiseiopie»  normale».  Acuité  visue»lle)  5/5  gaueelie»  et  elreiite,  cluemp  viseie»!  (eibjeit 
blanc)  10/:i00,  ne)rem»l.  L»»s  meiievemeints  eles  yeux  neirmaux'.  l‘as  el’aneistliésie  du  vi¬ 
sage»,  muscles  massétérieins  vigeeeireux.  l’as  ele»  parielysie  faciale,  |ias  ele»  symplAme»  ele 
Clive»ste»U-.  L’e)uïe  beenne».  La  langue»  et  le  [iliarynx  ne»  préseiiitaient  rieen  d’iene»rmal.  La 
prononciietiem  natm'eille». 


(l)  Conférence  faite  à  la  Société  de  .Neurologie  ele  Coiienhaguo,  G  octobre  1920. 
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L’üxainon  ratliographiquo  du  oràno  montra  la  selle  Lurcique  normalo,  la  glande  thy¬ 
roïde  pas  agrandie.  L’examen  st6toscopiqno  du  cœur  et  des  poumons  normal.  L’ab¬ 
domen  naturel.  Organes  gônitaux  normaux.  Les  poils  normaux.  L’hémoglobine  (Sahli) 
110  corr.  L’urine  ne  contenait  ni  albumine  ni  sucre. 

Les  muscles  des  extrémités  supérieures  étaient  très  bien  développés,  mais  pas  plus 
que  normalement.  La  partie  supérieure  du  bras  droit  avait  une  circonférence  de  31  centi¬ 
mètres  1/2,  la  gauche  une  circonférence  de  34  centimètres.  Uu  reste,  les  relations  des 
extrémités  supérieures  concernant  les  articulations,  le  tonus,  la  sensibilité  et  la  coor¬ 
dination  étaient  normabïs. 


Les  extrénutés  inférieures  laissaient  voir  des  muscles  fémoraux  très  bien  dévclop]iés 
et  une  hypertrophie  énorme  des  muscles  du  mollet  (fig.  1).  La  circonférence  crurale 
droite  était  de  45  cent.  1 /2,  gauche  45  centimètres.  (La  taille  du  malade  était  1G7  cen¬ 
timètres.)  La  iialpation  de  ces  muscles  montrait  une  consistance  normale,  pas  pâteuse 
comme  dans  les  cas  de  psoudohypertrophie.  Quand  les  muscles  se  contractaient,  on  pal¬ 
pait  la  modirication  de  la  consistance  tout  à  fait  normalement.  La  force  dynamique 
était  assez,  bonne,  peut-être  un  peu  plus  faible  que  normalement,  en  tout  cas  ])as  i)lus 
grande.  Le  tonus,  la  sensibilité  et  la  coordination  étaient  normaux.  Réflexes  rotidiens, 
achilléons  et  plantaires  présentai(mt  de.s  relations  normales.  Les  muscles  cruraux  réa¬ 
gissaient  plus  faibhuncnt  (pie  normalement,  aussi  bien  pour  galvanique  que  jiour  fara- 
•li'pie  ;  pas  de  réaction  de  dégénérescence,  ni  réaction  myotonique.  La  radiographie  des 
muscles  ne  présentait  rien  d’anormal. 

Le  24  juillet,  on  fit  une  extirpation  de  deux  petits  morceaux  dos  jumeaux  droits. 
I-es  muscles  avaient  un  aspect  normal  Les  morceaux  de  muscle  excisés  turent  fixés 
'  solution  de  formaldéhyde  10  0/0, et  aiirès  inclusion  en  iiaraffinuïde  de  Claudius,  ils 
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furent  colorés  selon  V.  Gioson-IIansen.  L’examen  microscopique  montra  ce  qui  suit 
(PI.  I):  Los  libres  musculaires  étaient  d’épaisseur  plus  variable  que  normalement.  La 
plupart  des  l’it)res  était  considérablement  augnumtées  de  volume,  une  petite  minorité 
étaient  diminuées  et  une  autre  partie  était  de  grandeur  normale.  La  radiation  longi¬ 
tudinale  et  transversale,  dans  toutes  les  libres,  surtout  la  radiation  longitudinale,  était 
très  marquée.  Lus  libres  hypertrophiques  présentaient  différentes  singularités. 

Premièrement  une  partie  des  libres  contenaient  des  noyaux  non  seulement  le  long 
du  bord,  mais  aussi  des  noyaux  dispersés  dans  lu  partie  centrale  des  fibres  musculaires. 
(PI.  I.)  Secondement  on  voyait  quelques  fibres  musculaires  ranufiées.  Enfin,  il  y  avait 
çà  et  lè  des  capillaires  situées  parmi  ii.s  fibres  musculaires  qiu  étendaient  des  ramifi¬ 
cations  jusque  dans  les  fibres  musculaires  elles-méme.  La  périmysie  était  naturelle,  le 
tissu  conjonctif  n’était  pas  augmenté  et  on  ne  voyait  ni  cellules  lipoïdes,  parmi  les 
fibres  musculaires,  ni  signes  d’inflammation. 


Ce  garçon  présentait  ainsi,  âgé  de  treize  ans,  un  cas  de  paralysie  mus¬ 
culaire  aiguë  rapidement  guérie,  mais  suivie  d’une  hypertrophie  des  mus¬ 
cles  des  mollets.  Cette  hypertrophie  était  accompagnée  non  pas  de  parésie, 
mais  de  fatigue  se  développant  rapidement  et  de  douleurs  simultanées. 
Par  la  biopsie  on  trouva  dans  l’hypertrophie  des  fibres  musculaires  et 
des  noyaux  entrés  dans  l’intérieur  des  fibres. 

Il  a  été  publié  dans  la  littérature  une  petite  série  de  cas  de  vraies  hyper¬ 
trophies  musculaires,  partiellement  analogues  à  celui  qui  a  été  décrit  ici. 
Ces  cas  sont  pourtant  un  peu  hétérogènes  et  représentent  peut-être  des 
maladies  différentes. 

(Iraves  semble  avoir  été  le  premier  à  puldier  un  cas  d’hypertrophie  très 
considérable  de  muscles  fémoraux  et  cruraux  dans  la  sciatique.  Le  dia¬ 
gnostic  n’a  pourtant  pas  été  vérifié  par  une  biopsie. 

En  1871  L.  Aller bach  a  décrit  un  homme  âgé  de  21  ans,  autrefois  bien 
portant,  qui  pendant  son  service  observa  par  hasard  que  son  bras  droit 
était  beaucoup  plus  vigoureux  que  le  gauche  et  qu’il  semblait  gonflé.  Il  ne 
sentait  jamais  de  douleurs  dans  le  bras  ;  plus  tard  survint  rapidement 
une  fatigue  croissante.  La  main  droite  lui  paraissait  souvent  plus  froide 
que  la  gauche.  L’examen  a  montré  que  l’extrémité  supérieure  droite  était 
très  volumineuse  par  suite  d’hypertrophie  musculaire  ;  les  os  n’étaient 
pourtant  pas  hypertrophiques.  Les  mouvements  étaient  rapides  et  rela¬ 
tivement  vigoureux,  mais  les  muscles  étaient  vite  fatigués.  Par  la  biop.sie 
on  trouva  de  l’hypertrophie  des  fibres  musculaires,  mais  aucune  augmen¬ 
tation  de  tissu  conjonctif. 

L’année  suivante  O.  Berger  publia  3  cas  d’hypertrophie  musculaire 
véritalïle  survenus  chez  des  soldats.  Le  malade  du  cas  I  avait  eu  l’année 
précédente  une  fièvre  typhoïde  pendant  laquelle  il  avait  des  douleurs  aux 
jambes  avec  hyperesthésie  et  hypalgésie,  de  plus  des  spasmes  non  douloureux 
à  celui-ci,  [ilus  tard  une  intumescence  de  la  jambe.  Un  an  plus  tard  l’exa¬ 
men  laissa  voir  une  augfnentation  considérable  du  quadriceps  crural, 
des  muscles  fessiers  et  du  triceps  sural  du  côté  gauche.  Les  muscles 
étaient  fermes  et  durs.  11  y  avait  une  analgésie  cutanée.  La  jambe  était 
très  flasque  et  faible,  il  y  avait  une  diminution  de  contractibilité  dans  la 
faradisation  des  muscles.  La  lïiopsie  montra  <jue  les  fibres  musculaires 
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trophique,  grossi  loo  fois.  —  B.  Muscle  jumeau  normal  (homme  de  20  ans),  gros 
.  .Muscle  hypertrophique  agrandi  300  fois  :  on  voit  les  noyaux  dans  les  fibres. 
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étaient  hypertrophiées,  mais  il  n’y  avait  pas  d’augmentation  de  graisse 
ou  de  tissu  conjonctif.  Le  cas  II  est  celui  d’un  soldat  âgé  de  24  ans,  qui 
pendant  la  guerre  de  1871  avait  eu  la  «  fièvre  gastrique  »,  et  au  courant 
de  celle-ci  des  douleurs  véhémentes  à  la  jambe  gauche  apparemment 
causées  par  une  thrombose  de  la  veine  saphène  II  présentait  le  même 
aspect  que  le  malade  précédent,  une  biopsie  donna  aussi  la  même  image 
microscopique.  Le  cas  III  est  un  soldat  âgé  de  31  ans  qui,  après  une  bles¬ 
sure  d’arrne  à  feu,  présenta  aussi  les  mêmes  symptômes  unilatéraux. 

Bénédid  en  1869-72  et  Friedreich  en  1873  ont  fait  des  communications 
sur  quelques  cas  d’hypertrophie  musculaire  (jui  ne  m’ont  pas  été 
accessibles. 

A.  Krau  mentionne  en  1876  un  cas  d’un  tailleur  de  23  ans  qui  à  1  âge 
de  10  ans  souffrait  de  douleucs  et  de  fatigue  dans  les  jambes.  la  même 
époque,  les  muscles,  et  principalement  les  muscles  cruraux,  subirent  une 
augmentation  de  volume.  Les  douleurs  et  la  fatigue  furent  surtout  pré¬ 
dominantes  pendant  le  service  militaire.  A  l’examen  on  trouva  une  hyper¬ 
trophie  musculaire  généralisée,  yjlus  accentuée  aux  extrémités  inférieures. 
Les  réactions  électrityues  apparurent  avec  des  courants  plus  torts  que 
normalement.  A  la  biopsie  on  ne  trouva  dans  le  morceau  de  muscle  excisé 
aucune  augmentation  de  graisse  ou  de  tissu  conjonctif.  Les  fibres  mus¬ 
culaires  étaient  en  grande  partie;  hypertrophiées,  on  observa  des  noyaux 
dans  les  parties  centrales  des  fibres  musculaires.  Comme  Berger,  l’auteur 
considère  cette  hypertrophie  vraie  comme  un  état  précédant  la  pseudo- 
hypertrophie. 

A.  Lesa<je  donne  en  1888  une  communication  sur  un  homme  âgé  de 
27  ans  qui,  pendant  une  fièvre  typhoïde,  tut  atteint  d’une  phlébite  de 
l’extrémité  inférieure  gauche.  .\prôs  celle-ci  se  développa  une  vraie  hyper¬ 
trophie  musculaire  de  la  jambe  gauche.  Parfois  il  y  eut  des  spasmes  de 
la  jainhe.  La  force  segmentaire  était  un  peu  augmentée  du  côté  hypertro¬ 
phique,  mais  elle  s’épuisait  rapidement. 

J-  Pal  a  décrit  en  1889  un  homme  âgé  de  24  ans,  qui  présentait  une 
hémiparésie  et  hémiataxie  postencéphalitique  gauche.  Vers  sa  20®  année 
on  remarque  que  les  muscles  du  côté  droit  devenaient  plus  volumineux; 
ensuite  cela  se  propagea  aussi  au  côté  gauche.  Un  an  et  d(;mi  avant  l’exa- 
oien  il  fut  pris  de  spasmes  des  extrémités  droites  qui  se  manifestaient 
surtout  quand  jl  touchait  des  objets  froids.  De  plus  une  bradylalie  se 
développa  et  il  eut  des  douleurs  à  l’épaule  droite  et  une  hyperhidrose. 
L’hypertrophie  musculaire  se  généralisa  de  plus  en  plus,  mais  elle  inté¬ 
ressait  davantage  les  muscles  de  l’épaule  droite,  le  bras  et  l’avant-bras 
gauches,  les  muscles  abdominaux  et  le  vaste  interne  gauche.  La  force  mus¬ 
culaire  n’était  pas  augmentée  à  un  degré  correspondant.  Il  y  avait  des 
mouvements  athétoïdes  de  la  main  droite,  souvent  des  spasmes  toniques. 
Réflexes  et  sensibilité  normaux,  pas  de  réaction  de  dégénération.  Une 
biopsie  montra  des  fibres  musculaires  hypertrophiques. 

S.  Talma  publie  en  1892  l’histoire  d’un  ouvrier  de  48  ans,  qui  dès 
l’âge  de  42  ans  commença  à  souffrir  de  douleurs  et  paresthésies  des  extré- 
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mités  f'iuichcs  et  plus  tard  des  extrémités  droites.  Après  cela  il  survint 
de  la  fatigue.  L’examen  montra  une  hypertrophie  musculaire,  ainsi  (pi’une 
diminutif)ii  de  la  force  et  de  la  sensibilité  cutanée.  Par  la  biopsie  on  ne 
trouva  ni  augmentation  de  tissu  conjonctif,  ni  de  graisse.  Généralement 
on  ne  voyait  ])as  de  rayonnement  transversal  distinct  mais  un  rayon¬ 
nement  longitudinal  très  marqué.  De  ])lus  il  y  avait  des  modifications 
considérables  dans  les  nerfs  périphéri(pies,  une  augmentation  des  fibres 
nerveuses  amyéliniques  et  beaucoup  de  fibres  à  gaine  myélinique 
mince. 

Sclmllze  décrit  en  18ü;3  deux  cas  d’hypertrophie  musculaire.  Le  cas  I  est 
cfilui'd’un  ouvrier  de  21  ans  chez  h^pud  s(!  diivelopjia,  à  l’âgf!  de  15  ans, 
une  hyp(!rtrophic  des  deux  muscles  tens(Mirs  d((  la  fcisria  lala,  accompagnée 
de  spasmes  musculaires,  souvent  douloureux.  D(!  i)lus  il  était  rapidement 
fatigué.  Aussi  dans  quelques  autres  groupes  de  mu.sclcs  (quadriceps  crural 
et  grands  droitsde  l’abdomen)  ily  eut  des  spasmes  mais  pas  d’hypertrophie. 
Aucun  sympLüitie  de  tétanie  ou  maladie  de  Thomsen.  L’autre  malade  était 
un  paysan  âgé  de  18  ans  (pii  avait  diqà  souffert  de  «  grapho-spasrne  » 
(piand  il  frécpientait  l’é'cole.  11  présentait  une  hypertrofihie  de  l’hypo- 
thénar  droit  (ît  des  muscles  fléchisseurs  de  l’avant-bras  droit.  L’e.xamen 
neurologiipie  donna  du  reste  des  résultats  normaux,  aucun  .signe  de  tétanie 
ou  de  maladie  de  'riiomsen.  L’auteur  pense  cpie  l’hypertrophie  est  causée 
par  d('s  spasmes. 

Popojl  donne  en  1891  communication  d’un  paysan  âgé  de  21  ans,  ipii 
apn'is  une  j)l(uir(’'sie  ou  pneumonie  fut  [iris  de  H[)asmes  douloureux  dans  la 
jambe  droite  ;  l’e.xamen  laissa  voir  une  hyjiertrophie  musculaire  lainsidé- 
rable  de  la  jambe  gauche  accompagnée  d’une  anesthésie  cutam'-e  marciuée 
et  d’une  intumescc'nce  des  glandes  inguinales  droites. 

Kalisclier  décrivit,en  1896,  le  cas  d’un  soldat  âgé  de  26  ans,  (diez  leijuel 
l’examen  concernant  une  neurasthénie  laissa  voir  une  hypertrojihie 
musculaire  considérable  du  bras  gauche,  probablement  congi’-nitale  et 
dans  la((uelle  il  y  avait  souvent  des  s[)asme.s  toni([ues.  L’hypertrophie 
musculaire  semblait  cejiendant  accom|iagnée  d’hy[)ertro[)hie  osseuse. 

L'(77ic,  en  1898,  donne  la  descri[)tion  d’un  cas  de  vraie  hypertro])hie 
musculaire,  unilatérale,  ([ui  eut  son  origineàla  suite  d’une  fièvre  typhoïde. 
Le  diagnostic  fut  confirmé  jiar  l’autoiisie  afirès  une  amputation  nécessitée 
jiar  une  ulcération.  Les  muscles  étaient  d’un  rouge  vif  gans  infiltration 
graisseuse  ou  augmentation  de  tissu  conjonctif  ([las  de  descrijition  histo- 
logiipie  détaillé(').  De  [ilus  il  y  avait  mie  névrite  interstitielle. 

Duranlc  a  fait  en  1900  l’e.xamen  histologiipie  du  muscle  didtoïde  d’une 
extrémité  ayant  une  hypertro[ihie  éléphantiasiipie  congénitale.  Il  y 
avait  une  vraie  hypertrophie  musculaire  avec  une  augmentation  jiroba- 
blement  congénitale  des  fibn-s  musculaires. 

Jkibinsld  (1901)  (h'crit  une  femme  de  17  ans  ipii  à  l’âge  de  12  ans  eut 
une  lièvre  typhoïde,  l’endant  le  cours  de  la  maladie  le  meiidire  supérieur 
droit  fut  [irivé  de  mouvemeids.  Les  ti'oubles  de  motilité  se  seraient 
cependant  atténués  progressivement.  L’examen  de  190  I  laissa  voir  une  cer- 
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taine  déformation  de  la  main  et  du  bras.  De  plus,  il  y  avait  une  augmenta¬ 
tion  de  volume  qui  était  surtout  marquée  à  l’épaule  et  au  bras.  L’aug¬ 
mentation  de  volume  semblait  bien  se  porter  sur  les  muscles  qui,  d’ailleurs, 
à  la  palpation  paraissaient  nettement  hypertrophiés  et  étaient  un  peu  plus 
durs  que  du  côté  sain.  L’hypertrophie  était  surtout  marquée  dans  le  grand 
pectoral.  La  malade  se  servit  moins  bien  du  membre  supérieur  droit  que 
du  gauche;  elle  exécutait  j)articulièrement,  difficilement  les  actes  dans 
lesquels  la  main  et  le  pouce  jouent  un  rôle  important.  Ces  troubles  de  la 
motilité  coexistaient  avec  une  augmentation  de  la  puissance  musculaire 
dans  les  muscles  hypertrophiés.  La  synergie  physiologique  était  augmentée 
du  côté  malade.  La  contractilité  électrique  des  muscles  hypertrophies 
était  affaiblie,  aucune  ü.  R.  Il  n’y  avait  pas  de  troubles  de  sensibilité,  pas 
de  troubles  vasomoteurs  ni  sécrétoires,  les  réflexes  tendineux  étaient 
normaux.  L’auteur  rattache  l’origine  de  cette  myopathie  hypertrophi¬ 
que  au  processus  de  l’ostéite  condensante. 

Dans  la  discussion,  après  la  présentation  dans  la  Société  de  Neurologie, 
il  y  eut  une  tendance  à  vouloir  considérer  le  cas  comme  une  hémiplégie 
cérébrale  infantile. 

Bechlerevv,on  1906,  donne  une  communication  sur  un  homme  de  30  ans 
qui,  à  l’àge  de  27  ans,  contracta  la  fièvre  typhoide.  L’année  suivante, 
il  commença  à  souffrir  de  fatigue  pendant  la  marche  à  l’e.xtrémité  inf(!- 
rieure  gauche.  Un  peu  plus  tard,  il  remaixpia  (jue  cette  extrémité  était 
augmentée  de  volume.  11  y  avait  une  hypertro[)hic  musculaire  de 
l’extrémité  inférieure  gauche,  l’irritabilité  électricjue  avait  diminué.  La 
sensibilité  cutanée  était  atténuée  dans  la  même  extrémité.  11  mentionne 
de  plus  un  autre  cas,  celui  d’un  étudiant  en  médecine,  chez  lequel  une 
hypertrophie;  du  masticateur  gauche  se  développa  progr(;ssivcment. 

Liiez  un  nègre  âgé  de  27  ans,  Andrew  U.  Wodods  décrivit,  en  1911,  un 
cas  d’hypertrophie  musculaire  généralisé,  marqué  surtout  aux  extrémités 
supérieures.  A  l’àge  de  17  ans,  il  eut  une  hémiparésie  gauche.  Pendant  les 
6  dernières  années  il  avait  eu  une  diminution  de  la  force  musculaire,  qui  était 
accompagnée  de  spasmes  doulouseux,  il  se  fatiguait  rapidement.  Aucune 
modification  électrique  et  pas  d’anomalies  des  réflexes.  Une  biopsie 
montra  une  hypertrophie  des  fibres  musculaires,  augmentation  des  noyaux 
mais  ])as  de  modifications  dégénératives  et  pas  de  proliférations  de  tissu 
conjonctif  ou  de  graisse. 

//.  Curschmann  a  observé  (1915)  un  cas  de  névrite  saturnine  cîiez  un 
malade  qui,  de  plus,  fut  atteint  de  spasmes  véhéments  des  muscles  qua- 
driceps  cruraux  et,  de  plus,  par  une  hypertrophie  considérable  de 
ceux-ci.  La  force  musculaire  était  normale.  De  plus  il  a  vu  un  cas  de 
névralgie  traumatiiiuc  du  nerf  sciati<jue  avec  des  spasmes  des  muscl('s 
cruraux  et  augme.ntation  des  jumeaux. 

L’année  suivante  (1916), Curschmann  cominuni(iua  un  cas  où  chez  un 
maçon  vigoureux  se  développa  une  hypertro|)hie  du  biceps  et  du  deltoïde 
bilatéralement  avec  faiblesse  croissante  des  muscles  des  bras.  Les  symjt- 
tômes  avaient  été  précédés  par  des  douleurs  au  dos  et  aux  extrémités.  11 
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considère  le  cas  comme  une  hypertrophie  dégénérative,  analogue  à  l’hyper- 
trophie  du  cœur  idiopathique. 

./.  L/icrnii//(' fit  en  1918  à  la  Société  de  Neurologie  la  présentation  d’un 
soldat,  âgé  de  2')  ans,  qui  fut  hlcssô  par  une  halle  de  fusil  en  1915.  Le 
projectile  fit  une  plaie  profonde  à  la  fesse  et  provo([ua  par  une  lésion  du 
nerf  sciatique  une  paralysie  des  muscles  de  la  jambe  et  du  pied.  Cette 
paralysie  était  accompagnée  d’une  hypertro|)hie  des  muscles  du  mollet, 
triceps,  groupe  intéro-externe.  Les  muscles  hy[)ertrophiés  présentaient  une 
consistance  normale;  durs,  même  à  l’état  de  corn [)let  relâchement,  ils  avaient 
la  consistance  de  caoutchouc  durci.  Les  muscles  du  mollet  étaient  inex¬ 
citables  au  courant  faradique.  L’auteur  a  jrlutôt  l’opinion  qu’il  ne  s’agit 
pas  d’une  vraie  hypertrophie  musculaire  mais  plutôt  d’un  pseudo¬ 
hypertrophie. 

Cas  II.  — Unsoldalàgi'î  do  30  ans,  blessé  à  l’avant-bras  gaucho  j)ar  un  éclat  d’obus  en 
1910.  Examiné  on  1918.  Los  musclos  do  l’avant-bras  ot  du  bras  amaigris.  Les  éminences 
palmaires,  princii)alement  l’éminence  tbénar,  laissaient  voir  un  volume  anormal,  plus 
développé  que  celui  des  éminences  du  côté  opjiosé.  Les  muscles  hyf]«rtro[)liiés  donnaient 
une  impression  de  dureté,  ils  se  contractaient  assez  énergiquement  par  la  volonté,  mais 
au-dessous  de  la  force  normale.  Diminution  légère  de  leur  excitabilité  faradique. 

Quoiqu’on  trouve  ainsi  flans  la  littérature  environ  20  cas  qui,  proha- 
lilement,  peuvent  être  considérés  comme  de  vraies  hypertrophies  muscu¬ 
laires,  la  maladie  n’est  que  peu  mentionnée  dans  les  manuels  neurolo- 
gifpKiS.  Dans  sa  «  maladie  des  muscles  »,  Marinesco  mentionne  les  cas  de 
Babinski,  Berger,  Lesage  fit  Bechterevv,  mais  il  semble  les  considérer 
comme  des  pseudo-hy[)ertroj)hiés.  Dejerine  mentionne  seuhirnent  les 
hyj)ertrophif!S  musculaires  dans  les  cas  d’athét-osfi  et  maladie  de 
Thornsen,  Oppcnheim  f.eulernent  dans  les  cas  do  maladie  de  Thomsen. 
Dans  le  grand  manuel  de  Lewandowslq/  nous  n’avons  réussi  à  trouver  que 
le  cas  de  Schultze  dans  le  chapitre  sur  les  spasmes  musculaires  localisés,  et 
le  cas  de  Babinski,  qui  semble  être  considéré  comme  pseudo-hypertrophie. 

Par  contre  (lovuers  donne  dans  son  manuel  une  description  de  l’hyper¬ 
trophie  musculaire  véritable,  qu’il  con.sidère  comme  excessivement  rare. 
11  immtionne  la  fatigue  comme  symptôme  accompagnateur,  il  trouve  la 
force  musculaire  quehpiefois  diminuée,  et  parfois  augmentée. 

L’apffrçii  le  j)lus  détaillé  et  le  plus  clair  est  donné  par  Léri  dans  la 
«  Pratiffue  neurologique  »,  de  Pierre  Marie. 

Léri  divise  les  hypertro])hies  musculaires  pérqihériqucs  en  4  groupes  : 
]o  hyp(‘rtrof)hie  fonctionnelle,  2^  hypertrophie  marquant  le  début  d’une 
atro|)hie  musculairfî,  3“  hypertrophie  dans  la  maladie  de  Thomsen,  4°  un 
grou|)e  (pi’il  nomme,  la  myopathie  hy[)ertrophiante  ou  dystrophie  muscu¬ 
laire  hyperplaslhpie  (Talrna). 

Les  cas  (pif!  nous  avons  décrits  apparliennent  au  4®  groupe.  Mais  cos  cas 
sont  aussi  divisés  en  plusieurs  groiq)es.  D’abord  il  pensf!,  et  c’est  très 
vraisemblahhî,  (jue  le  cas  de  Pal  est  ])robablem(!nt  une  hypertrojfhie  fonc¬ 
tionnelle  consécutive  à  l’hémiathétose.  Léri  divise  les  autres  cas  en  deux 
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groupes;  Iodes  cas  d’hypertrophie  d’origine  vasculaire,  2°  descas  d’hyper¬ 
trophie  musculaire  indépendants  de  tout  excès,  soit  de  fonctionnement, 
soit  de  vascularisation,  on  peut  provisoirement  donner  à  ces  cas  d’origine 
inconnue  le  nom  de  myopathie  hypertrophiante  [de  Talina)  ]  du  reste  il 
mentionne  que  T aima  a  constaté  dans  le  cas  qu’il  rapporte  des  lésions 
manifestes  de  névrite. 

En  général  nous  sommes  d’accord  avec  Léri  dans  sa  division  des  vraies 
hypertrophies  musculaires.  Nous  pensons  aussi  que  le  quatrième  groupe 
consiste  en  cas  dont  l’origine  varie.  Sur  quelques  points  nous  avons 
pourtant  une  opinion  différente,  c’est-à-dire  relativement  à  l’origine  vas¬ 
culaire. 


Il  est  remarquahle  que  tant  de  cas  apparaissent  après  une  fièvre  ty¬ 
phoïde.  Mais  ce  n’est  pas  dans  tous  ces  cas  qu’on  a  trouvé  une  phlébite. 
Bans  plusieurs,  il  semble  seulement  y  avoir  eu  une  névrite  ou  éventuel¬ 
lement  une  myosite.  Il  n’est  alors  pas  invraisemblable  que  ce  n’a  pas  été 
la  phlébite  qui  a  causé  l’hypertrophie  musculaire  mais  bien  la  névrite 
concomitante.  Si  nous  étudions  les  cas  qui  ne  se  sont  pas  produits  après 
une  fièvre  typhoïde  nous  verrons  que  la  plupart,  outre  celui  que  nous  avons 
décrit,  sont  d’oi'igine  relativement  aiguë,  qu’ils  apparaissent  après  une 
maladie  où  le  malde  a  eu  des  douleurs,  de  l’affaiblissement  et  qui  a  laissé 
une  anesthésie.  Quoi  de  plus  rationnel  que  d’accepter  la  plupart  de  ces  cas* 
comme  des  polynévrites  et  l’hypertrophie  comme  un  phénomène  postnévri- 
tique.  Ceci  serait  le  cas  dans  les  descriptions  de  Beger,  Kraii,  Lesage, 
Talma,  Popoff,  Cerné,  Babinski,  Bechlerew,  Cnrschmann  et  éventuellement 
aussi  dans  les  cas  de  Schultze  (1)  et  de  Lhermille,  tandis  que  les  cas  de 
tle  Schultze  (2),  Auerbach,  Kalischer,  Dnranle  et  Wod  dont  les  origines 
sont  plus  difficiles  à  préciser.  Le  cas  chî  Pal,  comme  le  dit  Léri,  a  certai¬ 
nement  été  une  hypertrophie  consécutive  à  une  encéphalite.  f)n  pourrait 
hiscuter  si  la  lésion  primitive  a  été  une  névrite  ou  une  myosite.  Cette 
circonstance,  que  plusieurs  cas  ont  laissé  des  troubles  de  sensildlité, 
lait  plutôt  penser  à  une  névrite  qu’à  une  myosite. 

Mais  comment  expliquer  que  les  névrites,  qui  donnent  ordinairement 
des  atrophies,  donnent  aussi  quelquefois  des  hypertrophies  ? 

Babinski  a  donné  l’explication  la  plus  vraisemblable  quand  il  fait  le 
parallèle  du  phénomène  avec  l’ostéite  hypertrophiante.  Chez  quelques 
individus  prédisposés,  chaque  procès  réparatif  a  une  tendance  à  dépasser 
0  but,  comme  on  le  voit  dans  les  cas  de  kéloïde,  de  neuromes  d’amputation, 
d  ostéites  hypertrophiantes.  Il  serait  alors  vraisemblable  d’accepter  que, 
ans  les  cas  d’hypertrophie  musculaire  décrits  ici,  il  s’agit  do  cas  où  le 
Piocessus  réparatif  qui  survient  toujours  après  une  névrite  est  e.xagérè, 
de  sorte  qu’il  amène  une  hypertrophie  mmsculaire.  Nous  savons  que  cer¬ 
taines  sortes  do  tissu  musculaire  possèdent  une  prédisposition  manjuée 
e  lypertrophie,  tels  que  dans  les  cas  d’hypertrophie  du  cœur  ou  de  l’utérus 
pendant  la  grossesse. 

C  est  pourquoi  nous  sommes  portés  à  considérer  la  plupart  des  vraies 
ypertrophies  musculaires  décrites  dans  la  littérature  comme  des  hyper- 
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trophies  posLnévriLirjues,  et  non  comme  des  cas  de  dysLropliie  muscu¬ 
laire  «  liy[)erpIasLi([ue  «  énigmatique. 

On  ne  doit  pas  s’étonner  que  detelles  liyj)ertropliies  n’ainèrnmt  pas  une 
augmentation  d(!  force  comme  on  le  trouve  dans  les  cas  d’hypertrophie 
fonctionmdle  chez  les  l)oxeurs.  La  névrite  a  sans  doute  amené  des  troubles 
de  la  fonction  dans  certaines  fibnis  muscidaires  originelles,  et  à  l’examen 
microsco[)i(juc,  des  fibres  reconstituées  se  montrent  en  partie  dans  des 
formations  qui  no  sont  pas  complètement  normales  et  desquelles  on  ne 
peut  attendre  une  fonction  tout  à  fait  normale  (1). 
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L’ACRODYNIE  :  UNE  INTOXICATION  ARSENICALE 


le  Professeur  Kabl  PIÎTIÎEN 
de  Luiid  (Suède) 

En  qualiLc  de  membre  et  de  président  d’une  Commission  royale  de  Suède 
chargée  d’exarninerla  question  de  l’intoxication  arsenicale  prüvo(juée  par 
l’habitat,  j’ai  étudié  à  fond  toutes  les  publications,  même  anciennes,  qui 
traitent  de  cette  intoxication  et  au  cours  de  ce  travail  j’ai  eu  l’occasion 
de  passer  en  revue  les  travaux  qui  traitent  de  la  maladie  désignée  par 
les  auteurs  français  sous  le  nom  A’ acrodynie. 

Cette  maladie  s’est  manifestée  sous  forme  épidémique  à  Paris  en  1828, 
et  l’on  dit  qu’il  y  en  eut  40.000  cas.  On  la  constata  aussi  dans  les  environs 
de  Paris  ;  elle  ne  se  termina  qu’en  1832.  Elle  apparut  en  1864  à  Bruxelles, 
surtout  parmi  les  prisonniers.  Pendant  la  guerre  de  Crimée  (1854),  elle 
réapparut,  mais  surtoüt  parmi  les  soldats  hospitalisés  (Tholozan).  Elle 
doit  s’être  également  manifestée  chez  les  Français  pendant  la  guerre  du 
Mexique  (Unna).  Lors  de  sa  première  ai)parition  (1828),  les  observateurs 
s(ïmblent  en  général  être  arrivés  à  conclure  que  la  cause  de  la  maladie  de¬ 
vait  être  recherchée  dans  les  aliments,  sans  (ju’ils  aient  réussi  à  découvrir 
Id  cause  toxique.  Je  n’ai  pas  trouvé  d’indication  permettant  de  croire  que 
l’on  ait  examiné  le  vin  pour  savoir  s’il  contenait  de  l’arsenic. 

Cette  épidémie  a  été  étudiée  bien  des  fois  par  la  suite  dans  la  littérature 
médicale  française.  Parmi  les  travaux  qui  sont  à  ma  connaissance,  une 
pénétrante  description  clinicjue  de  Genest,  de  rannéc  1828,  occupe  incon¬ 
testablement  la  première  place  et  constitue  h  bien  des  égards  un  modèle 
de  description  clinique.  La  maladie,  selon  cet  auteur,  débutait  en  général 
par  des  troubles  de  la  digestion,  vomissements  ou  diarrhée  (selon  Vidal, 
souvent  des  diarrhées  opiniâtres,  qui  duraient  environ  un  mois).  Ensuite 
CCS  troubles  semblent  avoir  disparu,  puis  d’autres  symptômes  variables 
semblent  s’être  manifestés. 

L’engourdisseitient  des  j)ieds  et  des  mains  semble  avoir  été  un  symptôme 
très  fré(pi<‘nt.  Puis  on  a  signalé  des  douleurs  des  membres,  même  la  pcu’te 
de  la  sensibilité  aux  parties  extrêmes  des  doigts.  Dans  d’autres  cas,  on 
cite  aussi  les  fourmillements;  on  dit  souvent  (jue  les  malades  ne  pouvaient 
marcher;  dans  plusieurs  cas  on  dit  expressément  (ju’une parésie,  et  même 
uneparalysie  des  mend)rcs  inférieurs, se  sont  produites. L’engourdisseinfuit 
des  membres  était  le  premier  symi)tôme  et  iorsfpie  les  douhmrs  et  autres 
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symptômes  tels  que  la  paralysie,  se  manifestaient,  ils  n’apparaissaient 
qu  après  l’engourdissement  ;  l’engourdissement  était  le  symptôme  qui 
disparaissait  le  dernier. 

On  a  signalé  souvent  l’érythème  des  mains  et  des  pieds,  des  éruptions 
papuleuses  de  la  peau  ainsi  que  l’enflure  des  paupières,  l’œdème  des  mem¬ 
bres  inférieurs  et  l’œdème  des  lèvres.  En  outre,  on  dit  expressément  qu’il 
y  avait  souvent  une  mélanose  générale,  à  l’exception  du  visage.  Genest 
apprécie  sa  fréquence  à  1  /3  des  cas  ;  chez  quelques-uns  elle  allait  «  jusqu’à 
un  noir  très  foncé  ». 

Genest  dit  formellement  que  dans  la  plupart  de  cas  la  maladie  évoluait 
sans  être  accompagnée  de  fièvre.  Une  circonstance  rapportée  par  cet 
auteur  me  semble  d’une  valeur  particulière,  à  savoir  que  la  maladie  attaqua 
souvent  la  même  personne  à  plusieurs  reprises  et  qu’elle  affectait  les  hom¬ 
mes  plus  souvent  que  les  femmes. 

Chez  Graves,  on  trouve  une  description  de  l’acrodynie,  qui, sans  doute, 
est  très  sommaire,  mais  qui  cependant  correspond  dans  ses  traits  essentiels 
à  la  description  de  Genest. 

Ce  dernier  exprime,  comme  son  avis  personnel,  que  la  maladie  n’est 
guere  plus  habituelle  parmi  les  classes  pauvres  que  parmi  les  autres.  En 
général, elle  affecte  plus  d’un  membre  de  la  même  famille.  Genest  examine 
la  question  de  savoir  si  le  pain  pourrait  être  la  cause  de  la  maladie  et  il 
présente  de  bonnes  raisons  contre  une  semblable  hypothèse.  Il  n’admet 
pas  que  le  vin  non  plus  puisse  être  incriminé  ;  mais  il  n’examine  nulle  j)art 
à  fond  cette  possibilité. 

Grâce  à  la  remarquable  description  clinique  de  l’acrodynie  que  Genest 
nous  a  laissée,  je  crois  qu’il  apparaît  clairement  qu’il  n’a  pu  s’agir  d’une 
maladie  infectieuse.  Contre  cette  hypothèse  militent,  en  effet,  et  d’une 
manière  décisive,  l’absence  de  fièvre  (argument  que  je  crois  pouvoir  être 
certain,  bien  que  l’observation  se  rapporte  à  une  période  antérieure  à  la 
thermométrie),  la  très  longue  durée  de  la  maladie,  allant  jusqu’à  plusieurs 
mois  ou  même  jusqu’à  une  demi-année,  et,  en  outre,  la  possibilité  de 
réapparaître  plusieurs  fois  chez- la  même  personne. 

De  la  description  nosographique,  il  résulte,  d’une  manière  absolument 
évidente,  qu’il  s’agissait  d’une  polynévrite.  Elle  a  été  souvent  compliquée 
(ou  précédée  ?)  par  des  symptômes  dyspeptiques  marqués,  et  aussi  par 
des  vomissements  et  de  la  diarrhée.  La  mélanose,  signalée  comme  symp¬ 
tôme  fréquent,  présentait  cette  répartition  que,  d’après  la  littérature 
médicale,  j’ai  pu  montrer  (dans  mon  travail  publié  par  la  commission 
suédoise  nommée  ci-dessus)  être  la  forme  caractéristique  de  l’arsenicisme, 
c  est-à-dire  n’affectant  pas  le  visage.  Demême  l’érythème  et  les  éruptions 
papuleuses  de  la  peau  qui, comme  nous  le  savons  bien  maintenant,  souvent 
précèdent  la  mélanose,  sont  cités  par  Genest. 

On  serait  peut-être  tenté,  eu  égard  à  la  sensation  d’engourdissement 
des  membres,  qui  a  constitué  un  symptôme  si  marqué  et  si  important  de 
1  acrodynie,  de  penser  à  la  possibilité  de  l’ergotisme. Cependant,  à  rexamen, 
on  doit  abandonner  cette  idée,  d’abord  parce  que  l’on  ne  trouve  pas  les 
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deux  pliénomènes  de  crampe  et  de  gangrène  qui  caractérisent  les  deux 
types  différents  d’ergotisme,  ensuite  parce  que  l’on  trouve  la  mélanose, 
si  caractéristique  de  l’arsenicisme,  mais  qui  n’est  pas  signalée  dans  l’er¬ 
gotisme. 

En  somme,  d’après  la  description  que  Genest  donne  de  l’acrodynie,  je 
crois  pouvoir  tirer  cette  conclusion  qu’il  existe  une  concordance  clinique 
parfaite  entre  l’acrodynie  et  les  pliénomènes  morbides  de  l’arsenicismo 
consécutif  à  une  longue  absorption  d’arsenic  par  la  voie  digestive  (comme, 
par  exemple,  dans  l’épidémie  de  bière  d’Angleterre,  en  1900).  D’après  notre 
expérience  clinique  générale,  en  réalité,  dans  cette  acrodynie,  il  s’agissait 
d’arsenicisme  chronique.  Lorsque,  en  outre,  on  considère  que  presque  aucun 
des  symptômes  que  Genest  a  décrits  dans  l’acrodynie  n’était  connu  à  ce 
moment  comme  appartenant  aux  symptômes  morbides  de  l’arsenicisrne 
chronique,  l’identité  entre  les  symptômes  de  l’acrodynie  et  de  l’arse¬ 
nicisme  chronique  ne  peut  s’expliipier  jiar  une  idée  préconçue  de  Genest 
ou  en  général  par  une  cause  subjective  d’erreur.  On  ne  s’explique  pas 
comment  cet  auteur  aurait  fui  décrire  de  manière  si  magistrale  la  forme 
morbide  de  l’arsenicisme  chronique,  tel  qu’il  le  lait  en  réalité,  s’il  n’avait 
pas  eu  dos  cas  de  cette  maladie  sous  les  yeux,  et,  par  suit(;,  je  dois  con¬ 
clure  que  la  description  de  l’acrodynie  donnée  par  Genest  ne  peut  s’ex¬ 
pliquer  que  par  le  fait  qu’il  s’agissait,  dans  les  cas  qu’il  a  examinés,  d’un 
arsenicisme  chronicjue. 

D’où  peut-on  penser  que  soit  venu  cet  empoisonnement  ?  Il  n’est 
naturellement  impossible  de  résoudre  cette  rpiestion. 

En  ce  (pii  concerne  les  cas  (pii  ont  été  décrits  plus  tard  sous  le  nom 
d’acrodynie  et  qui  se  sont  produits  pendant  la  guerre  do  Grimée  ou  dans 
d’autres  circonstances  (cf.  ci-dessus),  je  n’en  ai  pas  de  description  me 
permettant  de  dire  s’ils  doivent  être  considérés  ou  non  comme  des  cas 
d’arsenicisme. 

En  rappelant  ces  travaux  de  Genest,  c’est  un  jilaisir  pour  moi  de 
signaler  à  l’attention  des  médecins  français  de  nos  jours  les  qualités 
d’observation  et  de  description  clini([uc  d’un  ancien  médecin  français. 
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ÉLÉVATION  DE  LA  TEMPÉRATURE  LOCALE  DANS 
DES  ARTHROPATHIES  TABÉTIQUES  DATANT  DE 
PLUSIEURS  MOIS 

MM.  KLIPPEL  et  S.  HUARD 

Dans  3  cas  d’arthropathies  tabétiques,  observés  en  prenant  systéma¬ 
tiquement  les  températures  locales  au  niveau  des  arthropatbies,  nous 
avons  constaté  une  hyperthermie  de  plusieurs  degrés. 

Observation  n”  I.  —  lifisnüc  Des...,  57  ans,  ménagère,  salle  Bielial,  lit  n”  4.  Janvier 
1914. 

Elle  entre  dans  le  service,  venant  do  chirurgie,  où  elle  avait  été  admise  poiir  une  tu¬ 
meur  volumineus(!  du  genou  droit,  d’évolution  rapide,  sans  douleurs  spontanées  ni 
provoquées. 

Hans  ses  antécédcnls  on  relève  qu’à  l’àge  do  32  ans  elle  contracte  la  syphilis,  alors 
qu’elle  était  enceinte  de  son  dernier  enfant.  Elle  est  contaminée  par  son  mari,  qui  venait 
lui-mûnie  d’ètre  infecté. 

Après  l’accouchement,  apparaissent  des  érythèmes  divers,  des  bourdonnements 
d’oreille  ;  les  cheveux  tombent. 

12  ans  après  surviennent  les  premiers  symidômes  de  tabes. 

Douleurs  fulgurantes  dans  les  membres,  crampes,  gène,  puis  im])ossibili  té  do  la  marche, 
surtout  dans  l’obscurité.  Uéro bernent  des  jambes,  enfin  troubles  de  la  vue. 

Bientôt  cos  symptômes  se  précisent,  et  à  son  entrée  dans  le  service  on  constate  une 
incoordination,  peu  marqviée,  il  est  vrai,  maisla  station  est  incertaiiui  et  le  signe  de 
Bomberg  positif.  Aux  membres  supérieurs  la  pré.liension  des  objets  est  difficile  et  dé¬ 
fectueuse.  Lus  réllexcs  rotuliens  et  achilléons  sont  abolis.  Les  troubles  sensitifs  consistent 
en  douleurs  fulgurantes  ressemblant  à  dos  brfdures,  des  démangeaisons  des  flancs  et  de 
l’abdomen,  une  sensation  pénible  do  frôid. 

L’examen  objcclil  montre  un  retard  dos  perceptions  tactiles  et  douloureuses.  Les 
troubles  sensoriels  sont  accusés  par  une  surdité  progressive  et  une  diminid.ion  de  l’acuitc. 
visuelle.  Les  piqiilles  sont  inégales,  déformées,  l’ArgyU-Robertson  positif. 

Barallèlement  au  tabes,  il  se  développe  un  anévrysme  de  la  crosse  de  l’aorte  facile¬ 
ment  visible  à  simple  inspection,  la  crosse  aortique  battant  au-dessus  de  la  fourchette 
sternale.  La  percussion  montre  un  élargissement  de  la  matité  aortique,  et  l’auscultation 
fait  percevoir  un  souffle  systolique  do  la  base  se  propageant  à  la  carotide.  I.c  2“  bruit 
du  ciour  est  claipié.  Les  |)Ouls  radiaux  ne  sont  jias  synchrones,  il  y  a  retard  du  pouls 
gauche.  C’est  au  cours  de  ce  tabes  que  les  arthropàthies  ap|)araissont.  Le  début  en 
remonte  à  4  mois.  Progressivement,  sans  douleurs,  il  se  développe  une  tumeur  du  genou 
droit  (|ui,  peu  à  peu,  augmente  de  volume  au  point  d’atteindre  celui  d’une  tète  d’en¬ 
fant.  Les  articulations  tarso-métatarsiennes  et  médio-tarsiennes  droites  sont  egale¬ 
ment  le  siège  d’une  tuméfaction,  mais  de  moindre  grosseur. 

Le  membre  inférieur  droit  se  présontoen  rotation  externe.  B  est  déformé,  parla  tumeur 
globuleuse,  occupant  le  genou,  qui  est  sillonné  d’un  abondant  lacis  veineux.  La  paljia- 
tion  donne  une  sensation  de  tumeur  molle  ot  on  n’arrive  ])as  à  prodinro  le  choc  rotidion. 
la  rotule  semblant  repoussée  en  avant  par  des  fongosités.  La  mobilisation  de  l’articula- 
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lion  n’csL  pns  (loiilonreiiso,  elle  |)rovo(iue  (le  16gers  crafiiKniÈOiiLs.  On  ne  Ironve  i)iis  do 
|ioinl,s  (lonloin-enx  osseux. 

I.ii  rniliogniphn!  du  genou  montre  uiu!  (Ififorination  cl  nn  l^paississemenl  tix's  rnar(|n6 
de  l’exli('!mil6  inférieure  du  fémur  el  supérieur  du  tibia.  Tout  autour  do  l’articulation, 
on  voit  un  flou  irrégidior  et  dû  i)robablcmcnt  à  des  fongosités,  aux(|nellos  se  nn'Ienl 
des  [iroducLions  ostéof)hyti(lues.  C’est  dans  ces  conditions  (pdon  prend  le  température 
locale  des  d(!ux  genoux.  Ml  alors  ([ue  la  teniiiératurn  du  genou  gauclieest  de  33°:i,  ce.lle 
du  genou  droit,  sif'ge  de  l’arlliropatliie,  esl  de  3(i".S,  soit  3»ü  de  [dus  (pie  du  côté  sain. 

Observation  n“  1 1.  ~  Pierre  .Suc...,  47  ans,  charretier,  salle  Cérando,  lit  n“  35. — 
191(1. 

l'inlré  dans  le  service  jiour  nue  arlliropatliie  du  genou  gauche.  On  ne  relève  dans  ses 
antécédents  (pi’uno  lièvre  typhoïde  à  l’ège  de  5  ans,  une  blennorrhagi(!  à  22  ans,  une 
fracturo  de  l’exlréndté  supérieure  du  tibia  droit  à  39  ans.  I.e  malade,  marié  sans 
enfants,  nie  toute  manifestation  de  sjiécificilé. 

A  son  entrée  (ians  le  service, il  se  plaint  d’incontinence  d’urine  et  de  douleurs  fulgu¬ 
rantes  siégeant  tantôt  dans  le  dos,  tantôt  dans  les  jambes,  les  cuisses  et  le  talon  droit. 
Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis. 

D’antre  part,  bien  (pi’il  y  ait  inégalité  pupillaire,  les  réflexes  à  l’accommodation  et  à 
la  lumière  sont  conservés. 

Le  diagnostic  de  tabes  no  jiaraît  |)as  douteux. 

L'arlhropathie  a  fait  son  a|iparilion  il  y  a  nn  an.  Le  malade  voit  son  genou  gaucho 
augmenter  ]ietit  à  petit  de  volume,  sans  aucune  douleur.  Au  bout  de  5  à  (1  mois, l’article 
présente  ses  dimensions  actuelles  ;  le  malade  dit,  en  effet,  (|u’il  ne  s’est  pi'oduit  aucun 
changement  aiiparont,dopuis  cette  éjioipie.  L’examen  montre  un  gros  genou  dont 
l’augmentation  de  volume  semble  surtout  péri-arlicnlaire.  La  peau  est  infiltrée  par  un 
o'déme  mou,  dé[)ressibln.  La  rotide  parait  normale,  bien  (pie  moins  mobile  (pie  du  côté 
opposé.  La  palfiation  révèle  en  outre  nn  épaississement  dos  extrémités  osseuses  (con- 
dyles  du  fémur,  plateaux  tibiaux),  du  côté  gauche.  On  peut,  en  immobilisant  l’extré¬ 
mité  inferieure  de  la  cuisse,  imprimer  à  lu  jambe  dns  mouvements  de  latéralité  ;  les 
ligaments  latéraux  de  1  articulation  du  genou  semblent  donc  reliïchés. 

La  radiographie  montre  des  lésions  très  étendues.  L’extrémité  inférieure  du  fémur  est 
liypertroiihiée  et  très  éiiaissie.  Le  tibia,  très  éjiaissi  également  dans  sim  épiphyse  supé¬ 
rieure,  a  changé  d’asiiect  :  l’extrémité  antérieure  des  plateaux  tibiaux  et  la  tubérosité 
antérieure  ont  un  profil  bouclé  el  irrégulier.  L’interligne  articulaire  n’est  plus  visible. 
Dos  omlires  irregiiiieres,  periariiciilaires,  indiipient  des  fongosités  et  des  jetées  ostéo- 
phytiipics.  La  rotule  est  refoulée  en  avant  el  nn  liant. 

La  température  locale  est  alors  prise  en  diflérents  endroits  du  genou  gauche  cl  com¬ 
parée  à  cello  du  membre  homologue.  On  obtient  le  tableau  suivant  : 


33"5 

33'’()  30“.û 

33»3  30'’4 

34»5  31"2 


Sur  la  roliilc . 

Kxlréiiiilé  sii])éricure  du  Tibia . 

Hxlrémilé  inférieuro  du  Kemur . 

Iiilcrligiie  articulaire  (l'acc  interne)  .  .  . 


DlI'l'l'iUKNCU. 


3''1 

3"3 


On  voit  donc  (pie  le  genou  on  siège  rarthropalhie  jiosséde  une  températiiro  locale  plus 
élevée  que  le  genou  opposé  ;  de  plus,  alors  (pie  la  différence  des  deux  températures  est 
de  3'’3  au  niveau  de  la  rotule  et  de  I  interligne  articulaire, elle  n’esi  plus  (pie  de  3"!  au 
niveau  des  extréniités  osseuses.  La  différence  maxima  siège  donc  au  niveau  do  l’iirti- 
culation  elle-niénie. 

Observation  II"  III.  • /(i7...,  43  ans,  homme  de  peine,  salle  Oérando,  lit  n"  1,-  mai 
1913. 

Le  malade  esl  un  ancien  colonial  ;  il  a  conlraclé  la  syphilis  au  Tonkinen  1897,  el 
n’a  [iris  comme  traitement  (jiie  199  pilules  de  proloiodure.  Il  entre  à  l’Iiôpital  pour  la 
socondc  fuis,  se  [ilaignant  do  gène  res|iiratoiro  et  d’un  (odème  des  [lieds  el  des  jambes. 
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A  l’examon,  on  ne  conslalc  aux  poumons  que  des  râles  humides  dissâminés  avec 
congestion  dos  bases.  Ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines.  Le  pouls  est  régulier,  dur 
et  hypertendu.  La  matitâ  cardiaque  est  augmentée,  et  la  pointe  bat  dans  le  7“  espace 
intercostal,  à  un  travers  do  doigt  en  dehors  de  la  ligne  mamolonnairo.  A  l’auscultation 
on  trouve  un  bruit  do  galop  très  net. 

Un  interrogatoire  et  un  examen  plus  conqilet  du  malade  permettent  do  constater  un 
certain  nombre  de  symptômes  de  la  série  tabétique  ; 

Douleurs  fulgurantes  dans  les  jambes,  sensation  permanente,  pénible,  de  constriction 
du  thorax  avec  engourdissement  des  mains  et  des  pieds.  La  sensibilité  au  chaud,  au  froid, 
au  contact,  est  indemne,  mais,  d’une  façon  générale,  la  sensibilité  à  la  douleur  est  très 
émoussée,  sans  que  toutefois  il  existe  do  zones  d’anesthésie. 

Los  troubles  moteurs  sont  [lou  accusés  ;  cependant  le  malade  talonne  et  projette  légè¬ 
rement  les  pieds  en  avant  et  en  dehors.  Il  se  dit  lui-même  obligé  do  regarder  ses  jjieds 
en  marchant  et  reconnaît  que  la  descente  des  escaliers  lui  est  devenue  plus  difficile, 
particulièrement  dans  l’obscurité.  Il  lui  est  arrivé  aussi  do  sentir  ses  jambes  se  dérober 
sous  lui. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  siqiérieurs  et  inférieurs  sont  abolis;  cependant 
le  signe  de  Romberg  fait  défaut  et,  dans  la  position  couchée,  les  différentes  éprouves 
habituelles  no  permett(mt  pas  do  mettre  en  évidence  l’incoordination  dos  mouvements. 

Il  existe  en  revanche  des  troubles  urinaires  :  difficulté  pour  uriner  et  perte  do  quelques 
gouttes  d’urine  à  d’autres  moments.  • 

Los  troubles  sensorielsconsistonten  inégalité  pupillaire  avec  signe  d’Argyll-Robertson. 
Enfin  le  malade  a  [irésenté  dos  crises  gastriques  très  douloureuses,  accompagnées  de 
vomissements,  et  qui,  pondant  plusieurs  années,  se  répétaient  tous  les  deux  mois,  voire 
môme  tous  les  mois. 

L’arthropathio  qui  siège  au  pied  droit  date  d’une  année  environ.  Le  début  on  fut 
marqué  par  une  tuméfaction  progressive,  absolument  indolente,  et  sans  aucune  réaction 
inflammatoire  apparente,  se  dévelop]iunt  dans  la  région  médio-tarsienne.  Il  n’y  avait 
aucune  gène  fonctionnelle  appréciable,  si  ce  n’est  un  peu  de  fatigue  on  fin  do  journée. 

Actuellement  on  observe  une  tuméfaction  diffuse  de  la  face  dorsale  du  pied,  avec 
paississtment  de  SOS  bords,  surtout  l’interne,  et  effacement  de  la  saillie  des  deux  mal- 
oles.  La  voûte  plantaire  est  complètement  affaissée. 

La  tuméfaction  est  dure  et  no  garde  pas  l’empreinte  du  doigt  ;  la  palpation  révèle 
un  outre  l’élargissement  do  la  ligne  intormalléolaireet  l’augmentation  do  volume  des  os 
U  tarse,  du  calcanéum  on  particulier.  Au  niveau  du  tarse  antérieur  il  est  ))ossiblc  d’obte- 
mr  par  mobilisation  dos  craquements  rappelant  la  crépitation  des  fractures.  L’amplitude 
rus  mouvements  est  normale,  on  particulier  l’articulation  tibio-tarsicnne  paraît 
mdemne. 

Il  existe,  on  outre,  un  œdème  blanc,  censervant  l’empreinte  du  doigt,  mais  bilatéral, 
ot  qui  remonte  ù  mi-hauteur  dos  jambes. 

La  radiograpiiio  du  pied  droit  no  permet  pas  do  distinguer  Icsintorligncs  articulaires 
os  os  du  tarse  et  dos  articulations  tarso-métatarsiennes.  Les  os  paraissent  déformés  et 
P^  us  ou  moins  soudés  ensemble  sur  certaines  de  leurs  faces.  On  voit  des  traînées  sombres 
s  avançant  vers  les  os  du  métatarse  et  qui  sont  probablement  de  nature  ostéophytique. 

La  température  locale,  prise  dans  dos  conditions  analogues  aux  doux  pieds,  donne 
une  notable  différence.  Alors  que  la  température  du  pied  sain  est  de  31  "S,  celle  du  pied 
tabétique  est  do  33“5,  soit  une  élévation  de  2“. 

33ans  ces  3  observations,  il  s’agit  donc  de  tabétiques  présentant  des 
arthropathies,  et  celles-ci  sont  de  date  ancienne,  puisque  leur  apparition 
remonte  pour  l’une  à  4  mois,  pour  les  autres  à  1  an  environ.  Différents 
auteurs  ont  déjà  signalé  des  arthrojiathies  tabétiques  s’accompagnant 
a  une  hyperthermie  locale  ;  mais  dans  ces  cas  l’arthropathie  était  à 
son  début  ;  elle  avait  un  aspect  franchement  aigu  avec  rougeur,  cha¬ 
leur  et  même  douleur.  Parfois  il  y  avait  de  la  fièvre  (Bail).  D’autres  auteurs 
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ont  sign: 


arthropathics  lal)éLiques  suppurécs  par  infection 


Mais  CO  qn’il  est  intéressant  de  constater  dans  les  3  ohs^ 
précédentes,  c’est  qu’il  s’agit  d’arthropatliies  sans  réactions  ii 
toircs  apparentes,  ayant  évolué  Icuitetnent,  et  s’a( 

1  an  apres  leur  début,  d’ui 

Sans  doute  cette  élévation  est  liée  au  travail  de  résorption  ou  de 
prolifération  osseuse  qui  se  produit  à  l’intérieur  de  l’article,  et  ((ue  nous 
révèle  la  radiograpliie. 

On  peut  rapprocher  de  ces  faits  ce  que  l’un  de  nous  a  déjà  décrit  dans 
un  cas  de  maladie  osseuse  de  l'aget,  où  les  lésions  étaient  unilatérales,  ce 
qui  permet  d’établir,  jyar  comparaison  avec  le  côté  sain,  le  degré  de 
riiyperthcrmio  lié  à  l’évolution  ostéo-hypertropluque.  Or,  dans  cette 
maladie,  il  s’agit  du  même  processus,  qui  est  une  ostéite  à  la  fois  raré¬ 
fiante  et  hypertrophicpie.  lût,  de  i)lus,  il  s’agit  aussi  d’une  évolution 
chronique  des  lésions. 

Que  dans  toute  lésion  aiguë  avec  phlogose,  il  y  ait  une  élévation 
thermi(|ue,  c’est  un  fait  établi  par  toute  espèce  d’arthropathics,  ou  de 


,  c’est  qu’il  s’agit  do  maladies 
lions  sont  définitives  (1). 


VI 


UNE  ÉPIDÉMIE  DE  NÉVRAXITE  ÉPIDÉMIQUE 
LOCALISÉE 


CHARUEL  et  Xavier  ABKLY 
(Asile  public  d'uliénés  de  Châlons-sur-Marne) 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer,  à  l’asile  d’aliénés  de  Ghàlons-sur- 
Marne,  une  myélite  épidémique  d’un  type  spécial  dont  il  nous  a  paru  in¬ 
téressant  de  présenter  la  description. 

Le  tableau  symptomatique  s’est  reproduit  chez  tous  les  sujets  atteints 
avec  une  remarquable  uniformité. 

L’affection  est  précédée  d’une  période  d’incubation  d’une  semaine  au 
maximum,  marquée  par  quelques  troubles  digestifs  et  une  légère  irri¬ 
tabilité. 

L’invasion  est  brusque  ;  elle  se  caractérise  par  un  état  gastrique  aigu 
avec  intolérance  stomacale  absolue  ;  vomissements  bilieux  ;  on  constate 
de  la  courbature,  de  l’abattement;  l’élévation  thermique  est  minime,  ne 
dépassant  pas  38°.  Dans  quelques  cas,  la  paralysie  typique  de  la  maladie 
débute  subitement  ;  le  malade  s’affaisse  tout  à  coup,  sans  perdre  connais¬ 
sance. 

Cette  période  d’invasion  dure  en  général  vingt-quatre  heures.  Nous 
entrons  alors  dans  la  période  d’état.  La  température  redevient  normale  et 
le  reste  durant  toute  cette  phase.  Le  symptôme  caractéristique  de  l’épi¬ 
démie  apparaît  alors  :  c’est  une  paralysie  complète  des  mouvements  de 
llexion  et  d’extension  du  tronc.  Allongé  dans  le  décubitus  dorsal,  le  malade 
est  incapable  de  se  relever  et  de  s’asseoir  ;  il  tait  des  efforts  on  s’aidant  de 
ses  mains  et  de  ses  coudes  ;  il  ne  peut  y  parvenir.  Les  mouvements  de  laté¬ 
ralité  sont  relativement  conservés  :  le  malade  exécute  sur  son  dos  des  sortes 
de  mouvements  de  reptation,  pour  essayer  de  se  soulever.  Les  mouvements 
du  cou  et  de  la  tête  sont  souvent  gênés  ;  pour  alimenter  le  malade  on  est 
obligé  de  lui  soutenir  la  nuque.  Lorsqu’on  a  assis  le  sujet  sur  son  lit  et  qu’on 
lui  commande  de  s’allonger  horizontalement,  il  esquisse  un  léger  mouve¬ 
ment  en  arrière  et  aussitôt  retombe  brusquement,  lourdement,  sur  son 
dos  ;  la  tête  vient  frapper  l’oreiller  ;  le  tronc  n’est  plus  qu’un  corps  imu'te 
entraîné  par  son  propre  poids.  La  liberté  des  mouvements  des  bras  et  des 
jambes  contraste  avec  l’immobilité  du  tronc.  Cependant  la  station  dcibout 
est  très  difficile  ;  le  buste  n’a  plus  aucune  rigidité  et  se  balance  de  côté 
et  d’autre.  A  la  palpation  du  ventre,  la  sangle  abdominale  paraît  nettement 
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relùcliée.  Dans  la  majorité  des  cas,  cotte  paralysie  des  mouvements  du 
tronc  s’est  montrée  exclusive.  Dans  cjuelques-uncs  de  nos  observations 
seulement,  nous  avons  noté  une  légère  parésie  des  membres,  plus  marquée 
au  niveau  des  membres  supérieurs  ;  dans  ces  cas  d’ailleurs,  la  paralysie  du 
tronc  exagère  l’impossibilité  de  la  marche,  car  le  malade,  dans  le  décubitus, 
arrive  à  remuer  ses  jand)cs.  Nous  avons  constaté  parfois  un  peu  de  dys¬ 
pnée,  sans  signes  d’auscultation,  due  probablement  à  une  parésie  des  mus¬ 
cles  intercostaux.  Au  niveau  des  membres,  les  réflexes  tendineux  et  cutanés 
sont  normaux  ou  légèrement  diminués.  Le  réflexe  cutané  abdominal  nous 
a  paru  aboli.  Il  existe  une  hypoesthésie  peu  marquée  du  tronc. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  sphinctériens,  pas  do  troubles  trophiques  ou 
vaso-moteurs. 

La  musculature  interne  ou  externe  des  yeux  est  entièrement  respectée. 
Les  symptômes  généraux  sont  minimes  ;  il  n’y  a  pas  de  fièvre  ;  l’état 
général  n’est  i)as  mauvais  ;  le  pouls  est  petit,  non  accéléré  ;  l’appétit  est 
souvent  conservé  ;  les  urines  présentent  parfois  des  traces  d’albumine. 

On  constate  de  l’abattement,  de  l’asthénie,  de  la  torpeur,  mais  pas  de 
somnolence  vraie.  Il  y  a  en  général  une  céphalalgie  et  une  rachialgie  légère. 
Les  symptômes  méningés  font  défaut  ;  il  n’y  a  pas  de  Yoniissements,  sauf 
c(!ux  du  déliut  qui  disparaissent  rapidement,  pas  de  constipation,  pas  de 
contractures. 

La  ])onction  lombaire  montre  une  tension  normale  du  licpjide  céphalo¬ 
rachidien  <|ui  est  tout  à  fait  limpide  ;  il  n’y  a  pas  de  réaction  leucocytaire, 
pas  d’albuminose. 

11  existe  par  contre  une  hyperglycorachie  très  marquée. 

La  période  d’état  dure  7  à  10  jours.  Puis  la  paralysie  du  tronc  disparaît 
peu  à  peu  ;  les  mouvements  reprennent  progressivement.  Le  malade 
paraît  plus  alerte,  plus  éveillé.  L’asthénie  persiste  pendant  plusieurs 
jours.  Au  bout  de  trois  semaines  environ,  la  guérison  complète  est  la 
règle.  11  n’y  a  pas  la  moindre  atrophie  musculaire  consécutive. 

La  malacbe  semble  créer  une  diminution  assez  prolongée  de  la  résistance 
organique  ;  le  sujet  présente  une  aptitude  particulière  à  contracter  des 
infections  diverses  qui  revêtent  toujours  une  certaine  grav;té. 

Il  s’agit  très  nettement  d’une  maladie;  épidémique.  L’allure  clinique 
j)rés(;nte  une  rcman{uabh!  identité  dans  tous  les  cas. 

L’é])iilémie  a  débuté  à  peu  prés  simultanément  dans  deux  ejuartiers  et 
y  est  restée  localisée  jusqu’à  la  fin  (sauf  deux  cas).  Le  nombre  des  sujets 
atteints  a  été  de  18.  L’épidémie  a  duré  trois  mois  environ,  de  janvier  à 
avril  P.12I .  La  virulence  du  germe  et  son  pouvoir  de  propagation  sont  donc 
minimes.  Il  n’y  a  jamais  eu  plus  de  deux  malades  pris  en  même  temps. 
L’afbiction  a  j)aru  atteindre  surtout  les  suj(;ts  antérieurement  débilités. 
Il  n’y  a  eu  aucun  cas  parmi  le  j)ersonnel  infirmier.  Il  est  à  noter  que  tous 
nos  malad(;s  avaient  (;u  la  grippe  lors  de  l’épidémie  d(!  1918. 

La  maladi(;  a  frappé  de.s.malades  d’àges  les  {jlus  divers,  d(!puis20  jusqu’à 
60  ans  ;  elle  a  pré.senlé  des  synqitômes  d’invasion  jjIus  bruyants,  une  pa¬ 
ralysie  plus  sévère  et  plus  prolongée  chez  les  jeunes.  Les  enfants  ont  été 
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épargnés.  L’épidémie  est  restée  localisée  dans  des  quartiers  de  femmes. 
Les  malades  atteintes  présentaient  les  psychopathies  les  plus  variées  : 
débiles,  maniaques,  démentes,  délirantes.  L’affection  somatique  ne  parait 
pas  avoir  eu  d’influence  sur  la  maladie  mentale;  l’excitation  toutefois  a 
été  suspendue  lorsqu’elle  existait,  le  délire  a  paru  s’atténuer.  La  maladie 
mentale  a  repris  d’ailleurs  dans  la  suite  son  cours  normal.  De  plus,  aucun 
symptôme  psychique  surajouté  du  fait  de  l’épidémie,  notamment  aucun 
symptôme  confusionnel,  n’est  apparu  ;  le  tait  est  probablement  dû  à  laloca- 
lisation  purement  spinale  de  l’affection. 

L’urotropine  nous  a  paru  atténuer  les  symptômes  et  abréger  la  durée 
de  la  maladie. 

Tel  est  le  tableau  clinique  de  l’épidémie  que  nous  avons  observée. 

Dans  quel  cadre  nosologique  devons-nous  classer  cette  myélite  d’allure 
atypique  ?  Le  diagnostic  le  plus  simple  qui  se  présente  d’abord  à  l’esprit 
est  celui  de  «  poliomyélite  épidémique  »  à  forme  localisée.  Mais  à  cette 
hypothèse  s’opposent  les  faits  suivants  :  la  maladie  a  frappé  de  préférence 
les  adultes  et  épargné  les  enfants; il  n’y  a  pas  eu  de  phénomènes générau.x 
marqués  ;  l’évolution  a  été  fort  différente  ;  il  n’y  a  pas  eu  de  période  de 
régression  avec  localisation  de  la  paralysie,  pas  d’atrophie  consécutive  ; 
enfin,  toute  notion  étiologique  favorable  à  cette  opinion  fait  défaut,  tandis 
que  la  recherche  des  causes  possibles  semble  confirmer  un  tout  autre 
diagnostic. 

Ne  s’agirait-il  pas  d’une  épidémie  de  grippe  ?  Nous  ne  le  croyons  pas. 
Nous  aurions  eu  affaire  û  une  forme  vraiment  anormale  dans  ses  symp¬ 
tômes  et  dans  son  évolution.  La  diffusion  atténuée  du  germe  morbide 
s  oppose  à  la  rapidité  de  l’extension  de  la  grippe.  Bien  des  pensionnaires 
des  quartiers  contaminés  n’avaient  pas  encore  été  atteintes  de  l’influenza 
et  sont  cependant  restées  indemnes.  Il  n’existait  aucun  foyer  épidémique 
grippal  plus  ou  moins  rapproché.  Le  fait  que  tous  nos  malades  avaient  eu 
la  grippe  en  1918  reste  cependant  une  coïncidence  curieuse  ;  l’épidémie 
actuelle  serait-elle  un  réveil  de  l’infection  antérieure  chez  des  sujets  pré¬ 
disposés  ?  La  question  de  l’immunité  conférée  par  la  grippe  est  encore 
trop  improbable  et  trop  contestée  pour  fournir  ici  un  argument  négatif 
précis.  La  première  atteinte  aurait  au  eontraire  créé  chez  nos  malades  une 
sensibilisation  pour  une  atteinte  nouvelle, ce  qui  n’est  pas  habituellement 
observé.  Il  ne  faut  pas  d’ailleurs  exagérer  l’importance  de  cette  coïnci¬ 
dence,  car  le  nombre  des  aliénés  touchés  par  les  épidémies  récentes  a  été 
considérable.  Toutefois  il  est  à  noter  que  ce  sont  les  mêmes  quartiers  où 
ont  sévi  les  grandes  épidémies  grippales  qui  sont  contaminés  aujourd’hui. 

Nous  ne  pourrions  d’ailleurs  songerie!  qu’à  une  de  ces  myélo-encéphalites 
grippales  auxquelles  certians  auteurs  ont  voulu  réduire  l’encéphalite 
léthargique. 

Nous  estimons  que  nous  nous  sommes  trouvés  on  présence  d’une  forme 
localisée  d’eneéphalito  léthargique  vraie.  Les  relations  si  fréquentes  de  la 
grippe  et  de  l’encéphalite  léthargique  sont  très  diversement  interprété(!s. 
Il  nous  semble  que  dans  nos  observations,  selon  l’opinion  la  plus  généra- 
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Icinent  admise,  la  grippe  a  eu  pour  seul  effet  de  sensibiliser  l’organisme, 
même  à  longue  échéance,  pour  le  virus  cncéphalitique. 

Notre  diagnostic  d’encéphalite  léthargi([ue  est  basé  sur  les  considé¬ 
rations  suivantes  : 

Tout  d’abord  le  polymorphisme  de  l’encéphalite  épidémique  est  chaque 
jour  plus  évident  ;  on  décrit  notamment  des  formes  localisées  parmi  Ics- 
(picllcs  des  formes  médullaires  (Paul-Emile  Weil,  Sicard  en  ont  rapporté 
des  cas  certains)  ;  si  bien  ([ue  la  seuhï  dénomination  convcinablc!  de  la  ma¬ 
ladie  est,  pour  Sicard,  celle  de  «  névraxite  épidémique  ».  Nos  observations 
peuvent  donc  parfaitement  rentr(u  dans  le  cadre  de  rcncéphalitc  léthar¬ 
gique. 

Les  symptômes  généraux  ne  leur  font  pas  totalement  défaut  ;  et  ce  sont 
jirécisérnent  les  smptôrnes  d’asthénie  et  de  dépression  tjui  dominent. 
La  formule  du  liquide  céphalo-rachidien  :  absence  de  toute  réaction  autre 
que  l’hyperglycorrachie,  est  également  en  faveur  de  notre  opinion.  De 
même  la  diffusion  lente  de  l’épidémie. 

Mais  les  arguments  les  plus  probants  sont  des  arguments  étiologiques. 
En  effet,  dans  le  quartier  même  où  a  débuté  l’épidémie,  une  malade  avait 
présenté,  un  an  environ  auj)aravant,  une  encéphalite  léthargique,  celle- 
là  classique  avec  son  trépied  de  somnolence,  de  symptômes  généraux 
et  de  paralysie  oculaires.  Netter  a  signalé  tout  récemment  encore  que  les 
malades  restent  longtemps,  après  leur  guérison,  porteurs  de  l’agent 
infectieux  et  peuvent  donc  pendant  longtemps  propager  la  maladie.  Il 
est  à  remarquer  que  la  malade  en  question,  qui  avait  des  rapports  très 
fréquents  avec  nos  myélitiques,  n’a  pas  été  atteinte. 

De  plus,  nous  avons  reçu,  un  mois  et  demi  avant  le  début  de  l’épidémie, 
un  malade  dont  nous  devons  résumer  brièvement  l’observation  ;  il  était 
amené  en  raison  d’un  état  confusionnel  avec  onirisme  ;  à  son  entrée, 
il  était  confus,  mais  non  halluciné;  il  présentait  une  somnolence  profonde, 
une  olTusion  intellectuelle  complète,  une  fièvre  modérée  et  les  signes 
neurologiques  suivants  :  ptosis,  abolition  des  réflexes  pupillaires,  secousses 
myoclonicjucs  de  la  face  et  des  membres  supérieurs,  tnanldement  des  mains, 
contracture  et  exagération  des  réflexes  des  membres  inférieurs,  avec  prédo¬ 
minance  à  gauche,  légère  hyperesthésii;,  pas  de  troubles  sphinctériens.  La 
ponction  londiaire  a  montré  une  lymphocytose  peu  prononcée,  une 
légère  allmrninose,  de  l’hyperglycorrachie. La  réaction  de  Wassermann  fut 
négative  ;  un  traitement  spécifique  à  l’arséno-benzol  ne  donna  aucun 
résultat.  11  n’y  avait  ni  vomissements,  ni  constipation,  ni  ralentissement 
du  j)ouls.  I/appétit  était  bien  conservé. 

Le  malade  est  mort  au  bout  de  deu.x  mois  ;  l’autopsie  n’a  fin  être  [ira- 
tiquée.  y\yant  éliminé  le  diagnostic  de  méningite,  do  tumeur  cérébrale, 
de  .syphilis  céréhrale,  nous  avions  songé  à  l’encéphalite  léthargique  qui 
restait  le  diagnostic  le  ])lus  probable. 

Nous  devons  ajouter  ([ue  l’infirmier,  ipii  était  le  jilus  j)articulièremcnt 
attaché  à  ce  malade,  fut  atteint  au  bout  de  peu  de  temps  d’un  état  infec¬ 
tieux  fébrile,  avec  somnolence  irrésistible,  asthénie  intense  et  prolongée 
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et  hoquet  persistant,  qui  dura  plus  de  trois  semaines,  ce  qui  vint  appuyer 
notre  hypothèse.  L’épidémie  n’a  pas  éclaté  dans  ce  quartier;  mais  il  est, 
en  tout  cas,  fort  possible  que  les  infirmiers,  le  médecin  aient  été  des  porteurs 
de  germe  dont  la  virulence  n’a  trouvé  un  terrain  favorable  que  chez  des 
femmes  en  état  de  réceptivité.  L 

Cette  notion  étiologique  douille  est  la  sculc-que  nous  puissions  invoquer 
pour  expliquer  l’éclosion  de  l’épidémie  que  nous  venons  de  décrire. 

Si  la  valeur  de  cette  étiologie  peut  être  critiquée,  il  ne  subsiste  pas  moins 
de  nos  observations  ce  fait  incontestable  :  la  similitude  parfaite,  remar¬ 
quable,  de  dix-huit  cas,  établissant  l’existence  certaine  d’une  epidémiede 
myélite  d’une  forme  nettement  localisée,  originale  et  ne  répondant  à  aucune 
description  classique. 
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I.  — Sclérose  en  Plaques  probable,  à  forme  cérébelleuse,  consé¬ 
cutive  à  l’Encéphalite  épidémique,  par  MM.  A.  Souquhs  et  Ala- 

JüUANINi:. 

Los  exai.K-iis  aiiaLomi(iiies  d’cricéi)lialiLc  épidémiciuc  ont  montre  rapi¬ 
dement  (pi’au  lieu  d’être  localisées  au  mésencépliale,  comme  on  l’avait 
eru  tout  d’aliord,  les  lésions  étaient  essentiellement  diffuses,  éUmdues  é 
tout  le  névraxe. 

L’atteinte  du  cervehA  a  été  notée  au  mili(!U  de  multiples  autres  loca¬ 
lisations,  mais  elh^s  étai<‘nt  rarement  im[)ortantes,  car  l’fîxistence  de  syn¬ 
dromes  cérébelleux  est  exeeiitionmille  au  cours  ou  au  décours  de  l’encé- 
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l’intensité  de  ceux  du  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  et  qui  offre 
un  syndrome  cérébelleux  très  accusé  associé  à  quelques  troubles  bul¬ 
baires. 

Observation.  —  M.  I>...  Martin,  4G  ans,  inspecloiir  des  chemins  de  ter  de  Guinée, 
où  il  réside  depuis  15  ans,  est  atteint,  le  1®' décembre  1920,  dune  affection  diagnos¬ 
tiquée  encéplialile  épidémique. 

Hospitalisé  vingt  jours  à  Konakry,  il  présentait  à  ce  moment  du  ptosis  do  1  œd 
gaucho  avec  diplopie,  mais  n’avait  pas  de  fièvre,  pas  de  somnolence. 

Evacué  avec  congé  do  convalescence,  il  rentre  à  Paris,  le  10  janvier  1921,  et  com¬ 
mence  à  avoir  de  la  dilllculté  à  marclier,  do  la  titubation  ;  il  renverse  le  contenu  do  son 
verre  et  ôi)rouve  do  la  dilllculté  à  parler. 

Ces  troubles  de  la  marche  et  de  la  parole  sont  bientôt  considérables  et  nécessitent  a 
la  fin  do  janvier  son  iiospitalisation  au  Val-do-Grûcc.  Ils  s’accompagnent  alors  d  une 
somnolence  très  marquée  qui  dure  deux  semaines,  de  difficulté  de  la  déglutition  avec 
rejet  dos  liquides  par  le  nez.  Pas  do  délire.  Intégrité  des  facultés  intellectuelles,  nous 
dit-on  ;  on  lui  fait  un  abcès  do  fixation. 

Le  malade  entre  à  la  Salpôtrièro,  le  25  mars  1921.  11  est  confiné  au  lit  par  une  alaxie 
considérable.  Il  ne  peut  .s'’a,sscoir  seul  dans  son  lit,  pour  faire  il  doit  être  soutenu  avec 
force,  car  son  tronc  vacille,  et  il  fait  des  gestes  désordonnés  des  bras  pour  essayer  do 
prendre  un  appui. 

Si  l’on  essaye,  avec  grande  dilTicidté,  de  le  faire  marcher  soutenu  par  doux  aides  ro¬ 
bustes,  il  oscille  et  écarte  démesurément  les  jambes  qu’il  lance  ensuite  on  dehors  avec 
un  mouvement  de  zig-zag  ;  il  est  très  diiricilo  de  le  maintenir  debout.  L  occlusion 
dos  yeux  n'augmente  pas  ces  troubles. 

Couché,  l’examen  permet  de  mieux  apprécier  les  caractères  do  l’incoordination  très 
marquée  du  malade.  Elle  est  un  peu  plus  marquée  au  membre  supérieur  qu’au  membre 
inférieur  et  prédomine  \in  pe\i  du  côté  droit. 

Au  membre  supérieur  ;  i)as  de  tremblement  au  repos,  les  mouvements  volontaires  se 
font  avec  une  maladresse  considérable  ;  pour  mettre  son  index  sur  le  nez,  le  sujet  heurte 
do  la  main  les  bords  du  lit,  l’observateur, son  front  ou  ses  yeux  ;  s’il  atteint  le  but,  il 
oscille  largement  et  ne  peut  s’y  maintenir.  Il  existe  donc  une  asynergic  marquée  avec 
hijpermélrie  et  dg.smélrie  ;  les  troubles  de  la  diadococinésie  sont  également  très  marqués. 
L’asynorgie  est  semblable  au  membre  inférieur.  Pas  de  catalepsie  cérél)ellouse. 

La  force  musculaire  est  bien  conservée  au  membre  intérieur  ;  au  meml)re  siqiérieur 
elle  semble  un  |)ou  diminuée  à  la  main  où  le  dynamomètre  donne  ;  20  kgr.  à  droite  et 
30  à  gauche. 

Los  membres  sont  hypotoniques,  ballants  dans  la  reclierclio  do  la  passivité. 

Los  réflexes  tendineux  sont  normaux.  Los  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  abolis 
Le  cutané  plantaire  est  en  flexion  :  pas  de  rélloxos  d’automatisme  médullaire. 

Il  n’existe  pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 

Il  y  a  do  V incontinence  dos  urines. 

La  musculature  de  la  face  est  fortement  atteinte  :  le  s\ijet  no  peut  sifthr,  souffler, 
grimacer. 

La  déghililion  est  difficile.  11  existe  une  parésie  vélo-palatine. 

11  persiste  un  peu  do  ptosis  de  l’œil  gauche,  sans  diplopie.  Nyslagmus  très  net.  Pas 
de  signe  d’Argyll-Robortson. 

Enfin  la  pande  est  à  pou  près  impossible,  si  considérable  est  la  dysarthric  du  sujet  qui 
émet  des  sons  étouffés,  sourds  et  à  timbis!  légèrement  nasal,  incompréhensibles,  h'écri- 
lure  est  imi)ossible. 

L’état  psychique  est  sensiblement  normal.  Le  sujet  comprend  bien  les  questions  el 
essaye  d’exécuter  les  ordres  (pi’on  lui  donne  ;  par  intervalles,  il  est  agité.  ;  son  attention 
est  impossible  à  fixer  pendant  de  courts  instants. 

Pas  de  température.  Examen  viscéral  négatif. 

La  ponction  lombaire  a  montré  l’existence  d’une  légère  réaction  lymphocytaire  ; 
G,2  à  la  cellule  de  Nageotto  ;  un  pou  d’hyperalbuminosc  :  U  gr.  35.  La  réaction  de 
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Bordot-Wassflrmann  est  négative.  La  rocliorcho  do  trypanosomes  dans  le  culot  do  cen¬ 
trifugation,  pratiquée,  malgré  l’absence  do  commémoratifs,  on  raison  du  séjour  du  sujet 
on  Giiinéo,  a  été  négative. 

L’éuohilion  a  été  nettement  ré(jressiuc,inK  troubles  de  la  déglutition  ont  disparu  en  2 
ou  3  semaines  ;  le  nystagrnus  a,  à  |ieu  près,  disparu,  puis  progressivement  l’incoordi¬ 
nation  et  la  dysarthrio  vont  s’amendant.  A  l’beure  actuelle  cependant,  la  marche  est 
toujours  impossilile  et  la  [larolc  est  encore  dilTiciloment  compréhensible. 

Ail  premier  plan  de  ce  tableau  clinique,  installé  à  lu  suite  d’une  encé¬ 
phalite  épidémique  à  forme  oculo-léthargique,  existe  donc  un  syndrome 
cérébelleux,  auquel  s’ajoutent  des  phénomènes  Inilbaircs,  de  rincontincncc 
des  urines,  de  l’abolition  des  réfle.xes  cutanés  abdominaux. 

L’importance  des  déterminations  cérébelleuses  pourrait  nous  faire  por¬ 
ter  le  diagnostic  de  syndrome  cérébelleux  s’accompagnant  de  quelques 
autres  déterminations. 

Il  nous  semble  plutôt  qu’il  s’agit  d’une  sclérose  en  plaques  à  forme  céré¬ 
belleuse.  L’existence  des  troubles  bulbaires,  pour  rare  qu’elle  soit,  c.st 
en  effet  classique  dans  la  sclérose  en  plaques.  Il  en  est  de  même  de  l’in- 
contincncc  des  urines  qui  constituerait  ici  le  seul  signe  d’atteinte  médul¬ 
laire. 

D’autre  part,  le  début  quasi-brutal  des  accidents,  en  ([ii(!l(|ues  jours 
le  malade  au  lit,  avec  dysarthrie,  troubles  bulbaires,  légère  atteinte  psy¬ 
chique,  rfqqielle  singulièrement  la  description  de  l’ataxie  aiguë  de  Leydon- 
Wcstphall.  Mais  ce  syndrome  semble,  à  l’heure  actuelle,  pouvoir  rentrer, 
dans  nombre  de  cas,  dans  la  sclérose  en  plaques  à  installation  rapide. 

C’est  une  forme  de  ce  genre,  consécutive  à  l’encéphalite  léthargique, 
que  présenterait  notre  malade. 

M.  IliiNiu Claude. — Le  diagnostic  d’ataxieaiguëdans  ce  cas  me  .semble 
pouvoir  être  pris  en  sérieuse  considération.  Bien  que  nous  ne  possédions 
que  des  données  anatomo-cliniques  encore  insuffisariLessur  ce  syndrome,  il 
y  a  un  caractère  qu’on  retrouve  dans  plusieurs  ob.servations  et  que  j’ai  eu 
l’occasion  d’observer  dans  un  cas  publié  avec  Sclueffcr,  c’est  l’évolution 
favorable,  même  chez  des  sujets  ayant  présenté  au  plus  haut  degré  ce 
syndrome  ataxique.  Ce  qui  indiquerait  que  si  les  lésions  no  sont  pas  loca¬ 
lisées  dans  des  régions  telles  ([uc  des  accidents  bulbaires  graves  provo- 
([ueiit  la  mort  dès  la  période  initiale,  elles  sont  susceptibles  d’une  régression 
très  remarquable  qu’on  observe  guère  dans  d’autres  états  infectieux  du 
système  nerveux.  Quant  à  l’évolution  vers  la  sclérose  on  plaques,  il  faut 
y  songer,  mais  dans  bien  des  observations  cette  éventualité  ne  s’est  heu¬ 
reusement  pas  [u’oduite. 

IL  —  Mal  Perforant  plantaire  par  gelure,  coexistant  avec  une 

fracture  spontanée  de  la  première  phalange  du  gros  orteil,  par 

MM.  Cii.  .4011X1(0  et  .1.  Tiiiers  (1). 

Bien  que  le  talajs  .soit  la  cause  la  plus  habituelle  du  mal  perforant  i)lun- 

(1)  La.  Aciiahu.  —  Talais  avec  iriLègrilé  dos  réflexes  [iii|)illiiir(',s.  .S'oc.  de  rmiriil.,7  mni 
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taire,  d’autres  causes  peuvent  aussi  le  provoquer,  sans  doute  par  l’inter¬ 
mediaire  d’une  névrite. 

L’un  de  nous  a  rapporté  antérieurement  deux  cas  de  maux  perforants 
consécutifs  à  une  gelure  des  pieds.  Dans  le  i)rcmier,  un  homme  de  27  ans, 
surpris  la  nuit  par  un  incendie,  avait  dû  marcher  pieds  nus  dans  la  neige, 
et  après  de  vives  douleurs,  accompagnées  de  rougeurs  et  de  gonflement 
des  pieds,  étaient  ajtparus  des  maux  perforants  à  la  tête  des  premiers 
métatarsiens.  Dans  le  second,  observé  avec  A.  Leblanc,  un  terrassier  de 
40  ans,  après  avoir  travaillé  3  jours  do  grand  froid,  les  pieds  dans  1  eau, 
avait  vu  se  former,  sur  la  face  plantaire  des  gros  orteils,  des  ulcérations 
qui  présentaient  tous  les  caractères  des  maux  perforants.  Il  y  avait,  en 
même  temps,  d’autres  troubles  trophiques  de  la  peau  et  des  ongles  (2). 

Depuis,  les  ^  pieds  gelés  »  de  la  guerre  ont  montré  de  nouveaux  exem¬ 
ples  de  troubles  trophiques  ressemblant  de  plus  ou  moins  près  aux  maux 
perforants. 

L’observation  suivante  concerne  un  gardien  de  la  paix,  chez  qui  un 
mal  perforant  s’est  développé  à  la  suite  d’une  gelure  provoquée  par  une 
station  de  6  heures  les  pieds  dans  la  boue  glacée. 

Observation.  —  B...  J...,  ag6  do  52  ans,  vient  nous  consulter  pour  une  potilo  plaie 
siégeant  il  la  face  plantaire  du  gros  orteil  au  ])iod  gauclio.' 

Cette  plaie  est  apparue  on  décembre  1918,  à  la  suite  d’une  gelure  dont  le  malade  a 
été  atteint  alors  (ju’il  était  gardien  de  la  paix,  astreint  par  son  service  a  faire,  sans 
intorriqition,  des  stations  do  six  heures  jilace  de  l’üpéra,  les  pieds  dans  la  boue  glacée 
ou  la  neige  tondue. 

La  plaie  a  donc  débuté  il  y  a  doux  ans  et  demi  ;  on  l’a  considérée  d’abord  comme 
banale  ot  traitée  |)ar  dos  attouchements  à  la  teinture  d’iode  et  des  |iansements  secs  ou 
humides.  En  1919,  le  malade  entre  à  l’hôpital  lloaujon  où  il  lait  un  séjour  do  (luelquos 
semaines  dans  un  service  do  chirurgie. 

Il  se  présente  ensuite  à  l’Institut  Vornos  :  la  réaction  do  Wassermann,  pratiquée 
ilans  cet  établissement,  est  négative  avec  lu  sang  otavoc  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  le 
liquide  céphalo-rachidien  est  trouvé  normal.  Malgré  cela, le  malade  reçoit  12  injections 
de  néo-salvarsan  qui  no  produisent  aucune  amélioration  dans  l’état  do  la  [ilaio  ; 
celle-ci  est  soumise  quelque  temps  plus  tard  à  l’effluvation  électrique,  mais  le  résultat 
thérapeutique  reste  toujours  nul.  Le  13  juin  1921,  B...  revient  à  l’hôpital  Boaujon. 

A  l’oxamon,  la  plaie  de  l’orteil  a  l’aspcfct  du  mal  perforant  :  c’est  une  ulcération  ova¬ 
laire,  allongée  dans  le  sons  do  l’axe  transversal  de  la  iihalange,  mesurant  1  c.  environ 
de  diamètre.  Son  contour  est  assez  régulier,  ses  bords  sont  taillés  à  pic,  épaissis,  le  fond 
est  do  teinte  grisôtro,  ne  suppure  pas,  ne  saigne  i)as  au  heurt  d\i  stylet. 

La  sensibilité  au  tact  ot  à  la  piqûre,  la  sensibilité  thermique  sont  conqilètemcnt  abo¬ 
lies  sur  les  bords  et  dans  le  fond  de  l’ulcère. 

On  remarque  do  plus  que  l’orteil  présente  un  élargissement,  immédiatement  au-dessus 
de  l’ulcération,  au  voisinage  do  la  première  articulation  phalangionne,  do  ce  qui  donne 
û  l’ensemble  du  doigt  une  forme  carrée.  La  pression  on  ce  point  n’est  pas  douloureuse, 
mais  le  malade  nous  dit  qu’une  marche  un  pou  prolongée  y  fuit  naître  une  douleur  sourde, 
qui  remonte  vers  la  face  dorsale  du  pied. 

A  côté  do  cos  signes  fournis  par  l’oxamon  de  l’orteil,  il  faut  encore  noter  l’existence 
de  troubles  vaso-moteurs  ot  trophiques  au  i)ied  ot  au  tiers  inférieur  do  lu  jambe.  Les 


1908.  lier,  neunilng.,  1908,  ]).  447.  Ce  malade  avait  ultérieurement  contracté  la  sj 
et,  un  an  plus  tard,  présentait  des  signes  de  tubes. 

(2)  Gu.  Aciiaiu)  et  A.  Leblanc. —  Mal  perforant  consécutif  û  uiu!  g(!luro. 
neurol.,  8  janv.  1914.  Heu.  neuruluy.,  1914,  p.  138. 
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Lôî^miiiinls  soiil,  «mpiUôs  par  un  (tulfuruî  assaz  dur,  rougOiUro,  la  t()ru|j('u'alura  Incalo  ost 
abaiss('a),  la  sudalion,  (|ui  6lnit  aliuudauU;  avant  la  ÿ'ulurn,  a  ci'.aak  CDtiiplùlanianl. 
Enriii,  il  exista  une  liypoastliésio  très  uianpiàa  dans  toute  la  partie  interne  de  l’avant- 
pied.  Du  côté  droit,  où  la  f'elnre  a  été  moins  intense,  on  observe  seulement  une  ten¬ 
dance  à  la  cyanos(i  et  au  refroidissement  rapide.  L’examen  éicctrnpie  montre  des 
réactions  normales. 

Aucun  syinjitôme  de  tabes  ni  d(!  syphilis  nerv(mse  :  les  réflexes  tendimuix  sont  tous 
cons(!rvés  et  nnllement  affaiblis,  sauf  le  réfbixe  acbilléen  <pn  est  aboli  du  côté  du  mal 
perforant.  Il  n’y  a  pas  d'ataxie  aux  membres  supérieurs  (st  iid'érieurs.  l’as  de  silène  de 
Domberfî,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Les  piipilhts  sont  éfjales  et  réagissenl  nor¬ 
malement.  Le  malade  n’a  jamais  eu  de  donleurs  fnlffurantes  .  Un  1910,  il  a  souffert 
d’une  sciatique  limitée  au  côté  franche,  ce  ([ui  pourrait  expli(|ucr  l’absence  de  réflexe 
acbilléen,  et  la  f'ravité  plus  f'rande  de  la  f;(dure.  Il  n’y  a  aucun  trouble  d(!  la  miction. 

La  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  li(pnde  lésèrenient  liyperalbumineux,  mais 
sans  lynii)bocytose  (2, H  [).  5  m  3  à  la  c(!llule  d(!  Naffeotte). 

.Aucun  stif^mate,  ni  aucun  commémoratif  de  syphilis  ;  pas  do  leuco|)lasio  buccale, 
pas  d’aortite. 

Le  malade  est  marié  et  père  de  doux  enfants  bien  portants  :  sa  femme  n’a  jamais 
fait  d(!  fausse  couche. 

Au  niveau  (ht  l’altération  cidamée,  l’examen  radiographique  révèle  l’existence  d’une 
fracture  (hi  la  prennére  phalange  :  c’est  une  Iracture  jnxta-articulaii'e  ;  le  contour  des 
fragments  (ist  irrégidier  ;  l’aspect  du  Iragment  distal  et  des  dernières  [ihalanges  de  l’orteil 
dénote  une  raréfaction  de  l'os,  tandis  que  le  fragnumt  proximal  d(!  la  piamiière  pha¬ 
lange  est  tout  à  fait  normal  ;  le  s<pielette  du  pied  ne  présente  par  ailleurs  aucune  alté¬ 
ration  :  il  s’agit  donc  d’une  lésion  strictement  limitée,  à  une  portion  déterminée  du 
gros  orteil. 

(îc  cas  n’c'sL  pas  sculcriHqit  intéressant  par  roriginc  du  niai  perforant, 
mais  aussi  ]iar  la  coc.xistence  d’autres  troubles  trophicjues  et  notamment 
d’une  fracture  sfiontanée  de  la  première  phalange  du  gros  orteil,  fracture 
ignorée  du  malade. 

dette  eoe.xistence  d’une  fracture  spontanée  avec  le  mal  perforant  ne 
paraît  {tas  tout  à  fait  excejitiormelle.  Une  oliservation,  notamment,  de 
Gauclier  et  Urouzon  (1)  mentionne,  au  cours  d’un  talies  fruste,  des  maux 
perforants  du  [lied  droit  avec  des  fractures  sjiontanées  du  2®  métatarsien 
et  de  la  jiremière  [ihalange  du  U  orteil. 

Nous  avons  observé  avec  A.  Lelilanc  un  mal  jierforant  bilatéral  avec 
ulcération  au  niveau  de  la  2'’  [ilialange  du  gros  orteil,  fracture  de  l’os  sous- 
jacimt  et  élimination  de  se(|uesti'es. 

Un  dehors  du  tabes,  Sicard  et  Hoger  (2)  ont  rafijiorté  un  cas  de  section 
du  sc,iati(|ue  chez  un  blessé  de  guerre,  dans  leijuel  survint  un  mal  perforant 
avec  fractures  s|tontanées  des  d®  et  1«  métatarsiens. 

('.es  fractures  sjiontanées  sont,  d’ailleurs,  souvent  ignorées  du  malade 
et  sans  nul  doute  méconnuiïs  [lar  le  médecin.  Il  en  eût  été  ainsi  dans  les 
2  cas  (jue  nous  avons  observés,  sans  l’examen  radiografihiipie,  et  il  nous 

(1)  E.  (Lmiciihii  cl  D.  (’.iioe/.ON.  -  l•'ri^cltl^!s  spciiliinécs  (his  [«qjl.s  os  di.s  membres 

supérieur  (d,  inféi'leur  (iliiigt  méliirsieu).  Maux  perfoi'iuils  (lu  pied,  ’l'idics  frusle.  Suc. 
(le  neiiriiL,  1 1  jiiill.  1912.  Rei>.  acuro/o;/.,  1912,  II,  p.  12H.  .1.  A.  1 1 Aurvvra.i,  (.San/.  .Sor- 

((/  New-Yurk,  21S  murs  190(1)  sigriah!  un  mal  p(u-furaiil  associé  à  une  fraclnre  de  i’aslra- 
gide  dans  un  Ldaw  frusbî. 

(2)  .1.  SicAno  cl  IL  Houiii.  h’i'aclure  sponlam'a!  dn  lab((s  el  d(!  la  paralysi(!  sciaU(|ue 
par  seclion  du  nerf.  .Soc.  m(h/.-c/iir.  de  /u  .W"  nh/ioa,  IH  jiiill.  1918.  Marseille  médic., 
1918,  p.  (177. 
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paraît  indiqué,  par  suite,  de  procéder  à  cet  examen  d’une  façon  systé¬ 
matique,  dans  tous  les  cas  de  mal  perforant. 

M.Sicard.  —  Dans  les  cas  que  j’ai  eu  l’occasion  d’ol)server  chez  de  jeunes 
soldats  atteints  de  fracture  spontanée  d’un  métatarse  à  la  suite  de  marches 
forcées,  sans  aucun  symptôme  d’organopathie  nerveuse,  il  m’a  été 
donné  de  constater  quelques  modifications  oscillométriques,  avec  dimi¬ 
nution  de  l’amplitude  de  l’aiguille,  signes  qui  ont  persisté  pendant  quelques 
semaines,  et  de  pathogénie  imprécise. 

Il  me  semble  intéressant  chez  ces  malades,  à  dystrophie  osseuse  et 
tissulaire  localisée,  d’étudier,  à  côté  du  fonctionnement  du  système  ner¬ 
veux  périphérique,  l’état  de  la  vascularisation  du  membre. 

—  Remarques  à  propos  de  la  guérison  clinique  d’un  syndrome 
deBrown-Séquard,  par  MM.  Pierre  Marie,  II.  Bouttier  et  René 
Mathieu.  (Cette  communication  sera  publiée  comme  travail  origi¬ 
nal  dans  la  Revue  Neurologique.) 

M.  Henri  Claude.  —  Je  crois  que  l’hypothèse  d’une  compression 
par  une  méningite  séreuse  circonscrite  est  celle  qui  rend  le  mieux  compte 
la  gravite  dos  accidents  d’une  part  et  de  la  régression  remarquable 
‘te  ceux-ci  d’autre  part.  On  ne  se  représente  pas  en  dehors  de  cas  excep¬ 
tionnels  comme  un  fait  de  sarcomatose  disséminée  chez  une  femme  dont 
J  ai  publié  l’observation  on  H)10  et  qui  présenta  une  paraplégie  à  rechute 
parce  ([uc  les  tumeurs  se  logixiient  dans  des  fossettes  dues  à  des  anomalies 
Vertébrales  et  cessaient  de  comprimer  la  moelle  ;  on  ne  s(î  représente  pas, 
•tis-jc,  des  altérations  intramédullaires  ou  extrarnédullaires  susceptibles  de 
■■‘Agresser  au  point  que  le  syndrome  si  caractéristiipie  présenté  par  ce 
malade  disparaisse.  Au  contraire,  on  sait  que  les  kystes  dus  à  l’arachnitis 
‘Circonscrite  peuvent  être  libérés  par  la  décompression  ou  des  modi¬ 
fications  dans  la  circulation  du  liquide  cérébro-spinal  dans  les  espaces  sous- 
urachnoïdiens. 

—  Un  cas  de  Tabes  sympathique,  par  MM.  P.  Wiart,  Fernand 

I  Lévy  et  IIartgtas. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  un  malade  qui  nous  a  paru  intéres¬ 
sant  parce  qu’il  semble  réunir  tous  les  traits  d’un  tabes  du  système  sym¬ 
pathique. 

an  hoitiiiK!  ilo.'J?  .ms,  f;ar(:<in  de  ciife,(iiii  est  onlréà  riiùpiliil  Larilioisière  le 
'  mars  19‘21  janir  une  iiii|i()lenee  foncUonnelle  bnisqne  <lii  nienibre  intérieur  dreil 
reinonlanl  à  une  dizaine  de  jours.  Kn  se  baissant  pour  aller  à  la  s(!lle,  il  éprouva  une 
‘"'le  douleur,  tel  un  déehiiaunent  dans  toute  la  hauteur  de  la  cuisse  droite.  11  se  ladève, 
î“'is  se  baisse  à  nouveau.  Il  éprouve  alors  une  sensation  de  déchirure  dans  rarticulation 
“oxo-fémorale.  Inca|iable  de  se  redresser,il  est  transporté  dans  son  lit.  Dans  la  nuit  qui 
""'b  la  cuisse  aufruieiite  de  volume  et  s’u-déinatie. 

.  moment  de  l’entrée  à  l’iièpital,  on  constate  un  raccourcissement  du  membre 
'“ferieur  droit  pouvant  atteindre  2  à  3  centimètres.  La  jambe  est  léfièrement  en  rotation 
‘'Viorne.  L’rndéme  est  généralisé  et  s’étend  de  la  banclio  au  eoii-de-pietl.  H  ne  iirésenle 
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pas  i)artoi]t  la  inCmo  aspoct  :  on  bas  c’osl  un  œdème  blanc,  à  la  [jarlio  siipèriourc  du 
mcinbrn  il  a  des  caractèros  inflammaloiros  très  nets  ot  on  constate  mOnie  à  ce  niveau 
une  élévation  do  la  température  locale.  L’examen  do  la  hanclio  montre  une  saillie  plus 
]iroiioncée  du  côté  malade  dont  le  grand  trochanter  semble  nettement  asconsionné  au- 
dessus  de  la  ligne  de  Nélaton-Hoser  et  fait  saillie  au-dessous  do  la  crête  iliaque.  En  ]iro- 
vuquant  des  mouvements  de  rotation  du  fémur  il  semblerait  cpi’on  jiorçût  la  tête  fé¬ 
morale.  Toutes  ces  manœuvres  sont  étonnamment  indolentes.  Dans  le  décubitus  dorsal, 
le  malade  no  peut  soulever  son  talon  au-dessus  du  plan  du  lit,  la  jambe  étant  en  extension, 
mais  il  lui  est  possible  do  fléchir  an  peu  le  genou.  11  existe  une  petite  ((uantité  de  li¬ 
quide  dans  l’articulation  du  genou  ot  on  obtient  aisément  le  choc  rotulion.  Los  mouve¬ 
ments  do  flexion  de  l’articulation  sont  limités. 

La  température  no  tarde  pas  à  monter,  oscillant,  le  soir, entre  .38°  et  39°.  Les  caractères 
do  l’œdème  inflammatoire  à  la  [lartie  supérieure  de  la  cuisse  se  précisent.  On  incise  ce 
([iii  donne  l’apparenco  d’une  collection  (d  on  tondje  sur  un  volumineux  hématome 
suppuré  de  la  lace  antérieuia!  de  la  cuisse  ([ui  mot  longtenqis  à  se  drainer.  Le  i)us  est 
à  polynucléaires  ot  renferme  un  di|)loco(pie.  La  lièvre  tinit  par  tomber.  Lu  radio¬ 
graphie  de  la  hanche  droite  montre  roxistence  d’une  fracture  intra-articulairc  du  col  du 
fémur  avec  ascension  du  Iragrmmt  fémoral. 

Lu  fracture  a  été  incontestablement  précédée  d’une  arthropathie  ot  la  dislocation  de 
l’articulation  a  permis  Técartement  des  fragments. 

yuol([ue  terniis  après,  rexamen  du  malade  montrait  un  homme  [)àle,  légèrement 
amaigri.  11  existe  une  déforma  tionchi  la  hanche  droite  avec  ascension  du  grand  trochanter 
à  2  ou  3  cent,  au-dessus  de  la  crête  iliacpu^  ;  le  genou  droit  est,  lui  aussi,  remonté. L’en- 
sendde  de  la  cuisse  décrit  une  crosse  à  concavité  externe.  Les  mouvements  de  flexion 
de  la  cuisse  sont  à  peu  y)rès  im[)ossihlos,  il  y  a  une  ébauche  d’abduction,  fionou  et  cou-de- 
jiieil  droits  sont  un  pou  augmentés  do  volume  :  lo  genou  a  37  do  circonlérence  ot  33  à 
gauche,  le  cou-do-|)iod  2ü  à  droite  ot24  à  gaucho.  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  aux 
memhres  supérieurs  ot  inférieurs  ;  aucun  d’eux  n’est  absent.  Los  réflexes  cutané,  cré- 
mastérien  et  abdominaux  sont  nuis.  La  [liante  du  [lied  est  hyperesthésiée,  lo  réflexe 
plantaire  paraît  se  faire  on  extension  à  gaucho  (réaction  do  défense),  tandis  qu’à  droite 
il  ne  peut  être  observé,  lo  gros  orteil  étant  am|iuté.  La  force  musculaire  est  con.sorvéo  ; 
il  n’y  a  ni  ataxie  ni  tremblement,  mais  une  hypotonie  musculaire  assez  nette,  sur¬ 
tout  aux  membres  inférieurs. 

Il  ne  semble  pus  exister  do  troubles  de  la  sensibilité  objective,  ni  cutanée,  ni  articulaire 
(nous  n’avons  [lu  explorer  la  sensibilité  osseuse  faute  do  dia|iason),  mais  il  existe  des 
anc.silwHicn  iiincér(dc.i  :  testiculaire  ot  gastrique.  J.'cxame.n  oculaire  a  montré  une  inéga¬ 
lité  piqiillaire  légère,  la  pu[iille  droite  étant  plus  volumineuse  que  la  gaucho.  Los  doux 
[uqiilles  sont  irrégulières.  La  [lupille  droite  est  coirqilèternent  immobile  ;  à  gaucho  on 
constate  le  signe  d’Argyll  Hobortson.  Lo  chanqi  visuel  et  le  foml  d’o'il  sont  normaux. 
Il  n’y  a  rien  du  côté  de  la  musculature  cxtrinsèipie,  ni  di[ilopie  ni  strabisme,  l’as 
d’enophtalmie.  Le  réflexe  oculo-cardiaipie  est  nul. 

Nous  signalerons,  en  outre,  une  tachycardie  permanente  oscillant  entre  120  et  122, 
dns  battements  des  vaisseaux  du  cou  et  do  la  région  é|iigastri(|ue.  La  crosse  aortique 
n’est  pas  [lerçue  à  travers  la  fourchette  sternale.  Le  deuxième  bruit  est  clangoreux  à  la 
base.  La  [iression  artérielle  est  12-10. 

Le  llordet-VVassermann  est  négatil  dans  le  sang  et  le  liquide  cé[ihnlo-rachidien.  Dans 
ce  dernier  on  n’a  constaté  ni  hy|ieralburninose  ni  lynqihocytose. 

11  est  à  noter  ([lie,  de|iuis  cet  accident,  le  malade  est  do  temps  à  autre  obligé  de 
pousser  pour  uriuer.  Les  urines  ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine. 

L’étude  des  antécédents  est  suggestive.  Son  père  est  mort  à  53  ans  d’un  coiqi  de  sang. 
Su  mère  aur.ait  une  plaie  variipiouso  de|)uis  15  ou  20  ans. 

11  a  une  sœur  bien  [lortante.  Lui-même  dit  n’avoir  jamais  été  malade.  11  nie  lormel 
lemeat  avoir  contracté  la  syphilis  et  ne  [laralt  [las  on  avoir  présenlé  les  synqitômes. 

Lepemiant,  il  y  a,  dans  son  [lassé,  dns  [ihénomènos  intéressants.  En  1917,  il  lut  pris 
subitement  d’une  crise  de  vomissements,  sans  douleurs,  (|ui  dura  deux  jours  et  passa 
aussi  subitement  qu’elle  était  venue. 
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En  octobre  1918,  survint  iino  cloiixiiNnu!  crise  de  vomissements  jaunâtres,  incoer¬ 
cibles,  précédée  cotte  fois  de  douleurs  abdominales  apiiarucs  brusquement  et  qui  dura 
8  jours.  Transporté  à  riiôjiital  Saint-Antoine,  il  fut  opéré  pour  appendicite.  On  lui  dit 
après  que  son  appendice  était  peu  malade. 

En  janvier  1919,  survint  une  3“  crise  do  vomissements  qui  durent  8  jours  sans  douleurs. 
Toute  alimentation  était  impossible.  La  guérison  tut  aussi  brusque  que  dans  les  crises 
précédentes. 

La  4' crise  date  do  janvier  1920  :  elle  fut  à  type  do  vomissements  qui  cessèrent  au 
bout  de  6  jours. 

En  dehors  de  ces  crises  gastriques,  il  y  a  de  rares  crises  do  douleurs  fulgurantes  sur¬ 
venant,  depuis  1919, dans  les  brasot  lesjambes  et  qui  durent  au  plus  une  demi-journée. 

Le  diagnostic  de  tabes  n’est  pas  douteux.  Cependant  la  majorité  des 
symptômes  du  tabes  banal  radiculaire  fait  défaut. 

Al)sence  d’antécédents  spécifiques,  réflexes  tendineux  conservés,  pas 
d’ataxie  ni  d’incoordination,  pas  de  lymphocytose  ni  d’hyperalbuminose 
rachidienne,  négativité  du  Bordet-Wassermann  dans  le  sang  et  le  liquide 
céphalo-rachidien. 

Par  contre,  on  retrouve  tous  les  signes  d’un  tabes  prédominant  sur  le 
système  sympathique  ; 

Crises  viscérales,  arthropathie  avec  fracture,  tachycardie  permanente 
avec  abolition  du  réflexe  oculo-cardiaque,  anesthésies  viscérales  profondes. 

Nous  n’avons  point  pratiqué  les  épreuves  expérimentales  de  l’hyper- 
sympathicotonie  (injections  d’adrénaline,  de  pilocarpine),  le  diagnostic 
ïious  paraissant  suffisamment  net. 

Le  traitement  mixte  mercuriel  arsenical  semble  avoir  pou  modifié  l’état 
du  malade.  Bien  entendu,  nous  sommes  loin  de  nier  l’origine  syphilitique 
du  syndrome,  encore  que  nous  inclinions  à  incriminer  plutôt  l’hérédo- 
syphilis. 


V.  —  Pseudo-tumeur  Cérébrale,  par  M.  A.  Souques 

Je  représente  un  malade  que  j’ai  déjà  présenté  ici  (Ijdeux  fois;  la 
première,  il  ya  douze  ans,  la  seconde,  il  y  a  sept  ans.  Ce  malade  a  subi,  le 
5  juin  1909,  une  trépanation  décompressive  avec  ouverture  de  la  dure- 
bâère,  pour  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  ;  céphalée,  ver¬ 
tiges,  accès  d’épilepsie  partielle  et  stase  papillaire  bilétale.  Depuis  cette 
trépanation,  c’est-à-dire  depuis  douze  ans,  la  guérison  est  complète.  La 
céphalée,  les  vertiges,  les  accès  d’épilepsie  partielle,  la  stase  papillaire  ont 
entièrement  disparu.  L’examen  des  yeux,  pratiqué  ces  jours-ci  par 
M.  le  Dr  Frogé,  ne  montre  plus  que  des  cicatrices  de  papillite  ancienne  : 
papilles  blanches  et  à  bords  flous,  sans  modifications  appréciables  des 
Vaisseaux  ;  rétrécissement  considérable  du  champ  visuel  de  l’œil  droit  ; 
vision,  O.  D.  =  6/10,  O.  G.  =  7/10.  Le  signe  de  Babinski,  consécutif  à 
1^*  trépanation  (hémiplégie  et  aphasie  transitoires),  qui  persistait  encore 
eji  1914,  n’existe  plus.  La  santé  générale  est  excellente,  et  cet  homme  a  pu 
ê  Lre  mobilisé  pendant  toute  la  durée  de  la  guerre  sans  aucun  inconvénient. 

(1)  Sociélé  (le  neurologie,  séance.?  du  4  novembre  1909  cl  du  2  avril  1914. 
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En  1914,  je  rn’arrôlais  au  diagnostic  d(!  pscudo-tumour,  diagnostic 
([uo  confirtnc  do  plus  on  plus  l’ôvolution.  Il  s’agit  prohaliloment,  dans 
CO  cas,  de  rnoningitc  sorouso  vontriculairo.  Le  retrait  considérable  do  l’hé- 
rnisphère  cérébral,  pondant  la  trépanation,  à  la  suite  do  récoulornont  du 
li([uide  céphalo-rachidien,  plaide  pour  l’existence  d’une  hydrocéphalie 
intraventriculaire. 

M.  SiCARD.  —  Le  diagnostic  du  syndrotno  d’hypertension  simple  sans 
néoplasie  crânienne  sous-jacente,  d’avec  le  syndrome  d’hypertension 
secondaire,  est  le  plus  souvent  impossible  à  faire  à  son  début.  L’évolution 
seule  donne  des  renseignements  ultérieurs  utiles. 

Lepondant  il  me  S(;mble  cjuo  l’on  est  autorisé  à  conclure  à  un  syndrome 
d’hypertension  secondaire,  au  sens  péjoratif  du  terme,  si  l’on  note  des 
troubles  sensitifs  ou  moteurs  des  nerfs  crâniens.  Lhaque  fois  qu’il  m’a  été 
donné  d’observer  do  l’am^sthésie  trigémellaire,  de  la  paralysie  faciale, de 
la  di[)loj)i(î,  etc.,  j’ai  [lu  me  convaincre  (|u’une  néo|)lasie  cérébrale  bénigne 
(kyste)  était  en  jeu. 

L’est  là  uru!  constatation  diagnostique  cpii  me  paraît  intéressante  à 
signaler. 

.M.  11i;nri  Claudk. —  J’ai  eu  l’occasion,  lors  d’une  leçon  faite  à  la  Fa¬ 
culté,  sous  les  auspices  du  P''  Pierre  Marie,  de  présenter  deux  malades  ({ui 
rentraiiuit  dans  la  catégorie  des  faits  qu’évocjue  M.  Houcpies,  faits  sur  les- 
(piels  j’avais  déjà  attiré  l’attention  au  Longrés  de  Londres,  en  1913,  lors 
de  la  discussion  sur  hîs  turmmrs  cérébrales.  Il  est  bien  vrai  ipi’il  existe  des 
cas  dans  l(!S(pi(;ls  les  suj(îts  présentent  tous  les  caractér(!S  des  tutneurs  céré¬ 
brales,  et  ce])endant  la  [)onctiün  lombaire,  la  craniectomie  décornpressivc 
simple  suffisent  à  faire  disj)araitre  tous  hîS  symptômes  etàcoujuiau-  les  acci¬ 
dents  graves  du  côté  de  la  vu(!  si  le  malade  est  traité  à  temps.  Parmi  leS 
nombnmx  cas  que  je  possède  à  l’heure  actuelle, j’en  citerai  trois  (pii  sont 
|)articulièrement  intéressants,  en  raison  de  la  persistance  de  la  guérison 
depuis  de  longues  années.  ■ 

Une  femme  de  41  ans  se  présente  à  nous  le  Ib  avril  1912,  se  plaignant  de 
céphalée  de  plus  en  plus  violente,  de  vomisscmients,  d’une  sensation  . 
pénible  dans  la  moitié  gauche  de  la  face  ;  [xui  à  jxni  ces  sym[)tôm(îs  pro¬ 
gressent  et  l’on  constate  une  hémiparésie  droite  avec  signe  de  Babinski)  : 
des  troubles  do  sensibilité  de  la  face  à  (janrlie,  une  paralysie  de  la  VU  paire  ; 
gauchi',  de  l’hyiioacousie  à  droite  avec  hyperexcitabilité  labyrinthiipie,  des 
troubles  do  l’iiquilibration  avec  enlraînernent  vers  la  droite,  adiadoco- 
cinésie.  I  ly[)ert(!nsion  du  liipiide  céphalo-rachidiiui  (|ui  lU!  conticuit  pas  il® 
lym|)hocytes.  Wassermann  migatif.  Apri'is  (';chec  du  traitement  mercuri<3li  j 
on  praliipie  une  crâniectoinie  fiariétale  (biconijiressive.  Améliorati(Ul> 
progressive.  Heprise  des  occiqiations.  yVctuelleinent  guérison  c.omjilét^’ j 
Ua  malade  a  été  jirésentée  à  la  Faculté  il  y  a  3  semaines.  <  i 

Un  jeune  homme  de  Ib  ans  se  [daint  de  céphaliîe  à  caractère  de  [)h«jL 
en  jilus  aigu,  il  a  des  vomissements,  des  étourdissciinents.  Ouand  noij'L: 
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l’examinons,  en  décembre  1912,  on  constate  de  la  raideur  de  la  nuque,  du 
Kernig,  des  phénomènes  cérébelleux  (adiadococinésie,  incoordination,  titu¬ 
bation,  etc.),  des  troubles  labyrinthiques  (I)''  llautant)  ;  pas  de  paralysie 
oculaire  ni  de  stase.  Double  signe  de  Babinski  et  réflexes  d’automatisme 
médullaire  extrêmement  prononcés.  Liquide  céphalo-rachidien  hypertendu, 
pas  d’éléments.  Wassermann  négatif.  Craniectomie  décompressive  le 
26  décembre  1912.  Quitte  l’hôpital  le  20  janvier  ;  disparition  de  tous  les 
symptômes.  A  tait  son  service  militaire  pendant  la  guerre.  Est  toujours 
dans  un  état  de  santé  parfaite. 

Une  femme  de  25  ans  vient  dans  notre  service  le  8  janvier  1913  pour 
céphalée,  vomissements,  vertiges  ayant  débuté  4  mois  aui)aravant.  A 
1  examen  démarche  hésitante,  raideur,  symptômes  cérébelleux.  Rien  du 
côté  des  oreilles.  Pas  de  paralysie  oculaire  ni  de  stase  à  cette  période. 
Uiquide  céphalo-rachidien  hypertendu  (33  cm.),  pas  de  lymphocytose. 
Wassermann  négatif. 

Traitement  spécifique.  Pas  de  résultat.  L’œdème  papillaire  apparaît 
malgré  deux  ponctions  lombaires.  Crâniectomic  décompressive  le  28 
janvier  1913.  Les  symptômes  s’atténuent  pendant  quelque  temps,  mais 
la  dure-mère  tend  toujours  à  bomber  par  la  brèche  osseuse.  En  avril  la 
céphalée,  les  vomissements  reparaissent,  les  signes  cérébelleux  persistent, 
les  papilles  sont  saillantes  et  œdémateuses.  On  aurait  pu  penser  que  le 
diagnostic  de  tumeur  étaitconfirmé.  En  l’absence  de  symptômes  nouveaux 
indiquant  la  progression  du  mal,  et  en  raison  de  l’inefficacité  même  des 
ponctions  lombaires  je  fis  successivement  trois  ponctions  ventriculaires 
ramenant  de  20  à  40  cm.  de  liquide  hypertendu  (30  à  38  cm. d’eau). L’amé¬ 
lioration  se  fit  progressivement.  La  guérison  tut  complète.  La  malade  a  été 
examinée  au  point  de  vue  oculaire  avant  d’être  présentée  à  la  leçon  do 
juin  dernier.  Elle  n’a  plus  de  stase  papillaire,  elle  est  guérie. 

Ce  cas  est  particulièrement  instructif,  car  j’ai  la  conviction  (juc  si  nous 
n’avions  pas  ajouté  la  ponction  ventriculaire  à  la  cràniectomienous  n’au- 
nons  pas  obtenu  l’évolution  favorable  et  nous  aurions  pu  conclure  à  la 
réalité  d’une  tumeur  cérébrale. 

Mes  autres  cas  sont  plus  récents  et  n’ont  pas  le  recul  du  temps  qui 
permet  aujourd’hui  des  conclusions  fermes  pour  les  trois  premiers  cas. 

Il  existe  donc  bien  des  cas  où,  soit  par  suite  d’épendyiïiites,  avec  disten¬ 
sion  ventriculaire,  soit  par  suite  de  développement  de  kyste  séreux  méningé 
dans  les  lacs  arachnoïdiens  de  la  base,  ou  de  la  région  cérébelleuse,  on  voit 
se  développer  des  symptômes  qui  sont  ceux  soit  des  néoplasies  cérébrales, 
soit  de  tumeurs  cérébelleuses  ou  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  Le  premier 
cas  que  j’ai  cité  paraît  bien  avoir  été  un  cas  de  kyste  séreux  de  la  région 
ponto-cérébelleuse  droite  avec  refoulement  de  la  ]irotubérance  et  du  bulbe 
U  gauche,  de  sorte  ([ue  ces  organes  furent  comprimés  jiar  la  iiaroi 
osseuse. 

Dans  ce  cas,  il  n’existait  évidemment  pas  de  tumeur.  On  voit  que  si, 
comme  l’a  indiqué  M.  Ohristiansem,  dans  les  néoplasies  de  l’angle  jioiito- 
cérébelleux,  il  faut,  lors  de  l’opération,  ne  pas  se  contenter  d’ouvrir  un 
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kyste  séreux,  mais  rechercher  la  tumeur  sous-jacente,  il  convient  de 
savoir  aussi  qu’il  n’y  a  pas  toujours  une  tumeur. 

Ces  méningites  séreuses  ventriculaires  ou  de  la  corticalité  cérébrale 
et  des  lacs  arachnoïdiens  de  la  base  sont  plus  communes  qu’on  ne  pense. 
Le  diagnostic  différentiel  avec  les  tumeurs  est  des  plus  difliciles  ;  au 
début  il  est,  peut-on  dire,  impossible,  et  c’est  le  moment  où  il  convient 
d’intervenir.  Il  ne  faut  donc  pas  craindre,  après  un  examen  indiquant  une 
hypertension  crânienne  persistante  après  plusieurs  ponctions  lombaires, 
de  faire  pratiquer  une  craniectomie  décompressive.  Si  les  phénomènes  se 
présentent  à  nous  avec  une  plus  longue  durée,  mais  sans  progressivité  et 
sans  signe  de  localisation  nouvelle,  il  faut  songer  plus  nettement  à  la 
méningite  séreuse,  malheureusement  les  lésions  oculaires  sont  alors  assez 
développées  pour([uela  craniectomie  soit  peu  efficace.  On  pourra  néanmoins 
retenir  que  la  i)onction  ventriculaire  répétée  pourra  toujours  être  tentée. 

VI.  —  Epilepsie  jacksonienne  et  traitement  chirurgical,  par 

MM.  Henri  et  R.vymond  Français. 

L’épilepsie  à  type  jacksonien  est  un  syndrome  commun  à  des  lésions 
trop  diverses  pour  que  son  traitement  puisse  être  soumis  à  des  règles  inva¬ 
riables.  Si  l’intervention  opératoire  est  le  traitement  idéal  dans  les  cas  où 
l’épilepsie  est  liée  à  une  lésion  irritative  de  la  corticalité  cérébrale  (tumeur, 
kyste  ou  néoformation  méningée),  il  s’en  faut  que  la  lésion  se  présente 
toujours  dans  des  conditions  permettant  de  l’aborder  utilement  et  de  sous¬ 
traire  l’écorce  cérébrale  à  son  action.  Tels  sont  les  cas  où  une  lésion  hypfer- 
trophiipic,  à  limites  indécises,  apparaît,  à  la  surface  des  circonvolutions 
motrices.  Nous  venons  d’observer  un  exemple  d’épilepsie  liée  à  une  lésion 
kystique  de  l’écorce.  La  malade  ayant  été  soumise  à  l’intervention  chi¬ 
rurgicale,  nous  croyons  devoir  rapporter  son  histoire  on  raison  do  l’intérêt 
qu’elle  présente  au  double  point  de  vue  clinique  et  thérapeutique. 

La  malado  ([uo  nous  présentons,  EIrnostino  M....,  est  âgée  do  2G  ans.  Aucune  particu¬ 
larité  intéressante  n’est  à  signaler  parmi  ses  antécédents  iiéréditaires.  Ses  trères  ou 
sœurs,  au  nombre  do  cinq,  sont  tous  vivants  et  on  bonne  santé.  Sa  première  enfance  n’a 
été  traversée  par  aucun  accident  pathologique.  C’est  ù  l’ége  de  iiuit  ans  que  semble 
remonter  le  début  de  l’affection.  li  tut  marqué  par  une  céphalée  à  pou  près  permanente, 
céphalée  (pd  |)orsista  jusque  vers  l’égo  do  onze  ans,  et  no  revêtit  jamais  qu’une  intensité 
modérée.  Lilo  nous  dit,  on  effet,  que  ses  études  no  turent  pas  interrompues  et  qu’elle 
put  continuer  du  se  rendre  chaque  jour  à  l’école.  En  môme  tomiis  que  la  céphalée,  appa¬ 
rut  une  hémiiiarésic  gaucho  légère,  qui  donna  lieu  à  un  peu  do  claudication  du  membre 
intérieur  gaucho  et  à  une  diminution  do  la  force  dos  mouvements  do  la  main.  Au  bout 
do  six  mois,  ta  marche  aurait  repris  ses  caractères  normaux,  mais  des  crises  convul¬ 
sives,  lindtées  à  la  main  et  à  l’avant-bras  gauche,  auraient  fait  leur  apparition,  se 
répétant  <loux  à  trois  lois  i)ar  mois.  Vers  l’âge  de  12  ans,  les  crisesconvulsivos  prirent  une 
extension  plus  grande.  Débutant  toujours  par  le  membre  sui)ériour,  elles  gagnaient 
ensuite  le  imutdire  inférieur  corr(!spondant.  A  partir  de  l’âge  de  23  ans,  dos  crises  d’é[)i- 
lepsie  partielle  se  répétèrent  chufpie  jour  à  une  ou  [ilusieurs  reprises  et  il  y  eut,  en  outre, 
à  intervalles  plus  éloignés,  d(!.s  crises  épile[)tirormes  généralisées  avec  perte  do  connais- 

Entréo  dans  le  service  do  l'un  de  nous,  à  l’hospice  do  Nanterre,  le  9  mars  1921,  nous 
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avons  pu  observer  chez  la  malade  doux  sortes  de  crises  :  des  crises  d’épilepsie  partielle 
se  répétant  une  ou  plusieurs  fois  par  jour,  débutant  toujours  par  la  main  gauche,  ga¬ 
gnant  ensuite  l’avant-bras  et  le  bras,  no  s'étendant  que  raremontau  membre  inférieur, 
et  des  crises  généralisées,  beaucoup  [ilus  rares  (environ  une  par  quinzaine)  revêtant  l’as¬ 
pect  du  mal  comitial  ordinaire. 

Examen  objeclif  (mars  1921).  La  force  musculaire  est  un  peu  diminuée  au  membre 
supérieur  gauche,  surtout  dans  les  mouvements  des  doigts  où  la  force  do  la  préhension, 
mesurée  au  dynanomôtro,  est  Si  uloment  de  16  kilos,  tandis  qu'elle  est  de  30  kilos  à  la 
main  droite.  Les  réllexes  tendineux  sont  vifs  au  membre  supérieur  gauche.  Le  réflexe 
périoslé  radial  est  notablement  exagéré.  Los  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  un 
pou  vifs  et  symétriquement  égaux.  Les  réflexes  cutanés  jilantairos  se  font  en  flexion  à 
droite  et  l'i  gaucho  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  inférieurs  sont  conservés,  tandis 
que  les  abdominaux  supérieurs  et  moyens  sont  abolis. 

La  sensibilité,  su|iorficielle  et  profonde  est  normale  dans  tous  ses  modes.  Il  n’existe, 
on  particulier,  aucun  trouble  du  sens  stéréognostiquo. 

La  motilité  oculaire,  de  môme  que  les  réactions  pupillaires, sontnormalos.  L’examen 
du  tond  d’aiil  n’a  iiormis  do  déceler  aucune  modification  de  la  papille. 

La  réaction  de  Wassermann,  recherchée  dans  le  sang,  s'est  montrée  négative. 

L’élude  dos  antécédents  et  l’examen  clinique  montraient  que  nous  étions  en  présence 
d’une  jeune  femme  atteinte  d’accès  épileptiques  de  deux  sortes  :  les  uns,  de  beaucoup 
les  plus  fréfpionts,  débutant  par  la  main  gauche,  restaient  localisés  au  membre  supérieur 
correspondant;  les  autres,  relativement  espacés,  se  maniiostant  seulement  depuis  trois 
ans,  étaient  des  crises  généralisées.  Les  accès  avaient  débuté  vers  l’Age  do  neuf  ans,  et 
avaient  été  précédés  d’un  état  pathologique  caractérisé  par  une  céphalée  d’intensité 
modérée,  mais  ayant  persisté  j)lusiours  mois,  et  par  une  hémiparésie  gaucho.  Le  membre 
supérieur  gauche,  siège  des  crises  jacksoniennes,  montrait,  à  l’examen  clinique,  l’exis- 
ttneo  d’une  diminution  do  la  force  musculaire  et  d’une  exagération  dos  réllexes  ten¬ 
dineux. 

Los  symptômes  de  localisation  étant  particulièrement  nets,  et  révélant  l’existence 
d’une  lésion  irritative  au  niveau  de  la  partie  moyenne  do  la  circonvolution  frontale 
ascendante  du  côté  droit,  on  i)ouvail  osjiérer  qu’une  intervention  chirurgicale  permet¬ 
trait  de  supprimer  la  ca\ise  dos  accidents.  Aussi  l’opération  fut-elle  décidée  et  faite 
«n  doux  temps  par  l’un  de  nous.  Dans  le  premier  temps  qui  eut  lieu  le  3  mai  dernier, 
on  pratiqua,  à  l’aide  do  l’instrumentation  de  de  Martel,  un  largo  volet  dans  la  région 
tomporo-pariéto-frontalo  droite.  Dans  le  second  temps  opératoire,  qui  eut  lieu  le  17  mai, 
la  dure-mère  tut,  do  nouveau,  mise  à  nu,  au  niveau  de  la  région  rolandiquo.  Cillo-ci 
était  soulevée,  un  peu  au-dessus  do  la  scissure  do  Sylvius,  iiar  umi  saillie  molle,  a>i  ni¬ 
veau  do  laquelle  le  doigt  no  percevait  pas  do  battements.  La  dure-mère  ayant  été  incisée 
en  CO  point,  on  constata  la  présence  d’.uno  formation  kystique  du  volume  d’une  grosso 
noix  La  ponction  de  ce  kyste,  faite  à  l’aide  du  bistouri,  donna  issue  à  un  liquide  citrin 
qui  no  j)ut  être  recueilli,  mais  dont  on  jiout  évaluer  la  quantité  à  six  ou  huit  centimètres 
cubes.  La  paroi  kystique  paraissait  se  confondre  avec  la  substance  cérébrale.  Elle  fut 
cependant  détachée  et  enlevée,  entraînant  avec  elle  une  mince  couche  du  tissu  environ¬ 
nant  que  l’examen  histologique  montra  constitué  par  de  la  substance  cérébrale,  en 
état  do  ramollissement.  La  dure-mère  fut  ensuite  suturée  et  le  volet  osseux  remis  en  place. 

Pendant  la  première  semaine  qui  suivit  l’opération,  elle  présenta  chaque  jour  plusieurs 
crises  épileptiformes  localisées  du  rnondjre  supérieur  gauche.  Elle  eut  même,  trois  se- 
niaines  plus  tard,  doux  crises  généralisées  consécutives,  à  quelques  heures  d’intervalle. 
^  l'heure  actuelle,  environ  deux  mois  après  l’opération,  la  malade  présente  encore,  doux 
ou  trois  fois  par  semaine,  do  petits  accès  très  localisés  consistant  en  un  mouvement 
spasmodifiiie  d’extension  dos  doigts  et  du  imignot  et  parfois  de  l’avant-bras.  Si  l’on  vient, 
a  CO  moment,  A  saisir  la  main  et  à  fléchir  vivement  les  doigts  vers  la  paume  de  la  main,  la 
crise  cosse  aussitôt.  Ces  petites  crises  sont  parfois  provoquées  par  certains  mouvements 
Lrusques  ou  certaines  excitations  impriméos  au  membre  supérieur  gauche.  Elles  sont 
notablement  moins  fortes  et  moins  fréquentes  que  celles  do  l’état  antérieur  A  l’opération. 
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Ellns  marqiiniit  ainsi  iinn  notable  amélioration.  Les  signes  objectifs  tirés  de  l’oxamen  dos 
réflexes,  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  n’ont  pas  varié. 

Cotte  oljsorvatiori  est  à  rapprocher  do  celle  que  nous  avons  rapportée 
récemment  (1)  et  où  des  crises  jacksoniennes  apparues  chez  un  homme  de 
45  ans  se  reliaient  à  la  présence  d’une  petite  collection  kystique  siégeant 
à  la  surface  du  cerveau  dans  la  région  rolandifjuc.  Elle  doit  aussi  être 
rapprochée  du  cas  de  MM.  Haymond  et  Claude  (2)  où  des  symptômes  du 
même  ordre  sous  la  dépendance  d’un  processus  d’arachnoïdite  kystique 
séreuse  et  de  petits  foyers  miliaires  d’encéphalite  avaient  été  précédés 
d’une  phase  aiguë  félirile,  mar([uée  par  des  symptômes  de  méningite 
céréhro-sfùnalc.  Dans  le  cas  de  notre  malade,  l’examen  histologique  du 
petit  fragment  de  substance  cérébrale  resté  adhérent  à  la  membrane 
méningée  du  kyste  a  montré  l’absence  de  toute  cellule  jiyramidale  et 
la  présence  d’un  développement  considéralde  de  cellules  névrogliques. 
11  nous  jiaraît  (hme  viaisemblahle  de  considérer  la  formation  de  ce  kyste, 
comme  consécutive  à  une  méningo-cncéphalite  localisée,  ayant  atteint 
la  corticalité  cérébrale  au  niveau  de  la  circonvolution  frontale  ascendante. 
Cette  lésion  s’est  sans  doute  constituée  vers  l’âge  de  huit  ans,  et  s’est 
traduite,  à  cette  époque,  par  une  céphalée  ayant  duré  plusieurs  mois  et 
par  une  ébauche  d’hémiplégie  gauche.  La  production  kystique  à  laquelle 
elle  a  donné  li(ui  et  les  lésions  concomitantes  de  ramollissement  cérébral 
expli(]uent  les  crises  convulsives  aux((uelles  nous  avons  assisté. 

L’analogie  entre  ces  accès  convulsifs  localisés  et  ceux  observés  chez  le 
malade  (pie  nous  avons  firésenté  l’année  dernière,  est  à  remarquer. 
Dans  les  d(Mix  cas,  ces  accès  ont  paru  subordonnés  à  des  lésions  très 
analogues  de  méningite  séreuse  circonscrite  et  d’encéphalite  sous-jacente. 
Aussi  doivent-ils  être  considérés  comme  ayant  une  grande  valeur  au  point 
de  vue  du  diagnostic  de  la  méningite  séreuse  enkystée,  surtout  lors(pi’ils 
ont  apparu  tardivement  à  la  suite  d’une  [iliase  d’irritation  méningiie.  Bien 
(pie  l’intervention  chirurgicale  ne  soit  yias  toujours  suivie  d’une  disparition 
comjiléLe  des  phénomènes  convulsifs  localisés,  et  cela  sans  doute  en  raison 
de  la  fréijuence  de  lésions  cérébrah's  sous-jacentes,  cette  intervention  nous 
semble  cependant  fort  utile,  l'ille  a  [lour  effet  de  faire  disparaître  les  phé¬ 
nomènes  de  compression  liés  au  dévelojipernent  du  kyste  méningé  et  de 
supprimer  les  accès  convulsifs  ou  tout  au  moins,  comme  dans  le  cas  actuel, 
d’en  réduire  notablement  l’intensiti’’. 

VIL  —  M.  BouimuuiNON. 

M.  SiCAKD.  —  Peut-être  dans  les  cas  de  .syringornyélie  insuffisamment 
arnélion’ts  jiar  le  traitement  ordinaire  par  les  rayons  X,  pourrait-on,  chez 
ces  malades,  discuter  l’ablation  des  lames  vertébrales  au  niveau  du  seg- 

(I  )  H.  et  H.  Eiiancais.  --  E|)il(ipsi(!  piirl,i(ill(!  (il  iii(biiMgil(!  s('!r(!iis(!  circoiiscrilü  (Id  la 
Iil6  ct'icébrala.  Semaine  médicale.  S  (lécaüiibrc  l'JO'J.  ^ 


iscrit(i  (le  la  euclica- 
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ment  le  plus  directement  intéressé  par  le  processus  gliomateur.  Nous 
avons  eu  l’occasion,  en  1913,  de  faire  pratiquer  par  notre  collègue  Robi¬ 
neau,  chez  un  syringomyélique,  une  laminectonie  de  la  région  cervico- 
dorsale  portant  sur  quatre  vertèbres,  et  il  nous  a  paru  que  la  radiothérapie, 
pratiquée  ultérieurement  à  travers  la  brèche  osseuse,  avait  été  beaucoup 
plus  efficace. 

M.  J.  Luiîrmitte.  — L’observation  de  M.  Bourguignon  vient  à  l’appui 
des  constatations  que  nous  avons  faites  avec  M.  Beaujard,  depuis  1906 
que  nous  nous  occupons  du  traitement  de  la  syringomyélie  par  les 
rayons  X.  L’effet  le  plus  précoce  de  l’irradiation  de  la  moelle  syringo- 
myéliquc  consiste,  ainsi  que  le  rappelle  M.Bourguignon,dans  la  régression 
des  troubles  subjectifs  et  objectifs  de  la  sensibilité,  puis,  très  souvent,  à 
cette  régression  fait  suite  la  rétrogradation  des  phénomènes  paréto-spas- 
modiques  ;  enfin  nous  avons  observé  l’amélioration  nette  des  manifes¬ 
tations  trophiques  cutanées. 

Tout  récemment,  avec  M.  Coyon,  nous  avons  pu  étudier  anatomique¬ 
ment  un  cas  de  syringomyélie  traité  pour  M.  Beaujard  depuis  1906  et 
dans  lequel  la  mort  est  survenue  du  fait  du  développement  d’une  tuber¬ 
culose  pulmonaire  à  forme  hémoptoïque.  Or,  cette  étude  nous  a  montré 
que,  dans  les  segments  spinaux  largement  irradiés,  le  gliome  avait  pres¬ 
que  complètement  disparu  tandis  qu’il  demeurait  très  net  dans  la  région 
dorsale  non  soumise  à  l’irradiation. 

Be  ce  fait,  on  peut  conclure  (ju’il  est  légitime  de  faire  porter  l’irra¬ 
diation  beaucoup  plus  loin  que  ne  l’indique  la  topographie  des  troubles 
moteurs  et  sensitifs.  Et  cela  d’autant  plus  que  le  tissu  spinal  montre, 
vis-ù-vis  des  rayons  X,  une  remarquable  tolérance. 

Bans  le  fait  auquel  nous  faisons  allusion,  pas  plus  que  chez  l’animal  en 
expérience,  nous  n’avons,  on  effet,  relevé  d’altérations  qui  puissent  être 
mises  à  la  charge  de  l’irradiation  roukgennicnnc. 

M.  IIenui  Li.audi:.  —  A  propos  du  traitement  de  la  syringomyélie 
par  l’irradiation,  j’appuierai  ce  qu’a  dit  M.  Lhcrmitle  sur  la  nécessité 
d’irradier  en  dépassant  largement  les  limites  du  foyer  syringomyélique, 
indiquées  par  la  symptomatologie.  Bans  un  cas  récent,  je  n’ai  vu  une 
modification  des  signes  qu’après  avoir  donné  des  instructions  au  radio¬ 
logue  afin  de  faire  porter  l’action  des  rayons  sur  une  hauteur  plus  grande 
que  celle  indiquée  antérieurement. 

VîII.  — L’étude  anatomo-pathologique  des  Plexus  Choroïdes  dans 

trois  cas  de  Maladies  Familiales  diverses,  par  MM.  G.  Tretia- 

koi'f  et  Jacintuo  Godoy. 

Nous  apportons  à  la  Société  une  courte  étude  anatomo-pathologique 
des  plexus  choroïdes  dans  trois  cas  de  maladies  familiales.  Nous  avons 
fait  cette  étude  au  laboratoire  de  notre  maître  M.  le  Professeur  Pierre 
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Marie,  qui,  avec  son  obligeance  habituelle,  avait  mis  à  notre  disposition 
les  pièces  et  tous  les  moyens  nécessaires  à  l’exécution  de  ce  travail. 

L’obscurité  qui  règne  dans  la  question  de  la  pathogénie  des  maladies 
familiales  rend  intéressant  tout  document,  pouvant  projeter  une  lumière, 
si  faible  soit-elle,  sur  cette  question  importante  et  difficile. 

Frappés  par  la  fréquence  avec  laquelle  on  observe  des  lésions  méningo- 
vasculaircs  dans  les  maladies  familiales,  nous  nous  sommes  attachés  à 
l’étude  des  plexus  choroïdes  dans  ces  maladies. 

En  effet,  dans  la  chorée  liérédilaire  de  Iliinlinglon,  un  grand  nombre 
d’auteurs,  en  particulier  MM.  Pierre  Marie  et  Lhcrmittc  (1),  MM.  Gilbert 
Ballet  et  Laignel-Lavastine  (2),  M.  Kattwinkcl  ont  signalé  l’existence 
presque  constante  des  lésions  méningo-vasculaircs.  Dans  la  névrite  fami¬ 
liale  hypertrophique,  MM.  Dcjerine  et  Thomas  (3)  signalent  une  leptomé- 
ningite  médullaire.  Dans  la  maladie  de  Friedreich  l’un  de  nous,  en  colla¬ 
boration  avec  M.  Marincsco  (4)  et  surtout  avec  M.  Foix  (5),  insista  même 
sur  la  grande  fréquence  des  lésions  méningo-vasculaires  dans  cette 
maladie  et  sur  l’absence  d’une  véritable  systématisation  des  lésions,  qui 
paraissent  simplement  prépondérantes  sur  certains  systèmes. 

Rappelons  enfin  un  cas  d’ophlalrnoplégie  familiale  rapporté  assez 
récemment  par  MM.Crouzon,  Béhague  et  l’un  de  nous  (6),  où  une  ménin¬ 
gite  scléreuse,  de  la  base  avait  déterminé  une  atrophie  extrême  des  nerfs 
oculo-moteurs  communs,  englobés  dans  le  tissu  cicatriciel  ;  cette  méningite 
scléreuse  accompagnée  d’un  véritable  état  vermoulu,  paraissait  être  la 
seule  cause  de  cette  maladie  familiale. 

Aujourd’hui,  nous  apportons  l’examen  histologique  des  plexus  cho¬ 
roïdes  dans  un  cas  de  maladie  de  Friedreich,  un  cas  de  névrite  familiale 
hypertroj)hi(iue  et  un  cas  de  chorée  chronique  liérédilaire. 

1"  GnoiiÉu  cnoNiQUE,  Mme.  Malac...,  35  ans. 

a)  Ple.ciin  choroïdes  des  ventricules  latéraux. 

Déjà,  tm  oxaniinant  les  cüiifiiîs  à  ro;il  lui,  on  ost  lï'api)é  iln  la  difl'éroticn  ([ni  (ixislc 
nnlra  co  plaxiis  nt  un  [iloxus  normal  pris  dans  la  mûitu!  région,  le  |)rumior  étant  oxtré- 
inomant  atrophié. 

L’aspoct  microscopiquo  confirme  cette  première  impression,  les  yillosités  sont  rapo- 
tissôos  et  déformées,  ayant  perdu  leur  aspect  arborescent. 

Il  existe  une  sclérose  incontestahle  accompagnée  d’un  épaississement  d(!S  tuniques 
vasculaires  en  même  temps  (pie  la  musculeuse  de  ces  vaisseaux  jiaraît  pâle  et  atrophiée. 

Les  altérations  dos  cellules  do  revêtement  é|iithélial  sont  très  prononcées.  Deaucoup 
(h  cellules  sont  ajilatics  ou  irrégulièrement  déformées,  leurs  noyaux  altérés  ou  mémo 
disparus  ;  beaucoup  d’autres  sont  vacuolaires  ou  contiennent  des  granulations  pig¬ 
mentaires  en  nombro  très  exagéré. 

Dnlin,  par  endroits,  il  y  a  une  véritable  descpiamation  des  éléments  épithéliaux, 
le  revêtement  devenant  discontinu. 


(1)  .Annales  de  Médecine,  n"  1,  l'ibt. 

(■l)  Revue  Neundonifiue,  ItMI'l,  fi.  10(10. 

(3)  Dk.ihuinI':  et  Thomas.  .Maladie  de  la  moelle  épinière. 

(4)  Revue  Neuroloij.,  1920,  n‘>2. 

(5)  Rull.  de  ta  Soc.  rnéd.  des  hôijilaux,  séance  du  30  juillet  1920. 

(0)  Rull.  de  la  Soc.  de  Méd.  des  llûpilaux,  séance  du  3  décembre  1920. 
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b)  Les  plexus  du  4®  venlricule  sont  aussi  très  ncttomcnt  atrophiés  et  présentent  do 
multiples  altérations  do  mémo  type  quo  précédemment,  mais  d’une  intensité  moindre. 
2»  Névrite  hypertrophique.  Mlle  Dod...,  32  ans. 

a)  Plexus  des  vcnlriculcs  latéraux. 

A  l’œil  nu,  les  plexus  choroïdes  dos  ventricules  latéraux  paraissent  très  atrophiés  ; 
ils  sont  diminués  de  volume  dans  l’cnsomblo,  les  villosités  sont  grêles  et  raréfiées.  Au 
microscope,  les  villosités  paraissent  aplaties,  le  tissu  conjonctif  nettement  proliléré, 
d’aspect  scléreux.  La  tunique  externe  des  gros  vaisseaux  est  épaissie;  par  endroits 
il  y  a  aussi  une  ébauche  d’ondo-vascularite  ;  on  observe  un  rétrécissement  do  la  lumière 
dos  petits  vaisseaux.  Enfin  on  note  l’existence  d’assez  nombreux  kystesdans  les  plexus. 

Les  cellules  éiiithélialos  do  rovcLoment  sont  fortement  aplaties,  raréfiées,  quelques- 
unes  dôhiscontos.  Souvent  elles  contiennent  des  vacuoles,  tantôt  volumineuses,  tantôt 
petites,  uniques  ou  multiples.  Do  plus,  dans  leur  protoplasma  on  distingue  des  gra¬ 
nulations  pigniontairos  cristalloïdes,  de  coloration  noir-brunâtre,  très  abondantos  par 
endroits  ;  cos  granulations  tantôt  sont  incluses  dans  le  protoplasma,  tantôt  semblent 
so  loger  dans  les  vacuoles  dont  nous  venons  do  parler.  A  côté  de  cos  cellules  surchargées 
do  produits  do  sécrétion  et  do  dégénérescence,  d’autres  sont  on  voie  de  désintégration 
granuleuse.  Enfin  les  noyaux  d’un  grand  nombre  de  cellules  do  revêtement  sont 
pâles,  crénelés  ou  môme  disparus. 

b)  Le  plexus  choroïde  du  4®  venlricule  à  faible  grossissement  semble  un  pou  moins  atro- 
Pbié  que  celui  du  ventricule  latéral. 

Examiné  de  plus  près,  le  tissu  conjonctif  et  les  vaisseaux  n’offrent  pas  d’altérations 
grossières,  à  peine  un  épaississement  do  la  trame  conjonctive.  Nulle  part  on  ne  voit  do 
formations  kystiques. 

Au  contraire,  les  cellules  épithéliales  do  revCtemont  paraissent  altérées,  mais  cos  alté¬ 
rations  no  sont  pas  identiques  à  celles  observées  au  niveau  des  ventricules  latéraux. 

Ici,  on  observe  surtout  une  pâleur  des  cellules  d>  revêtement,  associée  dans  certains 
cas  à  des  lésions  des  noyaux,  tantôt  foncés  et  déformés  (  pi  cnose),  tantôt  très  i)âlos,on  voie 
tic  désintégration. 

3“  Mala-die  de  Friedreich,  Mlle  Verd...,  33  ans 

a)  Plexus  des  venlriculcs  laléraux,  — A  l’œil  nu,  —  atrophie  inconlostablo  du  jilexus, 
caractérisée  par  la  raréfaction  et  l’irrégularité  des  villosités,  et  avec  la  présence  de  quel- 
9'ios  kystes.  Au  microscope,  le  tissu  conjonctif  paraît  épaissi  au  voisinage  dos  vaisseaux. 
Le  revêtement  épithélial  dos  villosités  atrojihiées  présente  des  signes  très  variés  d’al- 
Iiiration. 

l’ar  endroits,  los  cellules  sont  très  aiilatios,  souvent  dépourvues  de  noyaux.  D’autres 
cellules,  au  contraire,  paraissent  œdématiées,  granuleuses  et  par  endroits  déchiquetées, 
en  voie  do  désintégration. 

Contrairement  à  cr  que  nous  avons  vu  dans  los  doux  cas  précédents  et  plus  spécia- 
ement  dans  la  chorée  chroniquo,  ici  onm’obsorve  presque  pas  de  vacuoles  intractllu- 
mrns.  La  surcharge  [ligmontaire  paraît  moins  marquée  que  dans  los  doux  cas  envi¬ 
sagés  ci-dessus. 

Somme  touto,  association  de  l’atrophie  et  do  la  désintégration  granuleuse. 

Signalons  onlin,  on  passant,  l’existence  do  flocons  d’exsudat  fibrineux  entre  les  vil¬ 
losités, 

Plexus  du  4®  venlricule.  Contrairement  au  jilexus  dos  ventricules  latéraux,  ici  ces 
exus  paraissent  sensiblement  normaux  comme  volume  et  richesse  de  villosités. 

Au  microscofie  on  est  tout  d’ahord  frapjié,  comme  dans  los  jiréparations  précédentes, 
c  1  existence  d’exsudat  entre  los  villosités. 

Le  tissu  conjonctif  no  semble  pas  proliféré,  sinon  autour  de  quelques  gros  vaisseaux. 
CS  petits  vaisseaux  sont  plutôt  augmentés  en  nombre.  Certaines  villosités  sembl  nt 
cophiéos,  mais  beaucoup  d’autres  gardent  leur  aspect  normal. 

-os  cellules  do  rcvêtomonls,  néanmoins,  offrent  dos  signes  de  dégénérescence  incontes- 
'■u  cellules  sont  pâles,  granultusos,  déchiquetées  par  endroits.  Mais  à  côté  do  ces 

c  monts  altérés,  on  on  voit  un  grand  nomliro  d’autres  (jui  conservent  un  asjKict  normal. 
Ln  résumé,  altération  du  plexus  beaucoup  moins  grave  que  dans  le  ventricule  latéral. 
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Conclusions.  —  Nous  voyons  donc  que  dans  ces  trois  cas  de  maladies 
familiales  différentes  et  prises  au  hasard,  les  plexus  choroïdes  présentent 
une  atrophie  incontestahlc,  paraissant  en  rapport  avec  des  lésions  vascu¬ 
laires  chronicpics. 

L’interprétation  de  ce  fait  est  évidemment  délicate.  S’afrit-il  de  phéno¬ 
mènes  accidentels,  ou  même  d’un  état  banal  des  plexus  choroïdes  ;ou  bien, 
faut-il  voir  dans  ces  lésions  les  traces  d’un  processus  toxi-infectieux  frap¬ 
pant  avec  prédilection  certains  systèmes,  mais  attaquant  accessoirement 
d’autres  parties  du  névraxe  ? 

L’intensité  de  l’atrophie  desplexuset  l’ûije  jeiinedcs  sujets, ne  dépassant 
point  35  ans,  nous  empêchent  d’y  voir  un  état  banal  dos  plexus  choroïdes. 
Etant  donn(i,  d’autre  j)art,  la  constance  de  ces  lésions  dans  les  trois  cas 
examinés  par  nous,  il  semble  difficile  de  les  mettre  sur  le  compte  d’un 
simjjle  hasard. 

Ainsi,  ces  faits,  venant  à  l’appui  d’autres  faits  du  même  ordre,  signalés 
lU'écédemment,  nous  paraissent  très  favorables  à  l’hypothèse  de  la  patho¬ 
génie  toxi-infecti(îUse  et  vasculaire  des  maladies  familiales. 

IX.  —  Réflexes  toniques  de  posture,  par  .M.  Cn.  F’oix. 

Notre  attention  a  été  attirée  depuis  quelque  temps  sur  une  variété  de 
réflexes  peu  étudiée,  en  cliniciue  tout  au  moins  :  les  réfle.xes  de  posture  ou 
mieux  les  réflexes  toniques  de  posture. 

Nous  entendons  sous  ce  nom  les  contractions  tonicjues  (jui  se  produisent 
(luand  on  porte  un  segment  de  membre  dans  une  attitude  donnée.  Ces 
contractions  ont  pour  caractère  de  tendre  à  maintenir  ce  segment  dans  son 
attitude.  Elles  entraînent,  par  conséquent,  la  mise  en  œuvre  des  muscles 
qui,  normalement,  réalisent  cetUï  attitude. 

Si,  par  ex(;mf)le,  nous  portons  le  pied  en  flexion  dorsale,  nous  voyons  la 
corde  du  jambier  antérieur  se  tendre,  le  rnuschi  lui-même  se  gonfler  et 
contribuer  é  cette  flexion  dorsale  ;  si  nous  lâchons  h;  [)ied,  il  gardera  un 
instant  l’attitude.  Des  attitudes  correspondantes  provoqueraient  de  même 
la  mise  en  tension  de  l’extenseur  commun,  des  péroniers,  du  jambier  pos¬ 
térieur. 

De.  pareils  phénomènes  se  reproduisent  au  niveau  de  tous  les  articles  et, 
semble-t-il,  pour  tous  les  muscles.  Ils  sont, on  le  voit  bicui,  différents  des 
syncinésies  d’attitudes,  telles  que  le  phénomène  do  Magnuset  de  Kleyn. 
Par  contre,  ils  sont  évidemment  à  rapprocher  de  la  shortening  et  de  la 
lenghtening,  contractions  décrites  ])ar  Sherrington,  chez  l’animal 

Nous  avons  pu  nous  assurer,  i)ar  re.xamen  de  nortibreu.x  sujets  normaux, 
qu’il  s’agit  là  non  d’uiu'  contraction  volontain;,  mais  d’un  réflexe.  Du 
réfh!.\e  h;  mouveummt  observé  a  la  constance,  l’asjject  toujours  semblalde 
à  lui-mêim',  l’égalité  du  temjis  [uu’du. 

D’une  façon  gcuiiuale,  il  nous  a  [)aru  (nous  nousexcusons  d’ap[)orter  des 
résultats  fragmentaires,  mais  il  s’agit  ici  d’une  communication  j)réli' 
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minaire)  que  ces  réflexes  étaient  sous  la  dépendance  à  la  fois  de  l’arc  réflexe 
élémentaire  et  des  divers  arcs  réflexes  supérieurs. 

Ils  sont  habituellement  abolis  chez  les  tabétiques,  où  leur  altération  va 
en  partie  de  pair  avec  celle  des  réflexes  tendineux  ;  habituellement  abolis 
ou  diminués  chez  les  hémiplégiques  du  côté  de  leur  hémiplégie  ;  inconstam- 
ment  abolis  ou  diminués  chez  les  paraplégiques. 

Chez  les  cérébelleux,  ils  nous  ont  paru  diminués  également,  et  ce  serait 
là  une  intéressante  explication  de  la  passivité  observée  chez  ces  malades 
par  M.  André  Thomas,  le  mouvement  n’étant  pas  prolongé,  en  quelque 
sorte,  par  la  contraction  tonique  réflexe  normale.  Sans  doute  jouent-ils 
également  un  rôle  dans  l’hypertonie  et  l’ataxie  des  tabétiques. 

Enfin,  bien  que  notre  étude  de  ces  réflexes  dans  les  hypertonies  non 
pyramidales  ne  soit  pas  encore  suffisamment  avancée  pour  nous  permettre 
des  conclusions  définitives,  il  nous  a  paru  qu’ils  peuvent  être  exagérés  dans 
quelques-uns  de  ces  états. 


X.  —  L’action  du  Bromhydrate  de  Cicutine  sur  les  Paraplégies  en 

flexion  et  sur  l’automatisme  médullaire,  par  MM.  Pierre  Marie, 

H.  Bouttier  et  J.-R.  Pierre. 

Depuis  notre  dernière  communication  relative  à  l’emploi  du  bromhy¬ 
drate  de  cicutine  dans  le  traitement  des  myoclonies,  consécutives  en  par¬ 
ticulier  à  l’encéphalite  léthargique,  nous  n’avons  cessé  de  rechercher  si 
ce  médicament  pouvait  avoir  d’autres  indications  dans  diverses  affec¬ 
tions  nerveuses. 

Les  résultats  ont  été  négatifs  ou  très  inconstants  dans  les  syndromes 
parkinsoniens  et  dans  la  maladie  de  Parkinson  classique.  Dans  cette 
dernière  affection,  nous  n’avons  observé  aucune  diminution  du  trem- 
l^lement. 

Les  mêmes  conclusions  négatives  s’appliquent  à  5  cas  de  sclérose  en 
plaques,  actuellement  observés  par  nous. 

Par  contre,  les  résultats  ont  été  fort  intéressants  dans  le  traitement 
des  paraplégies  spasmodiques  en  flexion. 

Notre  intention,  dans  cette  note  préliminaire,  est  seulement  de  rapporter 
les  faits  cliniques.  L’emploi  du  bromhydrate  de  cicutine  dans  les  para¬ 
plégies  spasmodiques  en  flexion  pose  des  problèmes  fort  intéressants, 
relatifs  en  particulier  à  la  physiologie  pathologique  de  l’automatisme 
rnédullaire.  Nous  poursuivons  actuellement  l’étude  comparative  de  ce 
rriédicament  avec  celle  d’autres  substances,  notamment  le  curare  ;  mais 
rious  laisserons  aujourd’hui  complètement  de  côté  l’analyse  et  l’inter¬ 
prétation  physiologique  du  phénomène. 

C’est  le  phénomène  clinique  seul  que  nous  voulons  signaler. 

Nos  recherches  portent  sur  7  cas  de  paraplégie  en  flexion  des  membres 
inférieurs. 

Cette  paraplégie  en  flexion  reconnaît,  suivant  les  cas,  des  causes  variées 
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(compression  par  tumeur,  mal  de  Pott  dorsal  inférieur,  traumatisme 
de  la  colonne  cervicale,  myélite  syphilitique). 

Nous  avons  j)rocédé  i);ir  injections  inlra-miisciilaires,  (}uotidienncs,  de 
1  milligramme  de  l>rondiydrate  de  cicutine,  durant  8  jours  consécutifs. 
Lors([ue  les  contractures  étaient  particulièrement  intenses,  nous  avons 
élevé  d’emblée  la  dose  à  2  et  même  à  3  milligrammes  pour  la  première  ou 
pour  les  2  premières  injections. 

Chez  presque  tous  les  malades,  une  amélioration  se  produit,  souvent  très 
vite,  3  à  4  heures  après  l’injection. 

Pour  saisir  (juellcs  sont  les  limites  et  l’importance  de  l’amélioration, 
il  convient  de  rappeler  l(!s  troubles  dont  se  plaignent  les  malades,  avant 
toute  médication. 

Les  malades  éprouvent  des  sensations  douloureuses  au  moment  où  sc; 
produisent  ces  mouvements  de  flexion  spasmodique  des  membres  infé¬ 
rieurs.  Une  fois  que  la  flexion  s’est  faite,  ils  ont  les  plus  grandes  diifi- 
cultés  à  replacer  leurs  membres  inférieurs  en  extension  et  même  l’ébauche 
du  mouvement  est  extrêmement  douloureuse.  De  plus,  ils  sont  souvent  et 
brusquement  réveillés,  dans  la  nuit,  par  une  sensation  de  crampe  doulou¬ 
reuse  du(^  au  retrait  spontané  en  flexion,  de  leurs  membres  inférieurs. 

Chez  d’autres  malades,  l’attitude  en  flexion  s’est  produite,  sans  qu’ils 
aient  souffert  ;  mais  le  malade  s’efforce  en  vain,  et  souvent  alors  au  prix 
de  grand(!s  douleurs,  de  modifier  cette  position  fort  gênante  pour  lui, 
j)cndant  le  sommeil. 

Voici  ce  qu’on  observe  sous  l’influence  du  traitement  : 

Les  crampes  douloureuses  s’atténuent  et  le  malade  peut  étendre  la  jambe, 
partiellement  ou  complètement,  avec  facilité. 

Dans  la  journée  aussi  bien  que  dans  la  nuit,  les  mouvements  de  retrait 
involontaire  tics  membnis  intérieurs  sont  beaucoup  moins  fié([uents;  ils 
arrivent  même  à  disparaître  complètement,  si  bien  (pie  certains  malades, 
au  rév(nl,  ont  encore  les  membres  inférieurs  ét(!ndus,dans  la  position  où  ils 
les  avaient  mis  la  veille  avant  de  s’endormir.  Le  sommeil  est  ainsi 
beaucoup  meilleur,  le  malade  n’étant  plus  réveillé  par  les  contractures 
douloureuses. 

Au  point  d(!  vue  objectif,  nous  avons  assisté  plusieurs  fois  et  en  parti¬ 
culier  dans  un  cas  de  mal  de  Pott  obs(U'vé  avec  André  P.  Marie,  d  la 
dispnrilion  des  réflexes  d’aiilornalisnie  médullaire  (jui  étaient  très  intenses 
aujiaravant.  Pour  les  faire  réafiparaître  rapidement,  en  vue  d’une  démons¬ 
tration  destinée  à  une  leçon  clini(jue,  il  a  fallu,  non  seulement  inter¬ 
rompre  ht  traitc'tnent,  mais  encore  donner  au  malade  30  gouttes  de  noix 
vomiipie  jiar  jour. 

Ce  double  fait  nous  paraît  extrêmement  intéressant  au  point  d(!  vue  de 
la  pby.siologie  patbologi([ue  de  l’automatisme  médullaire.  Nous  coirqitons 
y  revenir  ultérieurement. 

L’action  de,  la  ciculine,  cpii  ne  fut  jamais  nocive  dans  tous  les  cas  où 
nous  avons  (unployéce  médicannnit,  ne  semble  jias  iiersister  [ilus  de  ipiatrc 
jours  a])rès  l’interruiition  du  ti'aitemerit. 
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II  convient  donc,  à  notre  avis,  quand  le  résultat  thérapeutique  a  été 
obtenu,  de  le  maintenir  par  de  petites  doses  d’entretien  (par  exemple 
1  milligrarnim!  ou  même  1/2  milligramme  tous  les  2  jours). 

T  el  est  le  résumé  des  effets  thérapeutiques  ol)tenus  chez  tous  nos  malades 
atteints  de  paraplégie  spasmodique  en  flexion,  et  pris  en  bloc. 

Nous  avons  cru  utile  de  les  rapporter  dès  maintenant,  en  raison  des 
services  très  importants  que  cette  méthode  est  susceptible  de  rendre  aux 
Malades  atteints  de  paraplégie  spasmodique  en  flexion  des  membres 
inférieurs. 

—  Polymorphisme  symptomatique  au  cours  d’une  Encéphalite 
épidémique  :  algies,  myoclonies,  zona,  crises  épileptiformes 
et  syndrome  parkinsonien.  Quelques  considérations  sur  l’état 
mental  dans  le  parkinsonisme  post-encéphalitique,  par  M.  G. 

Jacquin  (de  Bourg). 

La  discussion  soulevée  au  cours  de  la  réunion  neurologique  annuelle 
par  le  rapport  de  M.  Souques,  ainsi  queletravailrécent(l)d’undeses  élèves 
Ernst,  nous  incite  à  rapporter  l’observation  suivante,  qui  nous  paraît 
intéressante  à  plus  d’un  titre  et  va  nous  permettre,  en  particulier,  de 
préciser  l’état  du  psychisme  dans  les  syndromes  parkinsoniens  post- 
encéphalitiques  : 

Observation.  — -  R...  A...,  35  ans  actuellomont,  sans  profession,  a  nno  lonrdo 

roditù  psycliopalliirpio  :  pèrn  mort  à  70  ans  après  plusiours  attaques  ;  mère  inortn 
O  ans,  dans  un  asile  d’aliènès  oii  elle  était  restée  plusieurs  années  pour«  neurasthénie 
Srave  ».  ini,iadie  mentale  avait  commencé  chez  la  mère  tandis  qu’elle  était  enceinte 
®  notre  malade  ;  un  do  ses  frères  plus  âgé  est  un  arriéré  psychique. 

orsonnellemont,  M"”  R...  A...  a  reçu  une  bonne  instruction  ;  elle  a  toujours  été  un 
^  i  originale.  Elle  était  intirrnièro  dans  un  dispensaire  de  la  Croix-Rouge  quand  elle 
Ou  sa  [iremière  crise  mentale. 

lli,  entre  jiour  la  première  fois  dans  la  maison  de  santé  Sainte-Madeleine,  à  Bourg, 
niai  1910,  pour  un  accès  de  mélancolie  délirante  ;  en  sort  guério,  5  mois  après  ;  re- 
19m  ***'  accès  sendilahle  ;  sort  guérie  5  mois  après  et  revient  à  nouveau  on 

O-  Depuis  cette  date  no  quitte  plus  la  mqison  de  santé. 

^  A  pou  près  tous  les  ans,  elle  présente  un  accès  mélancolique  avec  idées  délirantes 
J  ‘ndignité,  do  culpabilité  de,  couleur  mystique.  Ces  accès  durent  de  4  à  5  mois,  précédés 
®  quctoi.-,  d’une,  période,  courte  d’agitation  maniacpio.  Ils  sont  suivis  de  ])ériodcsd’in- 
^^rrnission  complète,  durant  lesquelles  la  malade  est  calme,  douce,  lucide,  parfaite  de 
rie  réactions,  sans  déficit  mental  ;  on  un  mot,  normale. 
fré  *  tlonc  d’une  ptnne  typique  de  psychose  inlermillenlc  maniaque  dépressive  à  accès 
V^enls  chez  une  déyénércc  héréditaire. 

jg  ‘Ib  la  matadic.  La  maladie  était  dans  une  phase  d’intormission  quand,  le 

d’o  *^20,  elle  se  plaint  de  nudaises,  de  courbature,  de  céphalée,  de  bourdonnement 
^foillo,  d’ufiYiy  iig  dormir.  Pas  de  tenq)ôrature. 

Pas  ^*'*~*^  ■  '^‘’nh’n^îDvité,  rhinite,  hypersomnie,  secousses  myocloniques  diffuses, 

nmpie  el  du  dos. 

“  <>X((s  roluliens  égaux  ;  cutanés  plantaires  on  flexion. 

P®'*  do  troubles  do  la  sensibilité  objective. 

“s  de  signes  méningés,  pas  dt  raideur  de  la  niuiuo,  pas  do  Kornig,  [las  do  Brudzinskii 
1*)  Ihèse  de  doctorat  eu  médecine.  Paris,  1921. 


844 


SUCmrÉ  DE  NEUROLOGIE 


l’as  (lo  strabisiiK!  apparent  mais  tliplo|)io,  paupières  un  peu  tombantes,  pupilles  égales, 
troubles  do  l’accommodation  avec  réflexes  irido-lumiiieux  un  peu  lents. 

Température  :  38“  le  matin,  38“1  lo  soir.  Urines  normales. 

l’onction  lombairi  :  liquide  clair,  quelques  rares  lymphocytes,  légère  albuniinoso, 
légère  glycoraebie. 

La  malade  ne  délire  pas,  n’est  pas  confuse,  mais  seulement  somnolente. 

Traitement  :  urotropine  à  hautes  doses,  on  ingestion,  et  bains  tièdes  d’une  durée  d’une 
heure,  3  dans  les  ‘34  heures. 

18  lévrier  :  No  souffre  jilns  de  la  tète,  n’a  plus  do  diplopie,  l’arole  lente,  mimique  peu 
active.  Masque  hébété,  paupières  tombantes.  Se  idaint  toujours  des  algies.  Secousses 
myocloniques  moins  marquées.  La  temi)éraluro,  qui  s'était  maintenue  autour  do  38“, 
descend  à  37“5. 

20  février  :  Température  3G“5  et  37“  :  Secousses  myocloniques  rares.  Trembloinont 
léger,  on  masse,  de  la  langue,  dos  lèvres  sans  dysarthrie.  L'hypersomnic  a  disparu.  Aspect 
de  parkinsonisme.  Lenteur  des  mouvements. 

‘25  février  :  l’as  do  temi)ératurc  Secousses  myocloniques  discrètes  dans  les  membres 
supérieurs,  surtout  à  gaucho;  réflexes  rotulions  égaux,  vifs  ;  r.  achilléons  vifs;  r.  des  mem¬ 
bres  supérieurs  conservés,  un  peu  vifs  ;  r.  massétérins  un  pou  vifs.  Marche  lente  à 
petits  pas. 

l’as  de  troubles  do  la  sensibilité  objective.  Algies  dans  la  région  de  la  nuque  et  dans  les 
espaces  intercostaux,  surtout  à  gaucho,  irradiant  à  la  taille. 

l’as  do  troubles  visuels;  pupilles  égales,  un  pou  paresseuses  à  la  lumière  et  à  l’accom¬ 
modation. 

Pas  do  troubles  auditifs,  ni  gustatifs,  ni  olfactifs. 

l’as  do  troubles  s[)hinctériens. 

La  malade  répond  bien  aux  questions  sur  un  ton  monotone:  parole  lento,  traînante, 
sans  dysarthrie. 

Pas  confuse,  no  délire  pas.  Sommeil  normal  sans  cauchemars,  ni  rôves.  Pas  do  1  roubles 
do  l’écriture. 

Mars  19‘2n:  L’état  parkinsonien  s’affirme.  Lenteur  des  mouvements.  Apparition  de 
l’hypersécrétion  salivaire.  La  malade  bave  constamment.  Persistance  des  algies  inter¬ 
costales  gauches. 

2  avril  :  Zona  intercostal  sur  lo  trajet  dos  0",  7',  8®  et  9“  nerfs  intercostaux  gauchos. 

3(1  uüri/ :  L'éruption  zostérionno  a  dis|)aru  pour  taire  place  ados  séquelles  pigmen¬ 
taires,  bronzées  de  la  peau  avec  hypo-osthésie. 

Les  règles,  qui  avaient  disparu  do|)uis  février,  réapparaissent. 

22  août  19‘20;  La  malade,  qui  do  sa  névraxito  épidémique  a  gardé  lo  syndrome  par¬ 
kinsonien,  prend  brusquement,  dansla  journée,  4  crises  convulsives  espacées  d'une  heure, 
crises  nettement  comitiales  avec  portos  de  connaissance,  pélourpuis  rougeur  de  la  face, 
écume  aux  lèvres  sans  morsure  de  la  langue,  miction  involontaire  dos  urines.  Périodes 
clonique,  tonique  et  stortoreuso  classiques.  Amnésie  de  la  crise.  Durée  do  chaque  crise 
10  minutes  à  1  /4  d’heure. 

Janvier  1921:  Los  crises  épileptiques  n’ont  pus  reparu  depuis,  mais  l’état  parkinso¬ 
nien  persiste  avec  des  rémissions  très  légères  dans  l’immobilité,  dans  la  raideur. 

ylducf/emcnl  (/ui//el  1921)  :  Masque  immobile  figé,  regard  fixe,  paupières  pou  tom¬ 
bantes  ;  pas  do  contraction  dos  muscles  frontaux,  jias  d’oméga. 

Lenteur  des  mouvements  qui  sont  lents,  mais  do  laiblo  amplitude.  Troubles  de  l’am¬ 
plitude  lie  l’étendue  dos  mouvements  actifs  (microcinôsie)  et  du  rythme  (bradycinésie)' 

Troubles  du  l’activité  automatique  ;  mais  la  coordination  et  l'équilibration  ne  semblent 
pus  atteintes.  Marche  h  nto  à  petits  pas  sans  pulsions.  Pas  do  Homberg.  Quand  la  malade 
boit  elle  mot  5  minutes  pour  avaler  quelques  gorgées  avec  do  petits  mouvements  de® 
lèvres,  mais  sans  troublosdo  la  déglutition,  car  elle  no  régurgite  jamais.  Pours’alimonter, 
c’est  la  môme  chose  :  elle  mange  seule,  correctement,  mais  avec  une  lenteur  désesp^' 
rante. 

Tromblemontlont,  régulier  de  lu  méchoire  inférieure,  quand  la  malade  ouvre  la  bouchB' 
Tremblement  do  la  langue  :  mouvement  de  trombone,  lent,  légère  trémulation  dos  lèvrcS" 


SÉANCE  DU  7  JUILLET  1921 


815 


Tromblcmont  léger,  fin  aux  inoinbres  supérieurs,  à  l’occasion  des  mouvements,  et  plus 
marqué  à  gauclie.  Plus  de  myoclonies. 

Parole  traînante,  monotone. 

Réflexes  roLiiliens  et  achilléens  égaux,  un  jieu  vifs.  Pas  do  signe  de  Babinski,  i)as  de 
trépidation  épileptoïde  jilantaire  ou  rotulienne. 

Sensibilité  subjective  ou  objective  normales.  Les  algies  intercostales  ont  disparu. 
Soulepersisto  encore  un  pou  d'hypoosthésie  dans  lazono  de  l'ancienne  poussée  du  zona, 
dans  la  région  thoracique  gauche. 

Vision:  légère  amblyopie,  pas  do  diplopie, pas  do  troubles  do  la  musculature  externe 
de  l’œil,  pas  do  strabisme.  La  pupille  droite  est  légèrement  idus  grande  que  la  gatichc, 
les  réflexes  irido-lumincux  un  poupins  lents. Losréflexes  accommodaleurs  conservés. 

Olfaction  normale.  Pas  de  troubles  du  goût. 

Pas  do  troubles  de  la  trophicité. 

A  signaler  quelques  troubles  vaso-moteurs  [rassagers,  sous  lafornu!  de  plaques  roug(  S 
transitoires,  sur  le  cou,  la  nuque,  les  épaules. 

Troubles  sécrétoires. 

Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Etat  physique  satisfaisant.  Pas  de  température.  Pouls  régulier.  Rien  au  cœur  ni  au 
poumon  ;  la  malade  mange  bien,  n’est  pas  constipée 

Quant  à  l’état  mental,  il  est  normal:  la  malade  n’est  ni  confuse,  ni  déficitaire,  ni  mélan¬ 
colique,  ni  stuporeuse,  ni  catatonique,  ni  délirante.  Elle  comprend  et  exécute  les  actes 
commandés,  mais  avec  une  extrême  lontf  ur.  11  semble  que  c’est  le  pouvoir  exécutif  et 
oon  le  pouvoir  délibératif  qui  paraît  touché  et  que  c’est  surtoeit  l’activité  motrice  ou 
P’îychomotrico  plutét  quo  l’activité  psychique  qui  est  compromiso. 

A  l’occasion  du  nouvel  an,  la  malade  a  demandé  spontanément  à  la  sœur  infirmière 
do  quoi  écrire.  Ello  a  rédigé  d’une  façon  correcte,  mais  très  lentement,  sans  troiddes 
Psychografihiqiies,  ses  lettres  de  bonne  anné(i.  Son  écriture  actuelle,  (pie  j’ai  conqiarée 
®ox  iettros  antérieures  à  sa  névraxito,  s’est  un  [lou  modifiée,  en  ce  sens  que  les  carac¬ 
tères  sont  un  peu  (dus  petits  (micrographie). 

■  Enfin  l’inlégrilé  do  son  psychisme  se  manifestenettomontdansunoleltre  datée  d’avril 
1921  que  la  malade  m’écrivait,  sur  ma  demande  de  traduire  en  ipudques  lignes  ses  im¬ 
pressions  sur  son  état  : 


is  j’avoue  quo  j’éprouve  qmdipie 


«  Mon  cher  docteur, 

"  Je  ne  domande  pus  mii.ux  que  de  vous  satisfai 
dilTlculté  à  tracer  les  simples  lignes  que  vous  me 

Après  avoir  beaucoup  souffert  de  mon  côté  gauche  on  demi-cercle,  actmdlcment  je 
oe  souffre  [dus  du  tout,  de  nulle  part.  11  nie  reste  donc  cette  raideur  générale  qui  me  fait 
■hetlre  un  grand  temps  pour  tout  faire  et,  en  particuPer,  jiour  manger  et  [lour  boire. 

Il  me  reste  aussi  une  tendance  au  mutisme  que  j’attribue  à  l’état  de  préoccupation 
•bon  légitime  dans  le([U(d  me  met  cette  pénible  maladie  (|ui  no  s’améliore  pas,  malgré 
''OS  soins  enqiressés  et  votre  bionvoillanto  sollicitude...  » 

Le  traitement  [lar  les  injections  do  cacodylate  de  soude  à  hautes  doses  a  été  poursuivi 
'Inrant  plusieurs  mois,  mais  sans  résultat.  Par  contre,  il  semble  que  l’héliothérapie  à 
Ofluollo  la  malade  est  soumise  depuis  trois  mois  ait  amené  une  légère  amélioration  que 
®  malado  constate  ello-tnôme.  Elle  reconnaît  qu’elle  est  moins  immobile  actuellement, 
'*'oins  inerte,  moins  figée,  moins  raide  (pi’il  y  a  trois  mois. 


Voici,  |)our  terminer  l’observation,  la  copie  d’niU!  lettre  toute  récente  de  la  malade!; 
lUre  qid  mieux  que  toute  discussion  montrera  l’intégrité  absolue  de  son  activité  [isy- 
c  ii([ue,  de  son  intelligence,  do  sa  mémoire,  de  son  jugement,  do  son  affectivité. 

Efttto  lettre  a  été  écrite,  le  18  juillet  11)21,  en  ré|.onsn  à  une  lettre  de  sa  somr  aînée, 
'ui  annonçant  les  finncailles  de  son  fils  et. en  im'une  tenqis,  un  accident  oculaire  dont  elle 
''onait  d’ôtre  victime. 
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iMiiclièroL.... 

'l'ouliis  mos  lélicil, il  lions  pour  les  fiiineiiilles  dn  Pierre.  Je  me  souviens  Irfis  bien  de 
lu  fiiniille  X...  qui  liubilail  pas  loin  de  elle/,  loi,  el  je  me  rappelle  avoir  vu  Ionie  l'illellc, 

palliiqiie  elje  sois  bien  beurense  jionr  Pierre  ipi'il  y  enlre.  11  y  a  bien  besoin  dn  joyeux 
6véncnionl  des  fiançailles  pour  allénuer  nn  peu  la  mauvaise  nouvelle  de  Ion  accident 

se.nienl  que  lu  peux  encore  l'icrire,  je  serais  si  Irisle  sans  lellre  de  loi.  flnanl  à  moi,  je 
suis  uu  peu  mieux,  mais  ce  n’esl  (pi’iin  léger  mieux,  ba  guérison  ne  vienl  pas  vile,  malgré 
Ulule  la  sollicilude  du  docleur. 

Soigne-loi  bien,  ma  chère  I . je  pense  bien  à  loi  el  je  l’embrasse  bien  forl  ainsi  que 

Ion  mari  el  Pierre. 


Signalons  enfin  ipie,  depuis  février  19'.i0,  débiil  de  son  encéplialile,  la  malade  n’a  pré- 
senlé  aucune  recliiile  de  su  [isycliose  maniaque  dépressive. 

l']n  résuirié,  chez  une  malade  atteinte  de  ji.sycliose  maniaque  dépressive, 
s’est  développée,  durant  une  période  d’in terrnission,  une  encéphalite  épi- 
déniiiine  typiijue  dont  la  lente  évolution  s’est  caractérisée  jiar  l’appa¬ 
rition  successive  de  symptômes  variés. 

Cliiiùiuemenl,  en  effet,  nous  avons  pu,  en  (juehjues  mois,  après  un 
début  fiar  hypersomnie  accompagné  de  (lifilojiie,  voir  s’installer  puis 
régresseï’  des  myoclonies,  des  algies,  un  zona  intercostal,  des  crises 
comitiales  et  enfin  un  syndrome  parkinsonien  dont  la  stabilité  actuelle 
est  jilus  nette.  Tous  ces  caractères  évolutifs  donnent  à  penser,  ainsi  que 
Bériel  l’a  montré  le  premier,  iju’il  est  des  formes  à  évolution  chronique 
avec  poussées  subaiguës. 

1‘litjsio-paüinlogiqiiemenl  nous  pouvons  constater,  chez  notre  malade, 
qu’il  s’agit  d’une  perturbation  de  l’activité  autornatifjuc  rappelant  celle 
(ju’on  observe  dans  les  altérations  des  corps  striés  et  que  les  travaux 
récents  de  Lhermittc  et  ses  élèves  ont  contribué  à  nous  faire  connaître 
en  France. 

Nous  ferons  rcmaniuer  qu’il  y  a  deux  éléments  à  considérer  dans  le 
trouble  des  mouvements  :  d’une  part,  la  bradycinésie,  intéressant  le 
rythme,  et  caractérisée  par  la  lenteur  des  mouvements  actifs  ;  d’autre 
part,  la  microcinésie  portant  sur  l’amplitude,  l’étendue  de  ces  mouve¬ 
ments  et  caractérisée  par  la  limitation  de  leur  exécution.  Ces  troubles 
sont  particulièrement  mis  en  évidence  dans  l’examen  de  l’écriture. 
Notre  malade  est,  en  effet,  bradymicrographique. 

Ceiiendant  sa  micrographie  est  continue  et  non  progressive  comme 
dans  le  cas  de  Bériel  (Soc.  Méd.  de  Lyon  1921),  et  de  Lamy  (cité  par 
Frnst  dans  sa  thèse). 

Le  trouble  (’alligra])hi(iuc  constaté  ne  correspond  pas  à  des  modifications 
dans  le  psychisme.  Comme  on  peut  le  voir  dans  notre  observation,  Vclal 
mental  est  intact  et  l’encéphalite  n’a  pas  provoqué  le  retour  de  crises  ma¬ 
niaques  déjiressives  dejiuis  un  an  1/2.  Contrairement  à  certaines  opinions, 
CCS  malades  ne  sont  pas  des  déficitaires  ou  des  ralentis  psychiques.  Il 


SÊAhCE  DU  1  JUILLET  1921 


847 


apparaît  très  nettement,  chez  notre  malade  par  exemple,  que  le  pouvoir 
délibératif,  volitionncl  est  intact  et  que  seul  l’exécutif,  moteur  est  touché. 
C’est  en  quoi,  en  dépit  de  son  apparence  similaire,  elle  s’oppose  à  certaines 
démences  catatoni([ues,  dans  lesquelles  le  barrage  de  la  volonté  (sperrung) 
est,  au  contraire,  l’élément  dominant. 

Nous  ferons  remarquer,  en  terminant,  sans  vouloir  apporter  autre  chose 
qu’un  résultat  isolé,  dû  peut-être  à  une  coïncidence,  les  bienfaits  que  notre 
malade  semble  avoir  retiré  du  irailemenl  héliothérapique  modéré  et  pro¬ 
gressif.  Depuis  trois  mois  que  nous  l’avons  appliqué,  l’amélioration,  dans 
l’état  parkinsonien,  est  en  effet  indéniable. 

Xll.  —  Un  cas  de  Lipodystrophie  progressive,  par  Cb.  Mirallié 
et  G.  Fortineau. 

Les  travaux  de  Boissonnas  et  de  Kraus  puldiés  dans  la  Revue  Neuro- 
logique,  en  attirant  l’attention  sur  la  lipodystrophie  progressive,  nous  ont 
remis  en  mémoire  un  cas  que  nous  avons  observé  et  sur  lequel  nous  n’avions 
pu  porter  de  diagnostic  précis.  La  rareté  de  ces  faits  nous  incite  à  le 
publier. 

M'io  (le  X...,  20  ans,  vient  nous  consulter, le  18  juin  1919.  Elle  lait  remontersa  maladie 
actuelle  à  une  attaque  de  grippe  sévère  qu'elle  aurait  eue  en  mars  1918  avec  récidive 
on  judlet  1918. 

A  la  suite  de  cette  grippe  serait  apparu  un  amaigrissement  jirogresssif  et  très  accentué 
de  la  face,  du  tronc  et  des  bras.  L’aspect  du  son  visage  el  une  maigreur  extrême  lui  atti¬ 
rent  lus  railleries  et  les  moqueries  dos  personnes  de  son  entourage;  puis  les  passants, 
îui  semblait-il,  la  regardaient  dans  la  rue  ;  elle  cessa  do  sortir,  refusa  d’assister  aux  réu¬ 
nions  de  lamillo,  et  aux  soirées  où  elle  était  invitée,  et  se  réfugia  dans  la  solitude,  pas¬ 
sant  son  temi)s  à  se  masser  les  joties. 

Pou  à  pou  les  trouble.s  nerveux  sr,  développèrent  :  asthénie  générale  permanente  avec 
crises  de  faiblesse  paroxystique,  émotivité  extrême,  irritabilité,  pleurs  et  gémissements 
sans  raison;  insomnie,  inq)ossibilité  do  fixer  son  attention,  phobies  multiples,  scru¬ 
pules  religieux,  idées  mélancoliques  déterminées  par  le  fait  do  la  maigreur  du  visage, 
l’impossibilité  do  vivre  comme  tout  le  monde,  do  se  marier. 

La  malade  est  très  grande,  1  m.  70  et  no  pèse  que  55  kgr. 

L’examen  somatique  ne  révèle  aucune  lésion  organique  du  système  nerveux,  la  force 
musculaire  est  bien  conservée  aux  bras,  malgré  ramaigrissomont  très  accentué  des 
masses  musculaires,  réflexes  tendineux  tous  normaux  ;  sensibilité  normale  sous  tous 
ces  modes. 

Le  qui  fra[ipe  surtout,  c’est  l’amaigrissomont  extrême  de  la  face,  squelettique,  vrai¬ 
ment  impressionnante.  Los  yeux  sont  oncavés,  les  joues  creuses,  toute  adiposité  a 
tlisparu  ;  les  muscles  se  dessinent  sous  la  poau  amincie,  iiarchominée,  et  cependant  pro¬ 
fondément  ridée,  trop  grande  pour  recouvrir  le  squelette  do  ses  muscles. 

Ceux-ci  se  dessinent  nettement  sous  la  peau  ;  quand  la  malade  parle,  rit,  mange,  les 
muscles  font  saillie,  leur  contraction  est  nettement  visible.  Le  thorax  est  très  amaigri, 
fes  masses  musculaires  sont  très  diminuées  de  volume,  les  clavicules  font  une  saillie 
exagérée,  la  peau  est  collée  sur  les  côtes  sans  pannicule  adijieux.  Les  seins  sont  petits. 
Les  membres  supérieurs  sont  très  amaigris,  les  saillies  musculaires  eflacéos,  la  peau  trop 
erando  pour  la  masse  musculaire.  Ce  ipii  domine  dans  l’examen  do  toute  la  région  supé- 
riouro  du  corps,  c’est  l’absence  conqilète  de  tout  le  panrdeulo  adipeux; le  pli  do  la  peau, 
facile  a  produire,  est  extrêmement  peu  épais  et  montra  l’absence  complète  de  graisse. 
Par  contre,  les  fesses,  les  membres  intérieurs  sont  normalement  dévolojipés.  les  masses 
musculaires  recouvertes  d’un  pannicule  adipeux  normal. 
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La  malade  est  soumise  à  une  cure  do  repos  et  de  suralimentation.  Les  troubles  ner¬ 
veux  disparaissent  rapidement,  et  la  malade  se  console  (d  jirend  espoir  flans  sa  gué¬ 
rison,  car  le  jioifls  du  corps  augmente  progressivement  et  en  4  mois  le  iioitls  passe  de 
55  kgr.  à  ()5  kgr. 

Malgré  cette  augmentation  de  poiils,  l’aspect  du  visage,  du  thorax  et  dos  membres 
supérieurs  n(i  subit  aucune  modification.  La  lace  reste  squelettique,  pas  trace  do  panni- 
ciilo  adiifovix,  la  peau  ne  se  double  pas  do  graisse  ;  les  membres  supérieurs  et  le  thorax 
restent  dans  le  môme  état.  Par  contre,  les  membres  intérieurs,  surtout  les  cuisses  et  les 
mollets,  se  développent  considérablement  ;  les  fesses  se  recouvrent  de  graisse  et  prennent 
un  volume  énorme.  Il  semble  que  tout  l'effet  de  la  suralimentation  se  soit  exclusivement 
porté  sur  les  fesses  (d  les  membres  intérieurs  et  ipie  les  10  kgr.de  |)oids  gagné  Paient  été 
uniquement  aux  dépens  de  cotte  région. 

Devant  l’inatiité  (hiS  résultats  de  l’alimentation  [lour  rendre  à  la  figure  uti  asiiect 
nortual,  la  maladf ,  qui  était  revenue  gaie,  enjouée  et  confiante,  se  désespéra.  Lestroubles 
nerveux  réapparaissent  et  la  malade  (piitte  la  clinique, le  5  Juillet  1919, dans  le  môme 
état  psychique  que  lors  de  son  entrée. 

Il  s’agit  évidemment  d’un  cas  de  lipodystrophie  progressif. 

Le  côté  intéressant  de  notre  observation  est  le  résultat  de  la  surali¬ 
mentation.  Loin  de  se  faire  sentir  également  sur  toute  la  surface  du  corps, 
elle  a  porté  son  action  uniquement  sur  la  moitié  inféricmre  du  corps.  Pen¬ 
dant  que  la  graisse  s’accumulait  sur  les  fesses  et  les  rrunnbres  inférieurs, 
aucune  trace  de  panniculc  adipeux  ne  se  montrait  à  la  face,  sur  les  bras 
et  le  thorax  ;  seuls  les  fesses  et  les  membres  intérieurs  s’hypertroiihiaicnt 
de  façon  excessive  et  profitaient  seuls  des  10  kgr.  gagnés  par  la  malade. Ce 
résultat  paradoxal  nous  avait  fortement  intrigué  ;  mais  ignorant  les  faits 
recueillis  depuis  par  Boissonnas,  nous  n’avions  su  les  rapporter  à  leur 
véritable  cause  et  porter  un  diagnostic  précis. 

XIII.  —  Sur  un  nouveau  cas  de  Syndrome  de  Basedow  avec  Tro- 

phœdème  chronique,  par  C.-J.  Parmon  (de  Jassy)  et  M.  Golds¬ 
tein  (de  Budapest). 

Dans  un  travail  récent  {Revue  Neurol,  n®  10,  1920),  l’un  de  nous  relata 
avec  Mme  Alice  Stocker  l’observation  d’une  jeune  basedowienne,  atteinte 
en  même  temps  d’un  trophœdèrne  bilatéral  des  mcrnlires  inférieurs. 

En  passant  en  revue  les  cas  publiés  par  d’autres  auteurs,  nous  avons 
vu  qu’il  est  d’au  moins  25.  chiffre  assez  important. 

Nous  avons  insisté  alors  sur  les  différents  problèmes  soulevés  par  de 
pareils  cas,  surtout  en  ce  qui  concerne  la  pathogénie  du  trophœdèrne,  et 
nous  renvoyons  à  ce  travail  cmix  (jul  s’intéressent  à  cette  question. 

Mais  nous  donnerons  ici  l’observation  d’un  nouveau  cas  que  nous  avons 
eu  l’occasion  d’observer  depuis  lors  en  insistant  sur  les  particularités  qu’il 
présente. 

M">»  1,...  s...,  4(i  fins,  lîinn  (rniqiorUinL  (huis  les  rensoigimmenls  qu’elhi  [ic.ul  nous 
ilonnor  sur  sou  hérédité.  Lllo  fut  monsLruéo  514  uns  et  dopiiis  lors,  réguliéroimmt  jus(|u’au 
début  do  SOS  Iroublos  ucliuds.  A  ou  3  onfauts  qui  so  [lortoiit  bioii.  La  malado,  dont  la  tailla 
ost  plut(')t  potito,  1  m.  51),  posait  72  kgr.  avant  sa  maladio. 

Pondant  l'occupation  allomamlo  .^l""  L....S...  romanpio  ((u’ollo  maigrit  ot  (|uo  sos 
forces  diminuent.  Cet  état  progressa  lonlomont,  ot  co  no  lut  qu'une  année  plus  tard  tpj’olle 
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ressentit  dos  palpitations,  en  même  tomps  qu’on  romarqua  une  oxoplitalmie  manifeste 
et  qu’elle  tut  incommodée  par  des  bouffées  do  chaleur  cl  do  transpirations  abondantes. 
La  thyroïde  n’augmenta  pourtant  pas  de  volume,  maisla  malade  observa  qu’ellcdevint 
facilement  enrouée. 

La  menstruation  cessa  complètement  pondant  doux  ans  (1918-1919),  puis  elle  revint 
au  commencement  de  1920  et  continua  assez  régulièrement,  au  dire  delà  malade. 
Jusqu’à  [jrésent  où  elle  remarque  do  nouveaux  retards. 

En  janvier  1919,  lamalade  fil  un  voyage  très  fatigant,  pendant  à  pou  près  48  heures. 
Elle  eut  tollemont  Iroid  que  ses  jamijos  s’engourdirent  au  point  de  n’ètre  plus  perçues. 
La  malade  avait  l’impression  (]u’olles  sont  on  hois. 

Au  mois  de  mars,  elle  romarqua  que  les  chevilles  sont  tuméfiées  ;  puis  pendant  le  prin¬ 
temps  do  1920,  celle  tumétaclion  progressa  en  montant  jusqu’aux  cuisses. Celte  tumé¬ 
faction  persista  depuis  lors.  Elle  est  moins  accentuée  lorsque  la  malade  garde  le  lit  et 
Se  prononce  lorsqu’elio  reste  debout.  Une  sensation  do  prurit  accompagne  la  région 
tuméfiée. 


Il  s’agit  d’une  malade  de  petite  taille,  débile,  avec  une  exophtalmic  prononcée; 
l’ouverture  palpébrale  est  également  très  prononcée.  La  malade  est  dans  un  tremblement 
continuel.  La  thyroïde  no  semble  pas  augmentée  à  la  palpation.  Circonférence  du  cou 
34  cm.  Pulsations  évidente^  dos  carotides.  92  pulsations  parm'nulo  avec  extrasystolcs 
(toutes  les  10  à  12  pulsations)  et  irrégularités  dans  la  fréquence  do  leur  succession. 
Douleurs  précordialos  et  opression  respiratoire  pondant  la  marche. 

Pas  do  troublesde  la  sensibilité, ni  delà  motilité,  sauflos  mouvomentsdol’arliculalion 
tibio-tarsienno,  qui  sont  limités  par  la  tuméfaction  dos  tissus  et  la  dureté  des  tégu- 
uienls  do  cette  région. 

Les  membres  inférieurs  sont  très  augmentés  do  volume  (circonférence  delà  jambe 
•Iroite,  46.5  ;  gaucho,  47  cm.,  circonférence  du  cou-de-pied,  29  cm.  Circomérenco  des 
cuisses  à  leur  partie  moyenne,  58  cm.).  Los  téguments  des  jambes  sont  épais,  durs  (à 
cause  do  l’infiltration  intradermique  ?),  d’une  coloration  bronzée,  présentant  une  érup¬ 
tion  acnéiforme. 


Il  est  impossible  do  faire  un  pli  aux  téguments  dos  jambes. 

La  tuméfaction  intéresse  aussi  le  cou-do-piod  et  le  pied  lui-même  pour  diminuer  vers 
les  orteils. 

En  haut  la  tuméfaction  diminue  à  mesure  qu’on  approche  do  l'articulation  coxo- 
emorale  et  la  coloration  dos  téguments  est  normale.  La  dureté  des  téguments  reste 
très  prononcée  sur  la  face  postérieure  des  cuisses,  mais  est  moins  accentuée  sur  leur 
cègion  antérieure  où  il  est  possible  de  taire  dos  plis  cutanés. 

La  pn  ssion  digitale  no  laisse  pas  do  godet,  saut  l  ur  la  région  du  dos  des  pieds. 

L’augmentation  dos  membres  inférieurs  est  surtout  impres  ionnant  par  rapport  aux 
utombres  supérieurs,  qui  sont  maigres.  La  circontéronco  maxima  dus  braL  n’est  que  do 
24  centimètres. 

Les  mensurations  des  membres  ont  été  faites  après  un  mois  de  repos  au  lit.  La  malade 
''eus  dit  que  leur  tuméfaction  était  encourue —  surtout  vers  le  soir — avant  cette 
période  do  repos. 

Ajoutons  que  la  malade  présente  dos  bouffées  do  chaleur  et  qu’elle  transpire  boau- 
'^cup,  surtout  pondant  la  nuit. 


s’agit  certainement  d’un  cas  de  trophœdème  chronique  chez  une 

basedowienne. 

t^omme  dans  les  autres  cas  relatés,  ce  trouble  trophique  intéresse  les 
extrémités  inférieures  des  deux  côtés.  La  bilatéralité  semble  la  règle  dans 
e  trophœdème  des  hasedowiens.  Un  fait  digne  d’être  retenu  dans  cette 
observation  est  la  grande  dureté  des  téguments  des  jambes  et  de  la  face 
postérieure  des  cuisses.  A  ce  point  de  vue  notre  cas  se  rapproche  de  celui 
publié  par  Howart  et  rappelle  aussi  les  cas  où  le  syndrome  de  Basedowse 
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trouve  associé  à  la  sclérodermie.  Mais,  dans  notre  cas,  on  peut  parler  au 
plus  d’une  fausse  sclérodermie.  Ce  dernier  trouljle  cutané  existait  pourtant 
d’uiie  manière  caractéristique  chez  la  malade  que  l’un  de  nous  (Goldstein) 
étudia  av(!c  Marincsco.  Cette  malade  présentait,  elle  aussi,  des  phénomènes 
rajipcdant  le  tro])hœdème  ou  au  moins  la  lij)omatose  segmentaire  dont  les 
relations  avec  le  trophœdème  semblent  très  étroites. 

Notons  (încore,  dans  notre  cas)  la  pigmentation  des  téguments  qui 
man([ue  d’habitude  dans  le  trophœdème. 

Au  point  de  vue  des  symptômes  basedowiens,  il  convient  de  retenir 
que  l’cxoplitalmie  et  la  dilatation  de  la  fente  palpébrale  sont  très  accen¬ 
tuées,  tandis  (pie  la  tachycardie  est  peu  prononcée  et  le  goitre  semble 
complètement  absent. 

Il  scmlile  que  l’évolution  des  phénomènes  basedowiens,  chez  les  ma¬ 
lades  atteints  en  même  temps  de  trophœdème,  est  plutôt  bénigne,  au 
moins  dans  la  jilupart  des  cas. 

Au  point  de  vue  étiologique,  il  faut  penser,  à  ce  ([u’il  semble,  au  grand 
froid  que  la  malade  ressentit  lises  membres  inférieurs  pendant  un  voyage 
au  mois  de  janvier  et  nous  rajipelerons,  à  ce  yiropos,  le  cas  de  Ayala  où 
le  trofihœdème  ajijiarut  à  la  suite  de  l’immersion  jirolongée  des  jambes 
dans  l’eau  très  froide.  (Dans  ce  cas,  le  trophœdème  n’était  pas  associé  au 
syndrome  de  Basedow.) 

Enfin,  au  point  de  vue  de  la  topographie  des  nigions  nerveuses  qui 
semblent  jiouvoir  donner  lieu  au  trophœdème  par  leur  altération  seule 
ou  plutôt  associée  à  celle  du  système  des  glandes  endocrines,  nous  ajou¬ 
terons,  à  celle  dont  l’un  de  nous  parla  dans  le  travail  cité  au  commencement 
de  cette  note,  la  région  de  la  base  du  cerveau  qui  semble  pouvoir  donner 
lieu  à  l’adijKJse  non  accompagnée  d’autres  troubles  (tels  que  l’atrophie  des 
glandes  génitales). 

Dr,  nous  venions  de  dire  (pic  les  relations  de  l’adipose  avec  Tœdèrrie 
trophique  sont  très  étroites. 

Si  le  syndrome  de  Basedow  lui-même  serait  susciqitilile  d’être  réalisé 
par  une  lésion  primitive  des  centres  nerveux,  c’est  une  question  encore 
discutable. 

XIV.  —  Diagnostic  d’une  Compression  Médullaire  ;  tumeur:  psam- 
mome,  par  M.  Paulian  Em.  üiiMETUii  (de  Bucarest). 

Grâce  aux  dernières  indications  et  études  de  MM.  Babinski  cl  .Jarkows- 
ki  (1),  nous  avons  pu  diagnostiquer  et  malheureusement  contrôler  notre 
diagnostic,  dans  un  cas  de  compression  médullaire  par  tumeur. 

Observation.  •  Il  s'iu'it  d’un  iikiIikU:  A.  .1.,  i'ifri’j  di,  .31  uns,  cnlri'!  dans  lu  sorvico  do 
M.  lu  l’i'ol.  .Miirinosoo,  lu  30  jiinviur  1921,  c'I  (pii  pr(5smitint  iinn  piinipK'igin  spasmo(li(pic 
coinjilùlo,  dus  doiduiirs  dans  lus  inuinbrus  infùriuurs  ni  dos  Iroiiblus  splnncl('iricns. 


(I)  Conlrilnilinn  à  I  (Vtndu  du  ranusUùisiu  dans  lus  coniprussions  du  la  inoollc  dorsalo, 
par  ,1.  tlAiiiNsKi  ut  ,1.  .lAiiKowsKi,  Demie  Neiirologiiiue,  n“  »,  1920. 
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nieii  à  romarquor  dans  sas  anlécédonis.  Il  nio  la  syphilis  ;  marié,  il  a  un  enfant, 
la  fornino  n’a  pas  eu  do  fausses  couches. 

Uéluil  de  la  maladie  au  mois  d’août  1920,  par  d(is  douleurs  dans  la  région  rôtrotro- 
chantérienno  gaucho,  et  qui  s’irradièrent  bientôt  dans  la  hanche  et  la  cuisse  corres- 
pondanUq  do  sorte  qu’au  bout  do  deux  mois  il  no  pouvait  plus  remuer  le  membre  infé¬ 
rieur  gauclio.  Los  mêmes  symptômes  apparurent  enstiito  à  la  région  rétrotrochantérionne 
firoito  et,  après  deux  mois,  il  était  complètement  paraplégique.  Aucun  traitement,  tels 
que  les  ioduros,  etc.,  ne  le  soidagea. 

A  l’entrée  à  rhô|iital,  il  présentait  une  paraplégie  complète  spasmodique,  avec  exagé¬ 
ration  bilatérale  des  réflexes  tendineux,  clonus,  trépidation  éi)ilei)toïdc,  signe  do  Ba- 
•Jinski  bilatéral. 

Troubles  do  la  sensibilité  siqierficlello  et  profonde  :  anesthésie  tactile,  thermique  et 
douloureuse,  remontant  jusqu’à  la  0“  racine  dorsale  surmontée  d’une  zone  d’hypoes- 


iliésio  forte,  comprenant  la  5'  racine  dorsale  et  au-dessus  de  c(dlo-ci  une  autre  zone 
tl’liypocsthésie  légère  (  l■'ig.  I).  Les  réflexes  de  défense  remontaient  jusqu’à  l’ombilic. 
Anesthésie  vibratoire  (membres,  bassin,  colonne  vertébrale)  ;  sens  d’attitude  troublé 
nnx  extrémités. 

Les  autres  réflexes  cutanés  abolis  :  crémastériens  et  abdominaux. 

Lupillcs  égales,  réactionnent  bien. 

l’onction  lond)aire  complètement  négative  (au  point  do  vue  de  la  lynq)hocytosc, 
ëlobulines  et  réaction  de  Wassermann). 

La  topographie  dos  troubles  do  la  sensibilité  et  surtout  riirq)ortancc  attribuée  par 
®s  auteurs  ci-dessus  cités,  à  la  zone  d’hypoesthésie  forte,  comme  montrant  le  siège  de 
n  compression  (entre  la  6=  et  la  4“  racine  dorsale),  et  surtout  l’absonco  d’une  réaction 
•achidieniio,  nous  fit  penser  à  une  conqiression  par  tumeur  médullaire,  et  on  décida 

"intervention. 


Malheureusement  le  rciiérage  vertébral  a  été  erroné  et  on  ouvrit  la  colonne  vertébrale 
®ii-dcssous,  bien  loin  de  la  tumeur.  Le  malade  succomba  quelques  jours  après  et  à  la 
nccropsie  on  trouva  une  tumeur  sous-piale,  justement  au  niveau  do  la  5”  racine  dorsale, 
®bipiétant  un  peu,  au-dessus  et  au-dossous.La  tumeuri  de  la  grandeur  d'une  petite  cerise, 
l'ss  aon  extrémité  supérieure  à  la  moelle,  libre  et  arrondie  par  son  extrémité 
crioure,  coirqirimait  latéralement  la  moelle  épinière,  et  était  située  à  gauche. 

.  "  o^aïuen  microscopique  montra  (pi’il  s’agit  d’un  ])sammome,  tumeur  fibreuse 

•ficrustée  do  dépôts  calcifiés  et  s'étant  développée  sous  la  [lie-rnère  (h'ig.  2). 
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Nous  attirons  l’attc.ntion  sur  la  liaute  irnportanco  d’oxploror  et  d’insister  surtout 
sur  la  présence  dos  zones  hypoesthôsiipies,  qui  sont  si  souvent  négligées  dans  la  pratique 

XV.  —  Syndrome  Excitomoteur  (chorée,  tics,  spasmes,  stéréotypies 
et  dysarthrie),  séquelle  vraisemblable  d’Encéphalite  épidémique 
à  forme  singultueuse  et  algomyoclonique  survenue  en  1914,  i)ar 
M.  H.  Roger  (do  Marseille). 

Observation.  —  Andr...  Léon,  âgé  de  29  ans,  réformé  de  guerre,  est  envoyé  au  centre 
neurologique  de  la  15“  région  pour  expertise  par  le  centre  spécial  de  réforme  do  Nîmes, 
le  23  juin  1921. 

On  est  frappé,  en  le  voyant,par  son  instalnlité  motrice  et  ses  mouvements  anormaux. 
Debout  ou  assis,  il  ne  cesse  de  dé|ilacer  ses  membres  intérieurs  et  supérieurs,  cependant 
que  SOS  yeux  sont  le  siège  d'un  clignotement  perpétuel  et  que  ses  narines  exécutent  do 
fréquents  reniflements,  accompagnés  du  bruit  spécial  à  cet  acte. 

Quand  on  analyse  ses  Iroahles  moteurs,  on  peut  distinguer  ; 

1“  Dos  mouvements  lents  de  croisement  et  de  décroisemont  dos  jambes,  do  llexion 
ou  d’extension  dos  membres  supérieurs,  do  flexion  ou  dt  rotation  de  la  tête,  qui  n’ont 
aucun  but  défini.  Ils  existent  quand  le  malade  est  au  repos,  disparaissent  quand  il 
exécute  un  acte  ou  tout  au  moins  fra[ipent  |)ou  le  segment  actif;  souvent,  au  contraire, 
un  acte  volontaire  du  membre  supérieur,  une  pression  de  la  main,  s’acconqiagnc  do 
déiilacemnnts  anormaux  des  membres  intérieurs.  Cos  mouvements  sont  indépendants 
de  la  volonté  :  le  malade  continue  à  les  exécuter  quand  on  lui  recommande  do  rester 
tranquille.  Ils  disparaissent  quand  on  l’immobilise  légèrement. 

Cette  instabilité  motrice  se  rapproclio,  [lar  certains  côtés,  de  certaines  chorées  lentes 
(chorée  variable  dos  dégénérés),  par  d’autres,  du  simple  déséquilibre  moteur  de  Dupré. 

2°  Do  loin  en  loin,  ci.s  mûmes  membres  sont  secoués  par  un  mouvement  plus  brusque, 
soit  un  pou  ample  et  arrontli  (type  choréique),  soit  bref  et  énergique  (type  mtjoclonique). 
I.e  patient  raconte  (pic,  s’il  tient  un  objet,  il  lui  arrive  parfois  do  le  lilclior  et  do  le  casser. 

3“  D’une  façon  presque  constante,  à  intervalle  d’une  à  deux  minutes,  parfois  moins, 
le  membre  supérieur  droit  exécute  le  mime  geste  stéréotypé  consistant  à  se  frotter  l’œil  droit 
ou  le  front  avec  le  dos  de  la  main  ou  [larfois  de  se  passer  la  main  dans  les  cliovoux.  Ce 
geste  n’a  pas  le  caractère  briisipie  et  impulsif  du  tic,  il  s’arrûto  quand  on  maintient  au 
rotios  le  membre  supérieur. 

4“  Los  pau|)ièros  offrent  un  clignotement,  rapide  et  incessant,  sans  secousses  du  frontal 
ni  sourcillior.  Le  battement  [lalpébral  coïncide  avec  une  contracture  tonique  de  l’orbi- 
culairo  qui  s’accentue  encore  à  la  moindre  ox[)loration  dos  yeux.  Le  malade  se  présente, 
les  youx  l'i  demi  formés  et  la  tète  plutôt  fléchie.  Quand  on  essaie  do  vaincre  le  spasme 
palpébral  on  rolovantdo  force  la  iiaupière  inférieure,  pour  explorer  la  motilité  oculaire, 
les  globes  oculaires  exécutent  des  mouvements  désordonnés,  n’ayant  fias  la  rapidité 
ni  le  rythme  du  nystagmiis  et  s’offoctuant  sous  la  pauiiière  supérieure  ;  quand  on  de¬ 
mande  au  sujet  de  regarder  on  bas,  il  a  uno  très  grande  dilTioulté  à  abaisser  scs  globes 
oculaires. 

5“  Signalons  le  reniflement,  se  répétant  à  intervalles  irréguliers,  souvent  toutes  les 
minutes  et  s’accompagnant  d'un  soulèvement  de  la  partie  gauche  de  la  lèvre  supérieure. 

()“  A  mentionner  enliii  l’acte  de  se  gratter,  toujours  dans  les  deux  mômes  régions  (face 
externe  des  2  jambes)  oi'i  existent  dos  excoriations  étendues. 

Si  on  essaie  de  cataloguer  tous  ces  mouvements  anormaux,  on  remarque  qu’ils  ne 
peuvent  ûtre  ramenés  au  môme  ty|in.  Les  uns,  de  siège  variable  et  sans  but,  corres¬ 
pondent  aux  mouvements  myoclomques  ou  choréupies,  les  autres,  réalisant  toujours  le 
môme  acte,  rentrent,  certains  lents  et  non  imiuilsifs,  dans  le  groupe  dos  gestes  stéréotypés, 
certains  brusiiues  et  irrésistibles  (clignotement,  renillement)  dans  le  cadre  des  tics. 

Par  ailleurs,  nous  ne  constatons  aucun  signe  de  lésion  du  faisceau  pyramidal  (saut 
pnut-ûtro  un  légerdegréde  parésie  brachiale  droite), réflexes  rotuliens,achilléens  et  anti- 
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brachiaux  vifs,  mais  égaux  clos  2  côtés,  pas  de  clonus  du  pied,  réflexe  plantaire  en 
fluxion,  11  y  a  une  légère  adiadococinésic  sans  prédominance  unilatérale.  La  niarclio  est 
normale. 

11  n’y  a  ni  contracture  dLS  raernbrosni  hypotonie. 

A  signaler  une  parole  assez  scandée  par  instants,  avec  parfois  mais  rarement,  quelques 
mouvements  spasmodiques  do  la  face  et  du  cou  au  début  de  l’élocution. 

Pareil  malade  aurait  été  autrefois  étiqueté  «  liqueur  »  et,  comme  tel,  considéré 
surtout  comme  un  mental.  Son  jesychismo  n’est  i)as  en  effet  normal,  son  émotivité  est 
exagérée.  Tous  les  troubles  que  nous  constatons  n  ont  pas  présenté  la  même  intensité 
à  nos  divers  examens.  L  intéressé  reconnaît  qu  ils  sont  très  variables,  s’atténuent  à 
certaines  périodes,  ne  survenant  alors  qu  à  certains  moments  de  la  journée,  s’accentuant 
en  présence  du  public  et  particulièrement  lors  de  l’examen  médical.  Le  malade,  do  celait, 
luit  i)lutôt  la  société  (c  est  ce  qui  a  fait  mentionner  une  tendance  à  l’hypocondrie  dans 
le  rapport  d’un  précédent  export).  11  aurait  de  la  difliculté  à  fixer  son  attention  sur  la 
même  occupation.  11  aurait  les  pleurs  faciles. 

Tant  CCS  troubles  moteurs  que  cos  modifications  de  caractère  l’ont  obligé  à  quitter 
sa  profession  ancienne  do  «  soulllour  de  verres  »  pour  se  contenter  d’aider  son  frère 
dans  son  métier  de  photographe,  faisant  surtout  les  courses  et  travaillant  d’une  façon 
discontinue. 

Ce  cas  sort  toutefois  du  cadre  habituel  dos  tiquosos. 

D’une  i)art,  la  plupart  dos  mouvements  anormaux  sont  différents  des  tics. 

D’autre  part,  nous  trouvons  bien  chez  cet  homme  un  certain  degré  do  déficit  intellec¬ 
tuel,  mais  pas  do  dégénérescence  mentale,  comme  en  ont  souvent  les  tiqueurs  aussi 
accusés.  Pas  do  terrain  névropathique  antérieur,  ni  d’hérédité  nerveuse  non  plus. 
Cet  homme  était,  avant  la  guerre,  un  sportsman,  capitaine  d’équipe  de  foot-ball, 
fonction  qui  ne  demande  pas  seulement  des  muscles,  mais  un  ensemble  do  qualités 
psychiques  et  un  certain  équilibre  montai. 

Enfin  nous  devons  signaler  : 

a)  Des  Iroubles  sensitifs  qui  no  se  roncontrent  guère  dans  les  tics,  une  hypoesthésie  de 
la  moitié  droite  de  la  face  et  du  membre  supérieur  droit,  alors  que  la  sensibilité  des  mem¬ 
bres  inférieurs  est  égale  (ce  qui  paraît  éliminer  l’hypothèse  d’une  hémi-anesthésie 
pithiatique).  Quelques  douleurs  par  poussées  dans  les  membres,  plutôt  dans  le  côté  droit, 
dos  sensations  paresthésiques  do  l’hémifaco  droite  et  surtout  do  l’œil  droit  (sensation 
de  gravier  conjonctival).  Ce  serait  cotte  paresthésie  qui  commanderait  le  mouvement 
stéréotypé  do  frottement  do  la  main  droite. 

b)  Quelques  Iroubles  vaso-muleurs  :  sudation  de  la  face  plus  marquée  à  droite. 

c)  Troubles  oculaires.  —  Il  nous  a  semblé  (mais  nous  ne  pouvons  l’affirmer  en  raison 
do  l’instabilité  oculo-pali)ébrale)  qu’il  existerait  une  légère  enophtalmie  avec  myosis  de 
l’œil  droit.  Mais  ce  qui  est  plus  net,  c’est  de  la  diplopie  quand  le  malade  regarde  en  haut 
ot  do  près  (1). 

L’ensemble  de  ces  troubles  d’excitation  motrice,  prédominant  dans  le  domaine  des 
œouvoments  automatiques  (mouvements  do  clignotement,  bégaiement,  reniflement), 
sans  signes  pyramidaux,  et  associés  ô  dos  troubles  sensitifs  prédominant  à  droite,  nous 
fsil  penser  à  une  localisation  à  la  fois  aux  corps  striés  et  ù  la  couche  optique.  Car  l’hypo- 
fhèso  d’une  psychonévrose  puro  nous  paraît  dilllcilo  à  défendre  dans  ce  cas. 

Pareils  faits  no  dépendent  pas  habituellement  do  la  syphilis  nerveuse  ;  pas  d’antécé¬ 
dents,  pas  do  loucoplasie,  pas  d’Argyll. 

L’artério-scléroso  n’est  pas  on  cause  ni  une  intoxication  d’origine  rénale  (pas  d’albu¬ 
mine  urinaire). 

L’intéressé  les  rapporte  à  une  commotion  qui  serait  survenue  fin  novembre  1914. 
Mais  s’il  allègue  avoir  été,  à  cette  époque,  déplacé  par  un  obus,  il  n’aurait  eu  aucune  perte 
dt  connaissance  ni  obnubilation  passagère  et  les  troubles  no  seraient  survenus  que 
quelques  jours  après. 


(1)  A  signaler  l’existence  de  placards  psoriasiques 


coudes,  au  creux  épigastrique . 
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D’iiiili'i!  part  il  est  (îXcoi)Uoiim!l  (pruiKi  coinmoüon  aussi  làgèra  laisse  après  alla  des 
séquelles  si  persisLanles. 

I.’liislüire  du  débul  des  aocidc.iils,  tels  que  le  itialadi,  nous  on  fait  lui-rriêine  le  rècil,, 
nous  aifîuille  vers  une  autre  liyp()tliès(!. 

L(!s  |)rorniors  sypniptômes  ont  apparu,  au  début  de  décembre  1914, d’une  façon  assez 
brusque  sous  toriiui  de  liwjnH  invincible  accompagné  de  xecouese.i  hriixquex  des  membres 
supérieurs  d'abord,  des  membres  inlérieurs  ensuite.  Ce  lunpiet  aurait  persisté  presque 
avec  la  même  int(msit6  pendant  près  des  trois  mois,  où  le  malade,  évacué  des  armées,  a 
été  soiij'né  à  Saint-Hrieux.  Mn  même  temps,  le  malade  souffrait  do  douleurs  vives  siégeant 
aussi  bien  dans  l’intervallr  des  articulations  que  dans  les  jointures  et  ne  s’accom|iagnant 
pas  de  gonflement  articidaire.  Il  dormait  très  mal  la  nuit,  toujours  agité,  convulsé  par 
ses  secousses  du  iliapliragme  et  des  membres,  avait  du  cauchemar,  du  délire.  Il  ne  paraît 
pas  avoir  eu  de  période  fébrile,  tout  au  moins  de  fièvre  de  longue  ilurée.  Il  serait  d’ailleurs 
resté  alité  peu  de  temps. 

I,es  médecins  qui  l’ont  vu  auraient  été  très  intrigués  par  son  cas.  lia  été  évacué 
avec  le  diagnostic  de  «  hoquet  convulsif  »,  et  réformé  en  1915  avec  cidui  de  «  chorée  ». 
Entre  temps  on  avait  porté  celui  de  «  rhumatisme  »  en  raison  des  douleurs  vives. 

.\près  sa  réforme,  les  mêmes  symptômes  ont  persisté.  (|uoirpu‘  allant  on  s’atténuant 
[irogrossivement,  encore  trois  mois.  I.e  horpiet  aurait  duré,  en  tout,  près  de  cinci  mois  ; 
depuis  lors  il  l'éapparaî  trait  parfois;  mais  de  pins  en  |)lus  rarement  pendant  un  a  près-midi, 

I.es  secousses  brusipies  et  incessantes  dos  meiidires,  (pii  ont  duré  elles  aussi  un  se¬ 
mestre,  ont  été  progressivement  remplacées  [lar  des  mouvements  moins  vifs,  ipii,  dans 
leur  forme  actuelle,  existeraient  depuis  5  à  (’>  ans.  Los  algies  vives  ont  disparu,  sauf 
pai'lois  (luidcpuis  douleurs  lombaires  et  quelcpies  lancées  dans  les  membres. 

En  ce  (pii  concerne  la  dysartiirie,  elle  était  si  accenluéeque  iiondanl  la  iiériodo  aiguë, 
le  malade  [louvait  dillicilemont  se  faire  comprendre.  Toute  émission  de  sons  s’accom¬ 
pagnait  de  contorsion  spasmodiipie  des  muscles  de  la  face  et  du  cou  (1). 

il  y  aurait  eu  également  de  la  dysphagie. 

Le  déhiit  aigu,  avec  son  hoipiet  si  [irolongé,  ses  secousses  des  membres,  ses  douleurs, 
sa  dysarthrie  spéciale,  son  insomnie,  nous  fait  porter  le  diagnosctic rétrospectif  d’encë- 
Ijhulile  épidémique  à  forme  sinqullueuse  et  ulqomijoclonique.  Il  s'agirait  d’un  de  ces  ca.s 
spora(li([ues  ayant  pn'icédé  de  longtemps  l’épidémie  ri'icente,  et  ayant  débuté  selon  la 
règle,  pendant  la  (lériode  hivernale.  [‘Z). 

Nous  savons  fort  bien,  par  l’étude  des  faits  (pii  datent  déjà  de  191  7  et  I91K,  ipie 
les  moiivemeiiLs  anormaux  encéphalitiipies  sont  soiivi  nt  de  longue  durée  et,  dans  cos 
cas,  en  raison  de  la  régression  estivale  et  de  la  réviviscence  habituellement  hivernale, 
on  a  [larlé  de  formes  pndonijées  d'encéphalite. 

Dans  notre  cas,  en  raison  de  la  fixité  des  troubles  deimis  plusieurs  années  (.'!),  on  peut, 
sans  doute,  parler  de  séquelle. 

Si  l’on  admet  l'origine  encéphalitiipie  ipii  nous  [larait  la  plus  vraisemblable,  ce  fait, 
datant  de  7  ans,  montrerait  la  fâcheuse  chronicité  des  séquelles  excilomolrices  de  l’encé- 
phalite  épidémiipie,  tout  comme  la  dernière  Héiinion  neurologique  annuelle  nous  a 
convaincu  de  la  marche  toujours  progressive  de  certaines  formes  liyiiertoniiiiies  (Ihir- 
kinson  post-encéphalitiipie).  Il  iqqiorte  une  contribution  au  problème  de  l’origine  cncé- 
phalilique  possible  de  eertuins  purnmgoclonus  mulliples,  hypothèse  (pie  nous  avions  émiso 

(1)  Nous  avons  observé  une  dysarthrie  analogue  dans  d’autres  cas  d’encéphalite  avec 
a.ssoeiation  des  spasmes  de  la  lace  au  moment  de  l’émission  des  sons.  11.  Uounn,  Encé¬ 
phalite  épidémiipie  à  forme  de  s|iasnies  liypertoni([ues  douloureux.  Sud.  méd.  L5  août 
I9’.h).  l'.nee(ihalomvehte  epniemnpie  ou  névrose.  .Marseille  méd.,  15  juin  I9’.il.  — 
lîabinsUi  vient  de  doniier  une  description  minutieuse  de  ces  dysarthries  par  lésion  dn 
corps  strie,  aiixipiidles  mes  cas  ressemblent  beaucoup,  .S'oc.  neuroL,  5  mai  1921 . 

(2)  IL  Hoiiuii.  Héveil  hivernal  de  l’épidémie  eneéplialitiiiue  et  reviviscence  saisonnière 
(les  encéphalites  à  forme,  prolongée.  .Soc.  méd.  hôp.,  21  décembre  1929.  I';pidémi()- 
logie  et  contagiosité  de  l’encéphalite  épidémiipie,  La  .Médecine,  déc.  1920. 

j.'l)  Dans  le  certificat  d’expertise  fait  il  y  a  1  an  1  /2,  à  l’occasion  de  sa  réforme,  noms 
tioovoiis  notées  les  memes  particularités  chniipies  (pie  nous  notons  aujourd’hui. 
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l’an  dornior,  dans  uno  rovna  gônérale  sur  l’oncéphalite  algomyocloniquo  [Journal  des 
praliciens,  «  et  15  niai  1921). 

A  signaler  en  terminant  :  1“  les  Iroubles  sijmpalhiqucs  qui  paraissent  exister  au  niveau 
tlo  riiéniiface  droite  :  sudation  uxag6r6o  et  iiout-ètro  syndrome  do  Claudo-Bornard- 
Hornor  (1),  dillicile  à  aflirnier,  tilant  donné  les  mouvements  incessants  dos  paupières  et 
des  yeux  du  malade.  En  outre,  le  malade  prétend  avoir,  on  dehors  des  périodes  où  il 
irrite  sa  conjonctive  par  dos  frictions  successives,  uno  hypersécrétion  lacrymale  droite. 

2“ De  fa  dip/opic,  qui  existe  dans  réprouve  do  la  convorgonce  en  haut  ot  que  Barré 
aurait  retrouvée  dans  la  phqiart  des  cas  de  l’arkinson  encéjihalitiquo. 

Au  point  do  vue  élioloyique,  il  ost  vraisemblable,  dans  ce  cas,  que  les  fatigues  de  la 
campagne  et  pout-êtri  la  commotion  légère  par  éclatement  d’obus  (sans  porte  do  connais¬ 
sance),  qui  a  précédé  de  (luelques  jours  le  début  do  la  maladie,  ont  joué  le  rôle  do  causes 
prédisposantes. 

M.  Henry  Meige.  — Lr  malado  de  M.  II.  Roger,  toutes  résürvc.sfaiLos 
surrarnyilificatinn  psycho-iiévropathique  de  ses  symptômes,  peut  en  effet 
dre  rapproché  de  ces  cas  où  un  trouble  de  la  parole  s’associe  à  des 
désordres  moteurs,  sans  qu’il  s’agisse  d’une  affection  nosographique- 
ment  classée.  Ce  sont  des  faits  de  ce  genre  que  j’avais  fait  connaître  en 
1914,  notamment  en  présentant  à  la  Société  de  Neurologie  une  fillette 
dont  j’ai  rajipelé  Iirièvcment  l’histoire  à  la  séance  du  5  mai  dernier,  à 
propos  d’un  malade  de  Babinski. 

Le  caractère  dominant  du  trouble  de  la  parole  que  présentait  cette 
enfant  était  sa  ressemblance  avec  le  phénomène  du  samjlol-,  d’où  l’épi¬ 
thète  de  singiillueiise  que  j’avais  appliquée  à  cette  forme  do  dysphasie. 
Le  même  qualificatif  convient-il  à  la  parole  du  malade  de  M.  H.  Roger 
qui  est  «  scandée  »  ?  Il  ne  saurait  en  tout  cas  s’appliiyuer  au  hoguel,  qui 
est  bien  différent  du  sanglai. 

Lar  ailleurs,  la  coexistence  de  secousses  convulsives  aiiparcntées  au.x 
tics,  de  gestes  stéréotypés,  de  mouvements  choréiformes  et  myocloni(|ues, 
eonstituerit  un  ensemble  cliniiyuc  qui  méritait  d’être  rapiiroché  des  cas 
précédemment  décrits. 

^1  l’on  jieait  sujiposer,  non  sans  vraisemblance,  (jue  l’encéiihalitc  épidé- 
^ujue  est  cajiable  de  réaliser  de  tels  syndromes,  ils  peuvent  aussi  se 
Manifester  sous  d’autres  influences.  En  tout  cas,  leur  origine  organique 
Semble  de  jilus  en  plus  certaine,  et  je  rappellerai  encore  que,  dés  1914, 
J  avais  incriminé  une  atteinte  possible  de  la  région  des  noyaux  gris  et 
de  la  protubérance. 


n  syndrome  do  Chnido-Bcrnard-IIorner  droit  ctioz  im  cncé- 
10  du  [loaucier,  du  slornoclèidomastoïdien  et  dos  muscles 
les  mouvements  d’élévation  do  l’épaulo  droite.  Sud.  rned., 


(1)  Nous  avons  observé  ii 
haalitique,  avec  hémispasi 
y®  lu  face  coïncidant  avec 
M  août  1920. 

rri-i  ^  can  sont  à  rupproclior  dos  plu'momèncs  syiiipathiquos  obscrvùs  par  Claude 
piipillairo  iiriilaloralo,  ri^iflexo  piloniotonr  oxagérô,  ruio  blanche  persislanle), 
.^lii'ido  (îl  Dupuy  Üiiletnps  (liypersiicrôLion  lacrymale  unilatérale),  Soc.  neurol.y 
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N  11  h.  1/2  l;i  Société  sc  réunit  en  comilé  secret. 

Congrès  de  Luxembourg-Metz 

(1-6  août  1921) 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris,  invitée  à  désigner  des  délégués  pour 
le  XXV«  Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurologistes  de  France  et 
des  pays  de  langue  française  qui  se  tiendra  à  Luxembourg  et  à  Metz  du 
1'^''  au  6  août  prochain,  délègue  MM.  IL  Claude,  président,  J. -A.  Sicard, 
vice-président,  IIallion,  de  Massary,  anciens  présidents,  AndréThomas 
et  Crüuzon  (de  Paris). 


A  l’occasion  du  c(mtonairc  de  l’hôpital  de  Bloomindale  et  du  Congrès 
spécial  de  l’American  ncurological  Association,  le  P''  Pierre  Janet  a  pré¬ 
senté  les  vœux  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  aux  neurologistes 
américains. 

Le  D*"  Sydney  Schwab,  de  Saint-Louis,  président,  a  proposé  d’adresser 
les  remerciements  de  l’Association  américaine  à  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris,  en  même  temps  que  ses  sentiments  de  plus  cordiale  sympathie. 
Tous  les  membres  sc  sont  levés  et  ont  voté  par  acclamation.  Quelques 
assistants  ont  proposé  d’ajouter  que  les  membres  de  la  Société  de  Neuro¬ 
logie  de  Paris  seraient  toujours  les  bienvenus  s’ils  venaient  rendre  plus  sou¬ 
vent  visite  à  leurs  collègues  et  amis  américains. 


CONGRÈS  DES  ALIÉNISTES  ET  NEUROLOGISTES 

de  France  et  des  pays  de  langue  française 


XXVe  Session.  —  LUXEMBOURG-METZ.  —  août  1921. 


Le  XXV®  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France 
et  des  pays  de  langue  française  s’est  tenu  cette  année  du  Ier  gu  g  août  à 
Luxembourg  et  à  Metz  souslehautpatronagede  LL.  AA.  RR.  la  Grande- 
Duchesse  DE  Luxembourg  et  le  Prince  Félix  de  Luxembourg, 
avec  un  Comiié  d’honneur  constitué  par  les  principales  notabilités  poli¬ 
tiques  et  médicales  du  Grand-Duché. 

Présidents  du  Congrès  :  M.  le  Rr  Buffet  (d’Ettelbruck)  et  M  .  le  Rr  Hen¬ 
ry  Meige  (de  Paris). 

Vice-Président  :  M.  le  Pr  Jean  Lépine  (de  Lyon). 

Secrétaires  généraux  :  M.  le  Rr  Forman  (de  Luxembourg)  et  M.  le 
Dr  Lalanne  (de  Nancy). 

La  séance  inaugurale  a  eu  lieu  à  Lu.xembourg  le  lundi  l®r  août  dans  la 
salle  des  Fêtes  du  Palais  Municipal  devant  une  très  nombreuse  assistance. 
Des  discours  ont  été  prononcés  par  M.  Reuter,  ministre  d’Etat  du  Grand- 
Dqphé,  par  les  délégués  des  Ministères  français  de  l’Hygiène,  de  la  Marine, 
par  le  Rr  Glorieux,  délégué  de  la  Belgique,  le  Pr  Bing  (de  Bâle),  délégué 
suisse,  le  Pr  Haskovec  (Tchéco-Slovaquie).  Les  Présidents  du  Congrès, 
la  Dr  Buffet  (d’Ettelbruck)  et  le  Rr  Henry  Meige  (de  Paris)  ont  pris 
ensuite  la  parole. 

Ont  été  nommés  Présidents  d’Honnenr  :  MM.  les  Rocteurs  Flesch, 
président  du  Collège  médical  de  Luxembourg  ;  Weber,  président  de  la 
Société  des  sciences  médicales  du  Luxembourg  ;  Praum,  Rirecteur  du 
Laboratoire  bactériologique  de  Luxembourg  ;  de  Craene,  Président  de  la 
Société  Belge  de  Neurologie  ;  Ruchateau,  Président  de  la  Société  de  méde- 
aine  mentale  de  Belgique;  Pr  Bing,  Président  de  la  Société  Suisse  de 
Neurologie  ;  PrllASKOWEC,  de  Prague  ;  et  les  Rocteurs  Briand, Cullerre, 
Deny,  Klippel,  Vallon. 

Secrétaires  des  séances  :  MM.  les  Rocteurs  vYllamagny,  médecin  direc¬ 
teur  adjoint  de  la  maison  de  Santé  de  Passy  ;  Brousseau,  chef  de  clinique 
adjoint  des  maladies  mentales  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris,  médecin 
adjoint  des  asiles  publics  d’aliénés  ;  Louis  Parant,  Interne  des  Asiles  de 
a  Seine  ;  Welter,  médecin  de  la  maison  de  Santé  d’Ettelbruck. 

Frois  questions  ont  fait  l’objet  de  Rapports  : 
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PsycliiaLrie.  —  La  Conscience  de  Vêlai  morbide  chez  les  psijchopallies, 
jiar  M.  Loghe  (do  Paris). 

Neurologie. —  L’épilepsie  iraiirnali/pie,  par  M.  P.  Bi':ii.\gue  (de  Paris). 

Médecine  légale.  —  La  simulalion  des  maladies  menlales,  par  M.  PoitoT 
(d’Alger). 

Uiuî  séance  de  projeclions  et  cinémalographies  clinhpies  el  des  présen- 
lalions  de  malades  onL  eu  lieu  à  l’InsLiLut  hacLériologiciue  dirigé  par  le 
Dr  Pkaum. 

En  outre,  plusieurs  séances  ont  été  consacrées  à  des  Commnnicalions 
diverses. 

Plusieurs  réceptions  ont  été  offertes  au.x  (Congressistes  :  Le  lundi 
Dr  août,  pai'  les  autorités  luxeinboiirgeoises  au  Palais  irninici[)al  ;  le  mardi 
2  août,  j)ar  le  Ministre  de  Eranee  ;  le  incrci'edi  3  août,  par  1(!S  Présidentset 
les  membi'es  du  Eongrès  ;  1(>  vendredi  h  août,  à  .Mondorf-ies-liains. 

Des  visites  ont  eu  lieu  :  au  musée  Peseatore,  à  l’Institut  Metz,  aux 
l'Ctablisscments  Mercier,  aux  curiosités  de  la  ville. 

Le  mercredi  3  août,  visite  de  la  maison  de  santé  d’bCttelbruck,  suivie 
d’un  déjeuner  offert  par  le  Gouvernement  du  Grand-Duché. 

IjMuême  jour,  réception  au  cliAteau  grand-ducal  de  Golmar-Berg  par 
la  famille  souveu'aine,  d(!  Lux(‘mboui'g. 

Lmî  (‘xcursion  en  automobiles  mises  à  la  disposition  des  Gongi-essistes 
j>ar  hnirs  ])ropriétaires  luxembourgeois  a  fait  eonnalti'c  les  sites  les  plus 
intéressants  du  Grand-Duché  :  le  Grunewald,  Vianden,  Dasbourg,  Gler- 
vaux,  \\  ilz,  IGcb-Ie-Trou,  etc.  Déjeuner  à  Glervaux,  oflert  par  la  Muniei- 
palilé  de  Lu.xembüurg. 

Le  vendredi  b  août,  excursion  à  Mondorf-Ies-Bains  suivie  d’un  dîner, 
d’iiiu'  rei)iésentation  tbéâtrale  et  d’une  fêti^  noeturm;. 

Des  trains  sp(’‘ciaux  ont  été  réservés  au.x  Gongressist(;s  [)our  les  excur¬ 
sions.  Plusieurs  e<jnc<!rts  (mt  eu  li(m  à  l(!ur  intention. 

Le  sametli  G  août,  le  Gongrès  s’est  transporté  à  Metz  où  il  a  été  reçu 
pai'  les  autorités  messines,  et  où  a  eu  lieu  une  séanc.e  de  Communications. 

Après  la  clôture  du  Congrès,  des  i^xcursions  facultatives  avaient  été 
organisées  aux  champs  de  bataille  (h;  Verdun  et  en  Bhénanie. 

Le  succès  de  cette  S(;ssion  a  été  particuliérement  favorisé  [)ar  lu  parti- 
ci[ialion  éclairée  <]e  M.  .M(dlard,  ministre  de  Eranee  à  Luximibourg,  j)ar 
h;  bietiveillaiit  appui  d('  .M.  Heiiter,  tninistre  d’Etat,  (h;  M.  Didericdi, 
bourgmestre  de  la  vilh',  par  M.le  maire,  d(3  Metz  et  par  l’actif  dévoueimud- 
du  Df  h’orman,  secrélaire  général  lu.xembourgeois,  du  lE  Lalanm;,  S(;cré- 
laii'e  général  français,  et  du  lE  Bené  (Charpentier,  secrétaire  [)ermanciit 
du  Congrès. 

•Aux  congressistes  français  dont  le  nottdjre  a  dé[)assé  celui  d(;s  sessions 
aidérieures  s’étalent  joints  de  nombreux  aliénistes  et  neurologistes  de 
Belgi(pje  et  de  Suisse. 


CONGRÈS  DE  LUXEMBOURG-METZ 


859 


Lo  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  des  pays  de 
langue  française  a  été  accueilli  par  les  souverains,  le  gouvernement,  la 
municipalité  et  toute  la  population  du  Grand-Uuché  avec  une  exception¬ 
nelle  sympathie.  Il  a  été  l’occasion  d’une  chaleureuse  manifestation  en 
faveur  de  la  science  française,  où  se  sont  affirmées  les  affinités  intellec¬ 
tuelles  des  deux  pays. 


La  prochaine  session  (XXVI®)  du  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et 
Neurologistes  de  France  et  des  pays  de  langue  française  se  tiendra  à 
Quimper,  au  mois  d’août  1922. 

Président  :  Professeur  .lean  Liopink,  Doyen  de  la  Faculté  de  Médecine 
de  Lyon  ;  Vice-Président  :  Docteur  Henri  Colin,  médecin  en  chef  de 
l’Asile  Villejuif  ;  Secrétaire  yénérat  :  Docteur  Lagriffe,  directeur-Mé- 
decin  en  chef  de  l’Asile  de  Quimper. 

Les  questions  suivantes  ont  été  choisies  par  l’Assemblée  générale  du 
Congrès  pour  figurer  à  l’ordre  du  jour  de  la  session  de  Quimper. 

Psychiatrie  :  Les  troubtes  mentaux  dans  l’ encéphalite  épidémique.  Rap¬ 
porteurs  :  MM.  Truelle  (de  Paris)  et  Petit  (de  Bourges). 

Neurologie  :  Les  lésions  du  système  nerveu.r,  central  dans  l’agitation 
>nolrire  et  la  rigidité  musculaire.  Hajiporteur  :  M.  Anglade  (de  Bordeaux). 

Assistance  des  aliénés  :  L’assistance  des  psychopathes.  De  la  sauvegarde 
des  droits  de  l’individu  et  de  la  société  dans  le  Irailement  des  maladies  men¬ 
tales.  Rapporteur  :  M.  Paul  Courbon  (de  Strasbourg). 


RÉSUMÉ  DU  DISCOURS  D’OUVERTURE 

Les  origines  psychonévropathiques  de  l’oracle  de  Delphes 
et  l’hystérie  de  la  Pythie,  par  M.  Henry  Meige. 

L’oracle  de  Delphes  eut  pour  origine  une  épidémie  de  prophétomanie 
survenue  ehez  les  bergers  du  Parnasse.  Dans  l’antiquité  hellénique,  hs  culte 
des  Nymphes  engendra  des  délires  de  possesion  (nynqiholepsie),  tout  à 
fuit  comparables  à  ciuix  dont  turent  att(!ints  au  moyen  âge  les  possédés 
du  diable. 

Le  don  de  prophétie  fut  considéré  ensuite  comme  une  manifestation 
d  une  autre  divinité,  Dionysos,  dispensateur  d’un  trouble  mental  à  rnani- 
f'îstations  tumultueuses,  V enthousiasme.  Les  Ménadiss,  possédées  de  Dio- 
'^ysos,  SC  livraient  à  des  danses  extravagantes  rappelant  les  agitations  dos 
choréomanes  (Tarentisrne,  danses  de  Saint-Guy,  etc.). 

ce  propos,  on  doit  se  demander  pourquoi  ces  dévergondages  moteurs 

présentent  avec  un  caractère  rythmique.  C’est  que  les  actes  rythmiques 
®unt  un  des  modes  d’expression  de  l’automatisme. 

«  Une  maladie,  dont  les  méfaits  sont  d’actualité,  l’encéphalite  épidé- 
•ïiique,  compte,  parmi  ses  multiples  manifestations,  des  mouvements 
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involontaires  dont  le  caractère  essentiel  est  de  se  reproduire  avec  une 
cadence  régulière. 

«  On  peut  admettre,  avec  M.  Sicard,  que  cette  particularité  est  l’indice 
d’une  lésion  frappant  certains  centres  mésencéphaliques  qui  président  à 
la  rythmicité.  Ici,  il  s’agit  d’une  cause  irritative  stimulant  directement  les 
centres  en  question. 

«  Le  résultat  sera  sensiblement  le  même,  si  ces  centres  sont  privés  de 
leurs  connexions  avec  l’écorce  cérébrale,  frénatrice  et  régulatrice,  ou  si 
l’action  de  cette  dernière  est  temporairement  inhibée. 

«  Chez  les  choréomanes,  sous  l’influence  d’une  idée  mystique  préva¬ 
lente,  le  contrôle  cortical  venant  à  faire  défaut,  les  gestes  ne  sont  plus 
commandés  (]ue  par  les  centres  secondaires  de  l’automatisme  et  tendent 
à  se  répéter  rythmiquement. 

«  Ces  danseui's-là  se  comportent  comme  des  décérébrés. 

«  En  tout  cas,  il  est  incontestable  que  les  gestes  cadencés  sont  le  témoi¬ 
gnage  d’un  déficit  cérébral,  soit  permanent  comme  chez  certains  idiots, 
soit  passager  coinnu!  chez  les  fanatiques  de  la  danse.  » 

Les  Grecs  attribuaient  aussi  à  Dionysos  le  pouvoir  d’inspirer  les  paroles 
prophétiques  par  l’intermédiaire  d’un  autiaî  trouble  i)sychi(iue,  la  Mania. 

«  C’est  par  l’intermédiaire  de  la  Mania,  dit  Platon,  que  le  Dieu  a  donné 
le  pouvoir  divinatoire  à  la  démence  humairuî,  car  nul,  s’il  possèdeses  esprits, 
ne  s’illumine  de  rinsjûration  du  dieu,  prophétique  et  véridique,  mais 
seulement  si  le  sommeil  a  enchaîné  la  force  de  sa  raison,  ou  bien  s’il  est 
égaré  par  la  maladie,  ou  par  un  certain  enthousiasme.  » 

En  empruntant  au  grec  le  mot  de  manie,  les  aliénistes  en  ont  restreint 
le  sens.  Car  dans  la  Mania  de  Platon  no  figure  pas  seulement  l’agitation 
maniaque,  mais  les  idées  de  possession,  la  prophétomanie,  les  délires  infec¬ 
tieux  et  jusqu’à  l’onirisme. 

Dans  la  suite  des  temps,  le  culte  de  Dionysos  fut  remplacé  par  celui 
d’Apollon,  lequel  était  à  la  fois  devin  et  médecin.  Les  prêtres  d’Apollon 
codifièrent  la  divination  enthousiaste  et  réglementèrent  les  prophéties 
dont  ils  prirent  la  direction.  Ils  choisirent  des  sujets  particulièrement 
aptes  aux  agitations  convulsives  et  aux  délires  orninaux  :  ce  furent  les 
Pythies,  jeunes  filles  débiles  et  hystériques,  dont  la  névrose  habilement 
cultivée  répondait  bien  à  leurs  desseins. 

Les  auteurs  anciens  ont  laissé  des  descriptions  très  significatives  des 
cérémonies  qui  accompagnent  la  reddition  des  oracles.  On  retrouva  toutes 
les  particularités  des  grandes  crises  d’hystérie  chez  les  Pythies  de  Delphes. 

«  Comme  une  automate,  la  Pythie  se  dirige  vers  le  trépied  fatidi([ue, 
<’y  assoit,  les  jambes  écartées  ;  un  frisson  la  saisit  ;  un  souffle  la  pénètre 
l)ar  ses  plus  secrètes  parties  {aura).  Elle  pousse  un  long  cri,  le  cri  initial, 
suivi  de  soupirs,  de  sanglots,  de  murmures.  Puis,  oppressée,  haletante, 
la  Pythie  pou.sse  encore,  de  temps  à  autre,  de  longs  hurlements.  Son  visage, 
tantôt  se  colore,  et  tantôt  blêmit  ;  il  passe  de  la  rougeur  du  feu  à  la  livi¬ 
dité  de  la  peur...  Elle  roule  des  yeux  furibonds,  qui  se  convulsent  vers 
le  ciel  ;  une  écume  sort  de  sa  bouche...  »  Cette  description  est  de  Lucain. 
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«  Bientôt  apparaît  la  phase  convulsive  (la  période  des  grands  mouve¬ 
ments)  :  sa  tête,  ses  membres,  son  corps  entier,  sont  en  proie  à  une 
agitation  désordonnée,  «  pareille,  dit  Plutarque,  à  celle  des  flots  soulevés 
par  la  tempête.  » 

«  Cependant,  peu  à  peu,  les  convulsions  s’apaisent,  et  c’est  alors  que  la 
Pythie  commence  à  proférer  des  sons  articulés. 

«  D’une  voix  brisée,  rauque,  elle  laisse  échapper,  comme  à  regret,  des 
mots  sans  suite,  des  lambeaux  de  phrases,  interrompus  par  de  brusques 
arrêts  ou  de  longues  hésitations. 

«  Ell(!  dépeignait  ainsi,  croyait-on,  les  visions  envoyées  par  le  dieu  et 
exhalait  les  paroles  que  celui-ci  lui  soufflait,  — hallucinations  visuelles  et 
auditives,  penserons-nous,  qui  se  reflétaient  aussi  sur  son  visage,  «  tantôt 
épouvanté  et  tantôt  menaçant  ». 

«  Mais  qui  sait,  si  dans  le  secret  du  sanctuaire,  les  prêtres  n’avaient  pas 
suggéré  à  l’avance  les  propos  fatidiques  que  leur  docile  médium  annonait 
ensuite  publiquement  ?.... 

«  Finalement,  un  long  soupir  annonçait  que  la  Pythie  avait  terminé 
son  rôle.  La  crise  était  finie.  L’oracle  était  rendu.  » 

Il  est  intéressant  de  rechercher  ])ourquoi  l’on  retrouve  les  mômes  dé¬ 
sordres  moteurs  chez  les  Ménades  de  Dionysos,  les  Pythonisses  d’Apollon, 
les  prêtresses  des  Bacchanales  romaines,  les  démonopathes  du  moyen  âge, 
les  eonvulsionnaircs  de  Saint-Médard,  voire  même  les  féticheurs  nègres, et 
enfin  chez  les  grandes  hystériques  contemporaines. 

«  Il  ne  vi(mdra  à  l’idée  de  personne  que  ce  rite  névro[)athique  immuable, 
Iranchissaiit  tous  les  obstacles  de  l’histoire  et  de  la  géographie,  ait  pu  se 
propager  à  travers  les  âges  et  à  travers  le  monde,  par  les  seuls  effets  de  la 
suggestion,  de  la  simulation,  ou  d(!  l’imitation. 

«  Une  loi  de  physiopathologie,  inhérente  à  la  nature  humaine,  peut  seule 
expliquer  l’identité  de  ces  réactions  physiques,  éternelles  et  universelles. 
Mais  quelle  est  cette  loi  ?  La  même,  sans  doute,  que  celle  qui  préside  au 
déclanchement  et  à  la  propagation  de  tous  les  réflexes  convulsifs,  à  com¬ 
mencer  par  le  rire,  cette  petite  attaque  de  nerfs  qui,  en  grandissant,  donne 
jusqu’à  l’image  de  la  folie,  le  fou  rire. 

“  Aussi  bien,  le  rire  pathologi([UC  (xmt  nous  éclairer. 

«  A  la  suite  d’une  lé.sion  des  noyaux  gris  centraux  ou  d’une  interruption 
de  leurs  connexions  corticales,  on  voit  souvent  éclater  des  crises  de  rire 
ou  de  sanglots  s|)asmodi(iues,  dans  lesquelles,  en  dépit  d’un  apparent 
désordre,  il  est  possible  de  répércr  les  étapes  successives,  toujours  les 
Uiemes,  du  processus  convulsif. 

“  Stimulés  l’un  après  l’autre,  les  noyaux,  étagés  dans  le  névraxe,  mettent 
on  branle,  du  haut  en  bas,  tous  les  muscles  de  l’économie  :  La  facese  con- 
Imcte,  les  épaules  se  soulèvent  et  s’abaissent,  le  tronc  se  fléchit  et  se 
•adresse,  la  respiration  devient  saccadée,  les  bras,  les  jambes  se  replient, 
puis  se  détendent  ;  la  tonicité  des  sphincters  eux-mêmes  est  souvent 
'’aincue.  La  succession  de  ces  phénomènes  est  en  corrélation  évidente  avec 
nne  disposition  anatomique,  la  même  chez  tous  les  sujets. 
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«  Le  même  mécanisme  physiologique  entre  en  jeu  dans  les  crises  névro¬ 
pathiques.  Au  lieu  d’une  lésion  accidentelle,  supprimant  les  interventions 
corticales  frénatrices,  comme  c’est  le  cas  chez  les  pseudo-hulbaires,  une 
éclipse  passagère  du  contrôle  inhibiteur  j)eut  se  produire  sous  l’influence 
d’une  idée  dominatrice,  privant  tous  les  centres  réflexes  de  leur  modé¬ 
rateur  habituel.  Dès  lors,  quand  une  incitation,  d’où  qu’elle  vienne,  lueur, 
souffle  ou  bruit,  ébranle  les  premiers  noyaux  du  névraxe,  cette  iruûta- 
tion  SC  propage  du  haut  en  bas.  La  crise  se  déclanche  et  se  prolonge  chaî¬ 
non  par  chaînon. 

«  D’abord,  ceux  de  la  région  bulbo-protubérantielle,  les  moteurs  ocu¬ 
laires  qui  convulsent  affreusement  les  yeux,  le  masticateur  ipii  fait  grincer 
les  dents,  le  facial  cpii  dessine  le  masque  grinia(,;ant  des  possédés,  l’hypo¬ 
glosse  qui  j)rojette  au  dehors  la  langue  démoniaque.  A  côté,  et  au-dessous, 
les  noyaux  du  glosopharyngien,  du  si)inal,  des  laryngés,  du  phrénitpie, 
font  exploser  à  leur  tour  les  cris  rauques  et  les  halètements.  Puis,  j)lus  bas, 
à  tous  ses  étages,  l’axe  gris  transmet  des  ordres  convulsifs,  qui  s’expri¬ 
ment  par  le  cou  hystérique,  l’arc  de  cercle,  le  ballonnement  du  ventre,  les 
to7'sions  et  les  brusques  détentes  des  mains,  des  bras,  des  jambes, et  des 
pieds.  Le  sympathique  lui-même  ne  reste  pas  indifféi'(mt  et  déchaîne  des 
poussées  vaso-motiiccs,  les  larmes,  la  su(uir,  la  salivation  et  l’écume  aux 
lèvres. 

«  Ainsi  les  manifestations  motrices  de  l’attaque  d’hystérie, subordonnées 
à  un  déficit  mental  f)réalablc,  suivent  une  marche  dirigée  par  un  dispositif 
anatomique  qui  est  le  même,  et  a  les  mêmes  attributions  physiologiques, 
chez  tous  les  individus.  Par  là  s’explique  la  similitude  de  ces  accidents 
névropathi(jues  à  travers  tous  h^s  âges  et  dans  tous  les  pays.  » 


RÉSUMÉ  DU  RAPPORT  SUR  L’ÉPILEPSIE  TRAUMATIQUE 

par  M.  P.  Dûhague  (de  Paris). 

Ce  rapport  se  divise  en  4  parties  ; 

10  Causes  de  rEpil(q)si(!  traumatique,  sa  fréquence  et  sa  nature  ; 

2°  Etude  du  temps  de  latence  ; 

3°  Symptômes  propres  à  l’Epilepsie  traumatitjue  ; 

4°  Traitement  et  pathogénie. 

L  —  L’épilepsie  peut  relever  d(!  plaies  pénùlranlcs  du  crâne  (projec¬ 
tiles,  esfiuilles,  fracture  de  la  base  du  crâne),  ou  de  iraumalismes  non  pé- 
nélranls  (commotions,  plaies  cutanées  du  cuir  chevelu,  embarrure  de  la 
tabh'  exterru!  du  crâne).  Les  traumatismes  pénétrants  entraînent  des 
cicatrices  encéf)hali<|ues  ou  méningées,  localisées,  grossièn‘s  et  visibles 
macroscopiquement  ;  au  contraire,  les  traumatismes  nonperforants,  (piels 
([u’ils  soient,  agissent  tous  de  même  et  provoipient  des  cicatrices  encé¬ 
phaliques  disséminées,  fines,  visibles  microscopiquement. 

Après  un  l.raumatisme  fin  crâne,  pénétrant  ou  non,  l’éclosion  de  l’épi¬ 
lepsie  esl  favorisée  par  plusieurs  causes  : 
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a)  Le  terrain  physio-pathologique  du  blesse  a  grande  importance. 
L’alcoolisme  et  la  syphilis  favorisent  l’éclosion  de  l’Epilepsie,  tandis  que 
l’ûge,  l’intensité  des  troubles  subjectifs  et  la  durée  de  la  perte  de  connais¬ 
sance  après  l’accident,  n’ont  pas  d’importance  à  cet  égard.  Le  mal  comi¬ 
tial  fruste  antérieur  au  traumatisme  est  toujours  très  aggravé  par  lui. 

b)  Certaines  régions  encéphaliques  sont,  après  leur  blessure,  plus  épilep- 
togènes  que  d’autres.  C’est  ainsi  que  l’atteinte  des  lobes  pariétaux,  fron¬ 
taux,  occipitaux  et  temporaux  sont  responsables  de  la  1  /2,  du  1  /4,  du 
1  /8  et  du  1  /16  des  cas  d’épilepsie  constatés.  Les  plaies  du  cervelet  ne 
semblent  pas  épilectogcnes  ;  celles  des  lobes  temporau.x-coccipitaux  et 
orbitaires  le  sont  certainement. 

c)  Les  risques  d’éi)ilepsie  sont  en  raison  directe  de  l’étendue  des  dégâts 
cérébraux  et  de  la  cicatrice  qui  les  suit.  Les  projectiles  gros,  lents,  sep- 
t'ques,  pénétrant  profondément,  sont  à  ce  point  de  vue  plus  dangereux 
<îue  les  autres.  Les  projectiles  intra-cérébraux  entraînent  l’épilepsie  d’au¬ 
tant  plus  souvent  (jii’ils  sont  plus  profondément  situés  et  surtout  qu’on 
a  essayé  do  les  extraire  chirurgicalement,  ce  qui  crée  des  dégâts  encépha- 
'n]ues  plus  considérables  encore. 

toutes  CCS  remarejues  ne  concernent  que  V épilepsie  durable,  d’allure 
comparable  à  l’épilepsie  maladie  et  due  à  une  lésion  cicatricielle  chronique. 
Elle  diffère  de  Vépilepsie  aiguë  souvent  plus  précoce  ou  plus  tardive  et 
décelant  une  lésion  intracrânienne  en  évolution. 

Un  peu  plus  de  douze  pour  cenl  des  blessés  du  crâne  sont  alleinls  d’épilepsie 
durable  ;  celle-ci  no  revêt  la  forme  iaksonienne  que  dans  1  /3  des  cas,  alors 
'lue  2 13  des  crises  sonl  généralisées. 

U.  —  Le  temps  d(^  latence  qui  s’écoule  entre  le  traumatisme  et  la  pre- 
'laière  manifestation  épileptique  est  très  variable.  Il  oscille  le  plus  souvent 
entre  3  et  .b  mois  (ît  ne  dépasse  1  an  1  /2  que  dans  4  cas  sur  1.000  blessés 
du  crâne  obsesrvés.  La  durée  du  leinps  de  lalence  ne  semble  dépendre  que  de 
1  étendue  de  la  cicatrice  encéphalique  (plus  clic  est  grande,  plus  elle  recule 
J  éclosion  du  pniuiier  accès)  et  de  la  situation  de  la  plaie  cérébrale.  L’épi- 
‘epsie  consécutive  aux  lésions  de^  zones  de  projection  du  cerveau  éclate 
plus  rapidement  (fue  celle  due  à  l’atteinte  des  autres  régions  encéphaliques. 

La  durée  du  lemps  de  lalence  ne  semble  guère  influer  sur  l’évolution  de 
épilepsi(!  cf)risécutivc.  En  règle  générale  le  temps  de  latence  est  plus  court 
pour  les  phénomènes  jaksonions  ([ue  pour  les  accès  généralisés,  exception 
aite  pour  l’épilepsie  consécutive  aux  plaies  non  pénétrantes  suivies  d’épi- 
‘opsie  le  plus  souvent  généralisée  après  un  temps  d’ordinaire  assez  bref. 

0  phénomène  sembh;  s’expliquer  du  fait  que  la  gualilé  de  Vépilepsie  en¬ 
gendrée  paraît  dépendre  des  mêmes  causes  ijue  celles  ipti  régissent  la  durée 
U  temps  de  latence,  et  l’on  p(!ut  dire  «  ([u’aux  i)laics  multiples  et  profondes 
os  zones  neutres  du  cerveau,  entraînant  de  l’épilepsie  généralisée  après 
Ou  long  temps  (h;  latence,  s’oppose  une  plaie  uni(|ue,  corticale,  d’une  zone 
0  projection,  (mtraînant  (h;  l’épihqjsie  jaksonienne  après  un  temps  de 
utence  généralement  plus  bref  ». 

III.  —  Prodromes,  aura,  crise  ou  équivalence,  phénomènes  post-paro- 
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xystiques,  évolution  de  l’épilepsie  traumatique  sont  comparables  à 
ceux  du  mal  comitial.  Des  prodromes  objectifs  ont  été  décrits  à  propos 
de  l’épilepsie  traumatique.  La  dilatation  anormale  de  la  cicatrice  dépendant 
d’une  hernie  du  cerveau,  irréductible  par  la  ponctionlombaire,  l’inéga¬ 
lité  pupillaire  progressive,  les  mêmes  prodromes  sulqectifs  que  ceux  de 
l’épilepsie  maladie,  apparaissent  de  48  heures  à  15  minutes  avant  l’accès. 
Leur  constatation  est  d’autant  plus  précieuse  ([ue,  lorsqu’ils  existent,  ils 
apparaissent  avant  chaque  accès.  Car  si  les  prodromes  sont  entièrement 
distincts  de  l’aura  qui  constitue  le  début  de  la  crise,  leur  forme  peut 
indiquer  que  l’accès  va  tourner  court  et  se  borner  à  l’aura  qui  prend  alors 
le  nom  d’é(]iiivalenl  épilepiiqiie.  Ces  deux  phénomènes  inséparables  peuvent 
présenter  dans  l’épilepsie  traumati(juc  quelques  caractères  spéciaux  lors¬ 
qu’ils  dépendent  de  la  lésion  isolée  d’un  des  lobes  cérébraux  dont  les  fonc¬ 
tions  sont  subitement  inhiljées  ou  excitées.  Ces  perturbations  fonction¬ 
nelles  se  combinent  ou  restent  isolées,  constituant  autant  d’équivalents 
distincts. 

L’éclosion  des  accès  est  toujours  favorisée  par  les  causes  d’hypertension  ; 
quant  aux  phénomènes  d’épnisemenl  posl-paroxyslitiues,  hnir  dimidiation 
constante  prouve  le  peu  de  dilTérence  existant  entre  les  phénomènes  jak- 
soniens  et  généralisés. 

L’évoluüon  de  l’épilepsie  durable  est  des  plus  variables  ;  tous  les  modes 
peuvent  être  observés,  c’est  pourquoi  il  est  impossible  de  donner  un  barème 
d’invalidité,  chaque  épileptique  constituant  un  cas  particulier. 

IV.  —  Le  traitement  de  l’épilepsie  traumatifjuc  tient  une  large  place 
dans  le  rapport. 

Lorsqu’il  s’agit  d’épilepsie  aiguë,  la  cause,  si  elle  est  superficielle  et 
localisée,  peut  être  extirj)ée  chirurgicalement;si  elle  est  dilïusc  et  ])rofonde, 
le  traitement  causal  doit  être  médical. 

Lors(ju’il  s’agit  d’épilepsie  durable,  le  traitement  est  symptomatique. 

a)  Si  l’épilepsie  e.st  due  à  une  plaie  non  pénélranle  du  cedne,  le  traitement 
par  la  médication  borée  ou  à  ^on  défaut  par  les  uréides,  est  indiqué.  Le 
traitement  chirurgical  est  toujours  néfaste. 

b)  Si  ré[)ilcpsie  est  du(!  à  une  plaie  pénélranle  du  crâne,  il  faut  (unployer 
la  médication  par  les  uré'des  ou  par  les  bromures.  Le  traitement  chirurgical 
incapable  d’extirper  les  cicatrices  méningé(!s  ou  encéphaliques,  est  toujours 
contre-indiqué.  Toutefois,  s’il  n’y  a  pas  eu  ouverture  de  la  dure-mère,  et 
lorsfiue  la  radiographie  décèle  un  corps  étranger,  une  embarrurc  de  la  table 
interne  ou  une  mauvaise  plastie,  l’ablation  chirurgicale  de  ces  causes 
pourra  entraîner  la  guérison  de  la  maladie. 

c)  Si  h^s  accès  sonl  précédés  par  les  prodromes,  on  pourra  instituer  un 
traitenuuit  spécial  ;  celui-ci  est  composé  d’une  ration  quotidienne  insuffi¬ 
sante  d’un  antiépilepti(|ue  renforcée  par  de  hautes  doses  de  bromures 
ou  de  borate  de  soude  administrées  dès  l’apparition  des  symptômes  pré¬ 
curseurs. 

Les  différentes  théories  pathogéniques  ne  sont  qu’esquissées  dans  ce 
rapport  ;  la  dilatation  cérébrale  provoquée  [)ar  l’expansion  des  plexus 


CONGRÈS  DE  LUXEMBOURG-METZ  865- 

choroïdes  à  l’intérieur  des  ventricules  latéraux,  retient  particulièrement 
l’attention. 


Discussion  sur  l’Epilepsie  traumatique. 

M.  Claudk  (de  Paris)  estime  que  le  facteur  important  de  l’épilepsie 
traumatique  est  la  lésion  superficielle  méningo-encéphalique.  A  cet  égard 
il  faut  distinguer  la  contusion  cérébrale,  avec  tissu  cicatriciel  persistant 
de  la  commotion  simple  sans  cicatrice  visible.  Néanmoins,  à  côté  des 
lésions,  les  intoxications  jouent  un  grand  rôle  dans  l’éclosion  des  accidents. 
Ceux-ci  sont  plus  rares  et  plus  graves  que  dans  l’épilepsie  ordinaire  : 
souvent,  ils  consistent  en  troubles  mentaux  périodiques. 

Quant  au  mécanisme,  M.  Claude  croit  à  l’hypertension.  Lorsqu’il  n’y 
a  pas  de  pression  augmentée  du  liquide  céphalo-rachidien,  c’est  qu’il 
s’agit  de  méningites  séreuses  enkystées  ne  communiquant  pas  avec  l’épen- 
dyme.  De  là,  l’intérêt  de  décomprimer,  même  par  des  craniectomies  ou 
des  ponctions  cérébrales,  et  le  danger  des  cranioplastics. 

Au  point  do  vue  assistance,  il  faudrait  fonder  des  villages  ou  colonies 
d’épileptiques,  car,  même  avec  des  crises  rares,  ces  malades  ou  blessés  du 
crâne  ont  du  mal  à  trouver  et  à  conserver  des  emplois. 

M.  II.Hoger  (de  Marseille)  indique  que  la  recherche  des  troubles  sensitifs 
aide  souvent  à  préciser  un  diagnostic  douteux.  Ce  fut  le  cas  pour  des  pares¬ 
thésies  qu’il  a  pu  constater  sur  le  bord  cubital  de  l’avant-bras  et  de  la  main. 
Ces  trou  Ides  sensi  tifs  de  l’épilepsie  traumatique  sont  peut-être  plus  fré¬ 
quents  que  les  troubles  moteurs. 

M.  Anglade  (de  Bordeaux)  insiste  sur  la  fréquence  de  la  démence  dans 
les  plaies  du  cerveau.  La  cicatrice  cérélirale  crée  une  vérjtable  gliose  qui 
peut  SC  répandre  très  loin  dans  l’iiémisphèrc.  En  conséquence,  il  serait 
intéressant  de  tenter  systématiquement  l’emploi  de  la  radiothérapie,  en 
utilisant  des  rayons  très  pénétrants  qui  agissent  sur  les  tissus  jeunes. 

M.  IIartenderg  (de  Paris)  pense  que  les  phénomènes  jaksoniens,  si 
fréquents  chez  les  blessés  du  crâne,  doivent  être  considérés  comme  des 
auras  motrices,  semblables  aux  auras  sensitives  et  psychiques,  'l’antôt 
ces  convulsions  localisées  existent  seules  et  il  s’agit  d’une  crise  avortée. 
Tantôt,  à  la  suite,  se  déclenche  une  crise  complète,  identique  à  celle  de 
l’épilepsie  essentielle.  En  réalité,  ce  qui  caractérise  la  crise  comitiale,  c’est 
la  perte  de  connaissance  correspondant  à  une  inhibition,  brusque  et  totale, 
du  cerveau  supérieur,  et  non  les  phénomènes  moteurs  qui,  soit  à  titre 
d’aura,  soit  à  titre  de  convulsions  tardives,  sont  secondaires  et  contingents . 

Il  fait  des  réserves  sur  le  mécanisme  hypertensif  des  accidents. 

M.  PoROT  (d’Alger)  a  observé  plusieurs  cas  de  manie  chez  des  blessés 
du  cerveau. 

M.  Roubinovitcii  (de  Paris)  a  observé  quantité  d’épilepsies  trauma¬ 
tiques  chez  les  enfants  ;  il  a  été  frappé  du  rôle  considérable  que  jouent,  à 
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côté  des  lésions  cérébrales  probaldes,  les  intoxications  de  tous  genres  ; 
dès  f[uc  les  petits  malades  abandonnent  un  régime  sévère,  la  fré(picnce 
des  crises  se  multiplie. 

La  tachycardie  résiduelle  qui  succède  à  la  compression  oculaire  paraît 
être  un  signe  spécifique  d(!  l’épilepsie,  une  sorte  d’épihqisie  du  sym- 
pathi(|uo. 

Au  j)oint  de  vue  médico-légal  militaire,  (juand  un  individu  ayant  pré¬ 
senté  dans  l’enfance  (pielques  accidents  comitiaux  disparus  avec  l’ùge  en 
reprend  au  cours  <lo  son  service,  l’épilepsie  doit  être  considérée  comme 
provoquée  par  le  service  militaire. 

M.  CounnoN  (de  Stephansfeld)  rapporte  le  cas  d’un  sujet  ayant  des 
accidents  jiartiels  consistant  en  une  fermeture  spasmodique  de  la  main 
gauche  t‘t  ([ui  se  terminai(!nt  toujours  par  une  crise.  Il  fut  trépané  ])ar  un 
illustre  chirurgien  alhunaml  :  les  crises  ne  disj)arurent  pas,  mais  le  spasme 
moteur  fut  renqilacé  par  des  paresthésies  de  la  même  région. 

M.  DniMiK  (de  Paiâs)  rappelle  uiu!  leçon  célèbre  de  Laségue  sur  les  épi¬ 
lepsies  j)ai'  traumalistues  crâniens  du  j(;une  âge.  Lasègue,  nommait  ces 
sujets  ainsi  touchés  des  «  cérébraux  »  et  mettait  déjà  (sn  valeur  leurs  ])rédis- 
posilions  aux  troubles  comitiaux  futurs  et  aux  désordres  mentaux. 

M.  llF.ii.Miun  pens(!  (pie  commotions  et  contusions  produisent  les  mêmes 
lésions  par  le  même  mécanisme  et  que  les  indications  opératoires  sont  assez 
rares  dans  l’éfiilepsie  traurnaticpie  durable.  Il  a  pu  constater  les  bons  effets 
(hî  la  ponction  lombaire  dans  certains  cas,  mais  dans  de  nonibnuix  autres, 
elle  reste  inagissante.  Lui  aussi  jirécmiise  la  constitution  fh;  colonies 
d’épihqiliipies. 

Le  rapporteui'  adojile  volonliers  l’adji.'ctif  «  pannévrogliipie  »  comme 
(pialifiant  le  cerveau  des  ('pileiiliipies  ;  c’est  dire  (pi’il  yiense  lui  aussi  (|ue 
la  radioLhéi'a])i(!  ne  jieut  (pie  donner  de  bons  résultats  si  (die  (;st  prati(juée 
d’une  manière  suffisamimmt  intense. 

L’épilepsi(!  maladie  est  toute  différenle  de  r('q)ilopsi(!  traumaLi(pie ; 
seule  l’(q)ilepsie  iiost-commolionnelle  yieut  êtni  comparée  au  mal  comitial; 
d’ailleurs  les  mêmes  traitemenls  r('UssissenL  dans  les  deux  cas.  Le  rapjior- 
teur  insiste  à  nouveau  sur  la  valeur  de  la  dilatation  cicatricielle  précédant 
l’accès  ;  ce  plnhiomène  a  été  fré(piemment  constaté  non  sfuilementpar  lui 
mais  (Micore  par  d((  nombreux  auteurs  ;  s’il  n’(!.xist(!  [)as  dans  tous  les  cas, 
c’est  (pi(!  le  fieu  de  soupless(!  du  tissu  ci('atriciel  (mipêche  la  dilatation  cé- 
rébrahi. 

L’épilcfisie  traumali(pie  de  l’enfant  est  un  clnqiitre  (pie  H.  n’a  jias  abordé, 
mais  il  apprend  avec  plaislj'  (pi’elle  a  de  nombreu.x  [loiiits  communs  avec 
celle  deradiille  et  notammeiit  (pi’elle  [leiit  avoir  jioiir  origine  une  simple 
I  |•éJ)allaLion.  Lnfjn  le  rapfiorteiir  signale  tout  l’intérêt  qui  s’attache  à 
l’étude  des  phénomènes  fiost-iiaroxystiifiies,  notamment  les  tachycardies 
et  les  troubles  sensitifs  signalés  jiar  .MM.  lloubinovitch  et  Hoger. 
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RÉSUMÉ  DU  RAPPORT  SUR  LA  CONSCIENCE 
DE  L’ÉTAT  MORBIDE  CHEZ  LES  PSYCHOPATHES, 

par  M.  Logre  (de  Paris). 

Bien  que  son  étude  ne  figure  pas  dans  les  traités  de  Médecine  mentale, 
la  conscience  du  pathologique  n’en  apparaît  pas  moins  comme  le  symp¬ 
tôme  primordial  et  le  point  culminant  de  la  séméiologie  psychiatriijuc. 

I.  —  Examen  clinique.  — -  .Méthode  de  1’  «  autoconfrontation  »,  mesu¬ 
rant  le  flegré  de  1’  «  autocritiipie  »  (Dujiré).  Cette  expérimentation  clini¬ 
que  et  la  simple  observation  de  l’attitude  mentale  du  sujet  devant  ses 
symptômes  permettent  de  constater  toute  une  série  de  réaclioiis,  directesou 
indirectes,  traduisant  les  innombrables  variétés  de  forme  et  de  degré  que 
peut  revêtir  selon  le  genre  de  lu  maladie  ou  les  prédisfiositions  du  malade 
la  conscience  du  pathologi([ue. 

A) .  —  lléarlwns  inlelleiiiielles  :  ignorance  du  symptôme,  dissimulation 
plus  ou  moins  intentionnelle,  fabulation,  explications  erronées  et  interpré¬ 
tations  délirantes  ;  par  exemple  :  amnésie  inconsciente  (épilepsie),  évasive 
(démence  sénile), fabulante  (Korsakoff,  Presl>yophrénie),  délirante  (idées 
lie  préjudice  sénile)  ;  insistons  plus  généralement  sur  l’inlrospeciion  clé- 
Uranie  (paranoïa  introspective,  symptomaticiue  ou  essentielle,  avec  idées 
d’influence). 

B) .  —  liéarlions  alfeclives  :  indifférence  au  symptôme  (hébéphrénie), 
uu  complaisance  (hystérie),  ennui,  anxiété,  impatience,  irritabilité,  dé¬ 
pression,  jileurnicherie,  préoccupations  hypocondriaques,  etc.  ;  à  noter, 
dans  les  perversions  instinctives,  l’absence  des  sentiments  éthiques  : 
remords,  scruiiule,  honte,  pudeur,  pitié,  etc. 

C) .  —  Iléadions  Vdlanlaires  :  dénégations,  réticence,  expansion  confiante, 
exagération,  simulation  ;  moyens  de  défense  d’ordre  médical  :  lutte  per¬ 
sonnelle  contre  le  symptôme  ou  rcicours  à  l’aliéniste  (obsession,)  appel  à 
la  science,  au  magnétisme,  à  l’exorcisme,  etc.  (idées  d’influence).  Bref,  la 
eonscicncM!  du  pathologi([ue  suscite  toute  une  séméiologie  rnenlale,  vaste 
®t  nuancée,  avec  résonances  psychopathiiiues  multiples,  ([u’il  faut  savoir 
rechercher. 

Il-  —  Variétés  symptomatiques.  —  En  thèsi;  générale  : 

^)-  —  Les  syndromes  inlelleduels  sont  inconscients  lorsque  le  raison- 
'^emenl  lui-même  est  atteint  (par  e.xemple  paranoïa,  surtout  interprétative, 
tolic  raisonnante  ;  états  de  débilité,  confusion,  démence)  ou  lorsque 
■^évidence  sensorielle  est  faussée  ([isychoses  hallucinatoires,  surtout  hallu¬ 
cinations  auditives,  les  plus  idéatives).  La  critique  peut  au  contraire  juger, 
dans  une  certaine  mesure,  V imaginalion  (conscience  sjiéciale,  ambiguë, 
plus  ou  moins  insLalile  et  reversilile,  du  myothomane,  de  l’hystérique  et 
ineine  du  délirant  imaginatif).  La  critique  jieut  encore  mieux  juger  la 
Mémoire.  (Tout  h;  monde  se  plaint  île  sa  mémoire,  jicrsonne  no  se  plaint 
de  son  jugement.  La  Hochefoucaud). 

B)-  ■ —  Les  syndromes  émolils  el  ajjeclijs  sont  souvent  conscients  (cerveau 


8C8 


CONGRfaS  DE  LUXEMBOURG-METZ 


bon  juge  du  grand  sympathique)  :  d’autant  plus  conscients  qu’ils  sontplus 
pénibles  ou  plus  spécialisés,  d’autant  moins  qu’ils  sont  plus  euphoriques 
ou  plus  généralisés  (excitation  généralisée,  euphorique  ou  irritable,  de  la 
manie,  peu  consciente  quoique  lucide  ;  dépression  généralisée  de  la  mélan¬ 
colie,  partiellement  consciente  (mélancolie  avec  conscience),  ou  incons¬ 
ciente  (délire  mélancol'quc)  ;  neurasthénie,  péniblement  consciente,  avec 
introspection  hypocondriaque,  psychique  et  surtout  physique  ;  émotivité 
anxieuse,  tendant  à  se  localiser  sur  des  obsessions-impulsions  (conscience 
saine  assiégée  par  l’automatisme  rebelle,  sens  aigu  et  douloureux  de  la  dis¬ 
sociation  intra-psychique.) 

C).  —  Les  sjjndroines  volonlaires  et  moteurs  sont  très  souvent  conscients 
(cerveau  ])sychique  bon  juge  du  cerveau  moteur  :  tics,  spasmes,  impul¬ 
sivités  diverses),  sauf  quand  l’intelligence  est  complice  (délire  d’action 
du  revendicateur).  Le  dérèglement  de  Vnulonialisme  psijcliu-nwieur, 
à  la  fois  conscient  et  volontaire,  tend  à  s’imposer  au  malade  comme  une 
violation,  de  sa  liberté  do  pensée  et  de  mouvement,  une  elTraction  de  sa 
personnalité  :  d’in'i  idées  d’influence,  par  introspection  délirante  des 
étals  d’éréthisme  j)sycho-motcur  (excitation  psycho-motrice  de  la 
manie  ;  mentisme  de  l’asthénie  ;  imi)ulsivité  obsessive  ;  catatonie  hébé- 
phréni(iue,  etc.)- 

Dans  les  psijchopalhies  orçjanûpies,  l’état  de  la  conscience  sendjle,  jus¬ 
qu’à  un  certainpoint,  reijrésentatif  des  altérations  anatomicjues  et  quoique 
pou  ùVimaije  de  In  lésion.  Par  exem{)le,  dans  les  psychoj)athies  trau¬ 
matiques  : 

a)  Les  alleinles  cérébrales  diffuses  (dont  la  forme  la  plus  typicpie  est 
la  commotion),  tendant  à  provoquer  une  séméiologie  puscliùpie  diffuse, 
avec  inconscience  du  /m/Zia/aj/ô/nc,  et  même  supiiression  de  toute  espece  de 
conscienc(!  (abolition  totale  de  la  vie  psychifpie,  :  évanouissein(‘nt  immédiat 
des  connnotions  ;  suspension  de  la  vio  psychicpie  raisonnabh;  etmésique: 
fugue  épilepti(|uo  ])ost-eommotionnelle  ;  abolition  de  la  capacité  de  vivre 
dans  le  présent  réel  :  amnésie  d(!  fixation  et  fabulation  paramnésique, 
inconscience  de  l’état  morbides  (Korsakoff  traumaticjue,  sans  polynévrite), 
plus  souvent  encore  délicit  de  l’activité  motrice  générale  :  inertie  et  torpeur 
psy(diique  et  ])hysi(iue,  (h^s  commotions  intenses  et  récentes,  malgré  la 
relative  lucidité  de  l’espi-it.  Par  contre,  h's  spndromes  pénibles  ou  dou- 
lounmx  post-cominotionnels  (céphalée,  vertige  auriculaire,  hyperesthésie 
sensorielle,  asthénie  nerveuse,  déséquilibre  sympathique,  auréomo- 
tivité,  etc.)  sont  conscients  :  ils  tendent  à  prédominer  dans  hîs  commotions 
soit  légèn's  d’emblée,  soit  anci(!nnes  (syndrome  dit  des  anciens  trépanés). 

b)  Les  lésions  circonscriles  des  zones  cérébrales  dites  muelles  (sans  signes  de 
localisation  psychicpie)  comportent,  d’oixiinaire,  une  séméiologie  psijchiipie 
diffuse,  mais  avec  conscience  du  palliologigue  (amnésie  diiïuse,  troubles  de 
l’humeur  et  du  caractère,  émotivité,  aboulie  et  surtout  asthénie,  déficit 
chronique  du  potentiel  nerveux). 

c)  Les  lésions  circonscriles  d’une  zone  dite  de  localisalion  psychi(jue  pro- 
vo(juent  typiquement  une  séméiologie  psgehigue  spécialisée  avec  conscience 
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plus  ou  moins  complète  du  pathologique  atteinte  d’un  stock  spécialisé  de 
notions  apprises  et  d’habitudes  psycho-motrices  ;  perte  des  adaptations 
et  des  techniques  :  langage,  écriture,  musique,  etc.,  certaines  formes  de 
désorientation  (P.  Marie  et  Béhague).  Bref,  la  conscience  du  pathologique 
ne  représente  pas  seulement, pourle  psychiatre,  la  confrontation,  la  balance 
psycho-psychique  entre  la  conscience  supérieure  et  le  trouble  morbide  spé¬ 
cialisé  ;  elle  représente  aussi,  pour  le  neurologiste,  la  confrontation,  la 
balance  anatomo-analomique  entre  la  lésion,  plus  ou  moins  circonscrite, 
et  l’ensemble,  plus  ou  moins  intact,  du  cortex  :  tout  se  passe,  pourrait-on 
dire,  comme  si  le  cerveau  sain  jugeait  le  cerveau  malade. 

ni.  —  Valeur  diagnostique.  ■ —  Clef  de  voûte  de  l’état  mental  mor- 
Inde,  la  conscience  du  pathologique  permet,  mieux  qu’aucun  autre  symp¬ 
tôme,  d’en  saisir  le  plan  et  la  structure.  Quoi  de  plus  caractéristique,  en 
effet,  que  l’inconscience  naïve  du  débile  se  félicitant  de  sa  supériorité 
intellectuelle  ?  La  conscience  anxieuse  de  l’obsédé,  luttant  éperdument 
contre  l’aliénation  mentale  qu’il  sent  grandir  en  lui,  et  dont  il  fait  le  dia¬ 
gnostic  ?  La  conscience  équivoque  et  mitigée  du  mythomane  et  de  l’hys¬ 
térique,  sa  duplicité  vis-à-vis  de  lui-même  et  d’autrui  ?  Le  cynisme  du 
pervers  ?  L’euphorie  expansive  de  l’hypomaniaquc  se  considérant  comme 
le  modèle  de  la  santé  psychiciuc  ?  La  douleur  morale  accablée,  le  pessi¬ 
misme  hypocondriaijuc,  le  désespoir  inébranlable  du  mélancolique  ? 
L’inconscience  automatique  et  l’amnésie  totale  consécutive  de  l’épilep¬ 
tique  ?  La  certitude  infrangible  du  paranoïaque,  fort  de  sa  logique  ou  de 
ses  perceptions  fausses  ?  L’indiiïérence  alîectivc  de  l’hébéphrénique  à 
l’égard  de  désordres  psycho-moteurs  que  son  intelligence  n’est  cependant 
pas  incapable  de  saisir?  L’amnésie  évasive  et  radoteuse  du  dément  sénile? 
La  conscience  hypocondriaque  et  pleurnicheuse  ou  irritable  de  l’artério- 
scléreux  ?  La  conscience,  parfois  si  perspicace  et  si  pénible,  du  syphilitique 
cérébral,  opposée  à  l’inconscicncc  euphori([uc  et  absurde  du  paralytique 
général  ?  Enfin,  la  conscience  vague  et  incertaine  du  confus,  étonné,  per¬ 
plexe,  interrogateur,  son  onirisme  mol)ilc,  variable,  chaotique,  éperdu, 
tumultueux,  et  toutes  les  nuances  par  Icsciuelles  la  conscience  du  patho- 
logiquepeutcontribuer  au  diagnostic  de.s  maladies  to xi-infectieuses  (psycho- 
diagnostic  des  intoxications  et  des  infections)  ? 

IV.  —  Valeur  PRONOSTIQUE.  —  L’inconscionco  du  pathologique,  en 
•^lïet,  livre  sans  défense  le  malade  à  son  automatisme  morbide  {intérêt 
médico-légal).  Elle  laisse  présumer  :  a)  psychologicjuement,  la  hauteur  à 
laquelle  le  trouble  morbide  s’est  élevé  dans  la  hiérarchie  mentale  (fonctions 
de  coordination,  de  critique  et  d’inhibition)  ;  b)  anatomiquement,  l’intcn- 
®)té  et  surtout  la  dilfusion  de  ratteinte  cérébrale.  D’où  ces  lois  pronos¬ 
tiques  :  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  le  pronoslic  est  d’aulanl  plus  favo- 
^able  que  la  conscience  de  Vêlai  morbide  esl  plus  claire  (harmonie  psychique 
relativement  indemne  ;  écorce  plus  ou  moins  complètement  épargnée,  ou 
lésion  plus  ou  moins  circonscrite  sur  cerveau  relativement  sainj.DilTérence 
habituelle,  par  exemple,  entre  l’aphasique  de  Broca  (a.  motrice  prédo¬ 
minante),  qui  s’alTecte  et  s’impatiente  de  ses  symptômes,  mais  peut  se 
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rcé(Juqnor,  et  l’aphasique  de  VVernickc  [o.  de  compréhension),  plus  atteint 
dans  son  jugement  comme  dans  son  cortex,  plus  inconscient,  plus  dément). 
De  mêm(!,  l’apixirilion  de  la  conscience  dn  palholociûiue,  au  cours  d’une 
allection  nnmtahî,  est  d’n/!  e.vcellenl  pronostic.  Kt  le  meilleur  signe  de 
guérison,  en  j/sychiatrie,  est,  comme  on  sait,  la  reconnaissance  exacte  de 
l’élal  morhide  anlérienr.  Dnfin,  dans  les  cas  oii  la  cf/nscience  du  patholo- 
gi([ue  aboutit  à  des  idées  déliranles  d’influence,  une  honne  analyse  psy¬ 
chiatrique  permettra  souvent  de  préciser  h;  pr/mostic  en  faisant  la  part 
de  l’étal,  psychopathi/pie  induclenr  et  de  l’état  psycho])athi(pie  induil 
(introspection  j/aranoïa/pie  manie  int/u-rnittent/^  ;  ou  -f  paroxysme 
obsédant  ;  ou  +  asthénie  mu-v/'use,  passagère  ou  durable,  etc.  (paranoïa 
introspectiv(î,  symptomati/pie  ou  essentielhï). 

V.  — Valuuh  TiiicnAi-KUTiQUE. —  La  psgcholhérapie  consist(\justoment, 
pour  la  plus  grande  part,  à  faire  naître  ou  à  redre.sser,  chez  le  malade, 
la  consci('nc('  du  ])athoIogi([ue.  bille  n’est  possible  et  ne  réu.ssit,  dans  les 
dilTéi'/ïutes  psychop/dhies,  /pie  dans  la  mesure  oi'i  celles-ci  comportent,  de 
par  leur  formule  constitutive,  la  conscience  évenluelle  dn  palliologigue. 
L’(‘st  dire  (pielle  échoue  j/res/pie  nécessairermmt  dans  les  états  inlellecluels, 
en  particulier  dans  les  états  fiaranoïa/pies  (/u'nmr  de  la  j)sychothérapie 
dite  «  rationnelle  »)  ;  elh;  agit  utihunent  sur  les  troubles  mnésùpies  conscients, 
apt/^s  à  la  rééducation  ;  elle  intervient  avec  eflicacité  dans  les  troubles 
énudijs,  (|u’elh^  ])eut  calmer  et  disciplimu',  mais  sans  les  supprimer,  la  plu¬ 
part  du  t(îmj)S  ;  elle  triouq/he  dans  les  états  imaginatifs  (sans  paranoïa)  et 
jiarticulièrement  dans  l’hystérie,  où  faire  connaître  au  suje.t  sa  propre  du¬ 
perie  imaginativ/',  c’est, du  même  coiq/,  etpi’es/pie  i)ur  définition,  la  guérir. 
i\li(nix  (fu<!  la  psijclw-analgse  fr/mdiiiue,  très  contestable  (et  dont  l’erreur 
essenti(‘lle  consiste  à  croire  ([u’on  peut  guérir  les  troubles  émotifs  par  la 
cfuiseience  du  j/athologique,  au  même  titre  (]uc  les  troubles  imaginatifs), 
Vanalgse  psgchialriipie  ou  f/sycho-neurologi/jue  permottr/!  de  rassurer 
Vémolif  et  l’aslliénigue  sur  leurs  ebinières  hypocondriaques,  soit  psychiques 
(peur  de  tombiu'  fou,  etc.),  soit  f)hysi([ues  (incompréhension  des  troubles 
sympathiques,  fausses  interprétations  des  angoisses  et  des  malaises  cénes- 
thésiques,  croyanc/!  aux  «  angines  ihï  jioitrine  »,  au.x  appendicites  et  aux 
afl'ocLions  vi.scérides  les  jiliis  divers<‘s).  Enfin  ra[>i»elons  cpie  lu  conscience 
de  l’état  morbide,  dans  les  consé/piences  psychopathiques  lointaines  de 
la  .syphilis  nerveuse,  signifie  habituellement  :  syphilis  céréhrale,  {/lus  ou 
moins  circonscrite,  et  récusant,  presque  à  coup  sûr,  le  diagnostic  de  pa¬ 
ralysie  générale,  commande  d’a{){)li({uer  avec  urgence  le  traitement  spé- 
cilhpie. 


Discussion 

sur  la  Conscience  de  l’Etat  Morbide  chez  les  Psychopathes. 

M.  Li'IY  (de  liruxelh’s)  estime  /pie  h/s  fail.s]!al  bologi/pies  ra|)portés  [lar 
M.  Log/'c  illuslrent  la  doctrine  de  William  .lames  et  ses  élèves  sur  la 
jilurulité  des  «  moi  ».  Pour  cette  école,  en  elïet,  il  n’y  aurait  pas  un  «  moi  » 
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Unique,  mais  plusieurs  «  moi  »  diiïéreiiLs  :  un  «  moi  »  cénesthésique,  un 
«  moi  »  moteur,  un  «  moi  »  mental,  etc.  Il  y  aurait  (Uifin  un  «  moi  »  pur, 
n’étant  pas  objet  de  connaissance,  et  (jui  correspond  à  la  connaissance 
pure  de  Bergson. 

M.  l.ey  ne  croit  ])as  (jue  la  conscience  du  pathologique  soit  en  rapport 
direct  avec  la  sensibilité,  et  il  cito,cotnme  exemples,  les  obsédés,  très  cons¬ 
cients  et  dillicilement  curables,  les  hypomaniaques  au  contraire,  peu  cons¬ 
cients,  et  (pii  guériss(mt  bien. 

M.  Bkocq  (de  Bru.xclhîs)  a])prouve  le  rapporteur  d’avoir  distingué  les 
polyjdiobies,  (|ui  sont  des  phobies  midtii)lo8,  et  la  ])antopbobie  (|ui  est 
la  peur  de  tout. 

Par  contre,  il  lui  adresse  diverses  critiques.  Il  ne  faut  pas  dire  que  les 
obsédés  impulsifs  ne  réalisent  jamais  leurs  impulsions':  il  en  est  qui  vont 
Partaitcm(!nt  jus(|u’à  re,x(3Cution.  D’autre  part,  il  ne  croit  pas  à  la  lutte 
des  pervertis  contre  leurs  impulsions  :  ils  les  acceptent  docilement,  leur 
obéissent  parfois  avec  cynisme.  En  ce  qui  concerne  la  psychothérapie 
des  hystériques,  il  ne  sert  de  rien  de  les  raisonner  :  il  faut  les  suggestionner 
par  des  alïirmations  énergiipies.  Enfin,  dans  l’ensemble,  M.  Brocq  estime 
que  la  conscience  n’est  plus  aussi  nette  chez  les  psychopathes  que  l’affirme 
M.  Logrc. 

M.  llissNAiîD  (de  Bordeaux)  adresse  également  {(lusieurs  critiques  au 
rapporteur.  En  ]dus  des  deux  éléments  qu’il  attribue  à  la  conscience  de 
l’état  morbide  —  iierceiition,  phénomène  psychique  et  notion  de  son 
caractér(3  anormal  —  il  aurait  fallu  signaler  un  troisième  élément  :  l’émo¬ 
tion  du  malade  en  constatant  sa  maladie.  Chez  les  hystériques,  il  n’y  a  pas 
seulement, comm(3  le  dit  M.Logn;,  imagination  pure,  mais  aussi  plasticité 
de  l’organisme  pour  la  réalisation  des  auto-suggestions,  complaisance 
somati(pi(3.  Dans  la  [)aralysi(î  générale  au  début,  le  patient  devine  souvent 
sa  nialadic  (jui  comimmci!  jiar  les  troubles  somatiques  dont  il  soulïre.  Enfin, 
il  y  aurait  un  paragraphe  à  ajouter  au  rapport  ;  celui  de  la  conscience 
rétrospcictive  de  la  maladie  chez  les  sujets  guéris. 

■il.  HüuniNoviTcii  (de  Paris)  insiste  sur  la  manière  irrégulière,  oscil- 
dont  se  fait  le  retour  de  la  conscience  chez  les  sujets  convalescents 
de  confusion  mentale. 

M.  CouniiON  (de  Stc'phansfeld)  se  demande  si  le  déséquilibre  mental  ne 
serait  pas,  dans  une  certaine  mesure,  une  condition  favorisant  la  cons¬ 
cience  morbide. 

M-  LncK.MN  (de  Paris),  contrairement  ii  l’avis  du  rapporteur,  estime 
qu’on  peut  influencer  favorablement  certains  délirants  au  moyen  du  rai¬ 
sonnement. 

M.  Locmii  ré|)ond  aux  divers  orateurs  qui  l’ont  critiqué. 

A  M.  L(;y,  qu’il  n’a  pas  affirmé  absolument  le  parallélisme  de  la  cons- 
oieiice  et  de  la  sensitûlité  ; 
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A  M.  Ilcsnard,  qu’à  côté  de  l’imagination,  il  a  parlé  de  la  plasticité  des 
hystériques,  mais  qu’il  a  omis,  en  effet,  de  parler  de  la  conscience 
rétrospective  ; 

A  M.  Courbon,  qu’il  est  prêt  d’accepter  aussi  que  le  déséquilibre  favorise 
la  conscience  du  pathologique  ; 

A  M.  Legrain,  que  le  raisonnement  peut  réussir  peut-être  chez  les  psycho¬ 
pathes,  surtout  si  leur  cure  spontanée  coïncide  avec  le  traitement,  mais 
que  les  vrais  délirants  sont  absolument  inaccessibles  à  toute  psycho¬ 
thérapie. 


RÉSUMÉ  DU  RAPPORT  SUR 
LA  SIMULATION  DES  MALADIES  MENTALES 

par  M.  PoROT  (d’Alger). 

I.  —  Etude  psychologique. 

'l’ouLo  la  vie  civilisée  est  tissée  de  mensonges,  de  simulations  et  de  dissi¬ 
mulations  de  sentiments  ou  d’idées.  La  simulation  est  une  nécessité  de 
l’adaptation  au  mdieu  ;  elle  assure  la  vie  en  collectivité.  Mais,  dans  certains 
cas,  rinstinct  immédiat  de  défense  ou  de  conservation  fait  que  l’individu 
SC  réfugie  en  une  attitude  forcée  qui  sera  sa  sauvegarde  par  la  pitié 
inspirée  ;  c’est  le  cas  des  maladies  simulées  et  en  particulier  des  maladies 
mentales  simulées. 

Simuler  des  désordres  mentaux,  c’est  alîccter  dans  ses  manières,  ses 
j>ropos,  scs  attitudes,  un  état  mental  que  l’on  n’a  pas  en  réalité.  Cela  im- 
])lique  l’étude  de  doux  termes  ;  d’une  part  du  psychisme  vrai  et  de  l’usage 
plus  ou  moins  adé([uat  à  sa  vie  intérieure  ([ue  le  sujet  fait  de  ses  facultés 
d’expression  ;  ensuite  des  attitudes,  de  la  mimique,  des  gestes,  du  langage, 
de  l’écriture,  de  tous  les  moyens  en  somme  par  lesciuels  le  sujet  entre  en 
communication  avec  son  entourage. 

L’état  psychique  du  simulateur  est  souvent,  mais  pas  toujours,  anormal  ; 
il  y  a  des  tempéraments,  des  individus,  ([ui  se  trouvent  entraînés  à  l’exa¬ 
gération  ou  à  la  simulation. 

Le  second  terme  du  problème,  l’étude  des  troubles  de  l’expression, 
constitue  l’intérêt  capital  ;  il  s’agit  de  les  apprécier,  moins  dans  le  détail 
analytique  des  faits  que  dans  leur  valeur  relative  et  les  rapports  qu'ils 
peuvent  garder  avec  l’état  psychique  sous-jacents. 

La  séméiologie  des  troubles  de  l’expression  est  un  chapitre  fort  attachant 
de  la  psychiatrie  ;  mais  les  désordres  de  la  mimique  et  de  l’expression  ne 
traduisent  pas  toujours  une  atteinte  du  p.sychisme  sous-jacent  ;  il  peut  ne 
s’agir  que  de  dérèglements  passagers  et  superficiels  de  la  mimique  normale 

Les  facultés  d’expression  ont  leurs  perturbations  fonctionnelles  qui 
peuvent  dissimuler,  amplifier,  déformer  la  vie  mentale  réelle  ou  même  la 
violer  entièrement  en  y  substituant  un  psychisme  fantôme.  Il  y  a  aussi  des 
apparences  d’états  psychopathiques  qui  ne  sont  que  des  produits  de  la 


1 


CONGRÈS  DE  LUXEMBOURG-METZ 


873 


suggestion  yiitluatiquc  et  sont  snccptihlcs  de  céder  subitement  ou  rapi¬ 
dement  sous  des  influences  opportunes. 

Ce  que  sont  appelés  à  rencontrer  le  psychiatre  et  l’expert,  ce  sont  ainsi 
souvent  des  aj)parences  psychiques,  plus  ou  moins  artificielles,  discordant 
en  totalité  ou  en  partie  avec  le  fonds  mental  réel,  parfois  sans  aucun  lien 
avec  lui  et  créé  de  toutes  pièces,  d’autres  fois  no  constituant  (ju’urie  exa¬ 
gération  de  ses  tendances  véritables,  ou  bien  encore  n’étant  que  la  pro¬ 
longation,  la  persévération  d’un  état  psychopathique  passager  plus  ou 
moins  déformé. 

C’est  do  tout  cela  qu’est  faite  la  simulation  mentale.  Il  peut  exister  une 
conscience  plus  ou  moins  précise  de  cette  fausse  expression  ;  le  sens  utili¬ 
taire  ou  de  défense  est  souvent  à  la  hase  de  ces  manifestations  ;  les  condi¬ 
tions  dans  lesquelles  elles  apparaissent  font  penser  à  la  simulation,  mais 
Un  psychiatre  avisé  doit  pénétrer  le  mécanisme  intime  de  ces  productions 
Inconsistantes  pour  démêler  la  part  du  calcul  réfléchi,  d’imagination  créa¬ 
trice  ou  d’impulsions  instinctives.  Comme  tous  les  sentiments,  la  sincérité 
a  scs  degrés,  ses  nuances  et  ses  alliages.  La  simulation  consciente  et  voulue 
n’est  que  le  terme  extrême  d’une  série  qui  part  des  suggestions  les  plus 
loyales. 

Il  faut  en  somme  distinguer  :  1°  la  simulalion,  créatrice  ;  2°  Vexagéralion, 
(amplificatrice  ;  3“  la  perséuéralion,  fixalrice.  De  même  que  le  problème  de  la 
simulation  ncurologicjue  est  l’évaluation  du  rapport  exact  entre  le  désordre 
ionctionnel  apparent  et  le  substratum  organique  réel,  le  problème  de  la 
simulalion  des  maladies  menlales  se  résume,  dans  la  pratique,  à  fixer  le 
('apport  entre  l’élal  mental  réel  et  son  expression  apparente. 

Trois  catégories  de  laits  ont  été  distinguées  ;  1°  la  simulalion  mentale 
totale  {simulation  vraie).  Elle  doit  être  admise,  contrairement  à  l’opinion 
de  ceux  qui  ne  voient  que  des  «  sursirnulatcurs  Le  sujet,  pleinement 
eonscient,  entre  délibérément  dans  la  voie  de  la  teinte  ;  le  rôle  est  certaine- 
nient  dillicile  à  soutenir,  mais  il  n’est  pas  au-dessus  des  ressources  de  cer¬ 
tains  sujets  avisés  et  entreprenants  qui  ont  un  intérêt  majeur  à  se  détendre; 
la  préj)aration,  la  j)réméditation- sont  patentes  dans  quelques  cas;  le 
flagrant  délit  ou  les  aveux  viennent  souvent  confirmer  h»  mauvais(!  foi 
mise  eti  action. 

2°  La  surcharge  mentale  par  ex.agéralion  (sursimulalion).  C’est  le  cas  le 
plus  fréquent.  Mais  il  convient  de  restreindre  ([uclque  peu  l’emploi  du 
ternie.  Au  lieu  de  l’étendre  à  tous  les  cas  où,  derrière  la  simulation,  il  y  a 
'-■ne  tare  évidente,  une  mauvaise  assiette  psychique,  on  le  réservera  aux  cas 
n>i  les  sujets  amplifient  plus  ou  moins  consciemment  des  anomalies  men¬ 
tales  réelles,  des  tendances  yiatliologiqucs  qui  les  orientent  dans  un  sens 
dét(!rininé  à  l’avarice  et  dont  re.xjiression  apparente  dépasse  la  portée  réelle. 

On  connaît  les  facteurs  ii.sycliiiiues  dont  l’insu llisance  ou  l’e.xagération, 
isolément  ou  yiar  corn  lunaisons  variées,  viennent  dérégler  les  facultés 
iTexpression.  Les  principaux  sont  la  débilité  mentale  avec  sa  niaiserie 
foncière  et  scs  attributs  secondaires  (maniérisme,  suggestibilité,  émotivité 
superficielle,  excitabilité  bypomaiiiaque)  ;  la  suggestiliilité,  l’imagination 
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dérésloc  (Je  certains  (J(jséquilil)rés,  la  crédulité  (ju  l’iiypcrémotivité  propre 
à  certaines  timidités. 

30  La  pcnéüéralion  menlale  [mélasiinnlalion).  Au  sortir  d’un  désordre 
mental  réel,  d’une  crise  psychopatliique  avec  conscience  relative  ou 
obtusion  plus  ou  moins  marquée,  le  sujet  entrevoit  le  parti  (pi’il  peut  tircîr 
de  la  durée  de,  s(jn  état  et  continue  à  mimer  une  folio  dont  les  élémrsnts  sont 
empruntés  à  l’état  morbide  qu’il  vient  de  traverser.  La  déviation  mentale 
est  ici  du  même  ordni  (|ue  celb;  ([ui  incite  certains  blesses  à  prolonger  et 
fixer  le  trouble  fonctionnel  (pii  traduisait  leur  blessure,  en  le  modifiant 
parfois  (juebpie  peu. 

Dans  cette  catégorie;  jeatliogéniepie,  il  y  a  des  faits  de  pur  pithiatisme 
mental.  Mais  souvent  le  calcul  utilitaire  est  facilement  deicelable. 

Le  passage  peut  êtres  insensible  de;  l’état  psycbo[)atlii(ju(;  réel  à  l’état 
simulé,  et  la  phase  de  réveil  de  la  esonfusion  mentale  est  un  moment  parti- 
culiéresment  j)r()[)ice  à  cette  suggestion.  Dans  d’autres  cas,  esntre  le  désordre 
réel  et  le  désordre  fictif  s’intercale  une  phase  do  méditation  et  de  réflexion 
([ui  pesrmet  au  sujet  d’élaboresr  son  jjrerjet  avec  adresse. 

IL  —  Etudio  cliniquk. 

ün  simule;  toujours  dans  un  but  utilitaire,  ordinairement  personnel, 
exceptionnellement  altruiste.  L’est  presque  toujours  au  cours  d’une  ins¬ 
truction  epi’apparaissent  les  désordres  suspects.  Mais  il  serait  excessif 
de  considérer  la  simulation  des  maladies  mentales  comme  une  aliilude 
de  défense  qu’on  ne  prend  que  dans  les  prisons.  11  est  d’autres  moljiles  utili¬ 
taires,  l’appùl  du  gain  el  V indemnisalion  que  la  loi  sur  les  accidents  du 
travail  avait  fait  germer  et  que  la  guerre  a  multipliés. 

Hestc  à  connaître  ceux  qui  simulent  et  à  voir  ce  qu’ils  siniulenl. 

A.  —  Lies  siMUL.VTicuns  (tyjees  clini(pi(;s).  —  1°  Siniulaleurs  vrais.  —  La 
théorie;  de  la  sursimniation,  ti'op  éteenelue,  a  fait  regard(;r  d’un  œil  trop 
complaisant  des  sujeds  d’une,  absolue  mauvaise;  feei  e;t  eles  itriftosteeurs 
totaux.  Sans  eloutc  ils  ne;  sont  jeas  normaux  ;  mais  leurs  tares  sont  sans 
relation  direecte;  avec  l(;ur  simulation  ;  elles  ne  font  que  les  libére;r  de  tout 
scrujude'.  leu  elonc  l’intenition  (;t  la  volonté  de  tromperie  sont  entières, 
.louant  souvent  leur  elerniére  carte  eivant  une  r(;légation  ou  une;  condam¬ 
nation  grave,  les  sujets  font  parfois  jereuve  de  reessources  intell(;ctuellcs 
très  gnindees,  ou  d’une;  endurance  et  d’une;  ténacité  (jui  ébraideraient  un 
e;xp(;rt  peu  sûr  de  lui  ;  ils  escoriqetent  l’inexpérience  du  médecin  ou  le 
bénéfice  du  doute. 

2°  lUlliialiqiies.  —  Hystérie  et  simulation  sont  «  sœurs  jumelles  »  ;  le 
syndrome  bystériejue  est  l’éepiivalent  inconscient  de  la  simulation.  Aussi 
conçoit-on  (|ue,  suivant  les  ob8ervat(;urs  et  leurs  tendances,  les  mêmes 
manifestations  suspectes  ou  discordantes  puissent  être  rattachées  à 
l’hystérie  ou  à  la  simulation,  et  ([ue  leur  diagnostic  repose;  sur  des  bases 
bien  artificielles. 

Le  domaine  de  l’hystérie  m(;ntale  s’est  beaucoup  rétréci.  Toutefois  il 
reste  encore  à  son  actif  un  certain  nomijre  de  désordres  ejui,  précisément, 
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sont  des  désordres  essentiellement  mimiques  et  physionomiques,  de  véri¬ 
tables  «  délires  d’expression  ».  On  se  défend  mal,  devant  de  tels  désordres, 
de  l’impression  de  simulation,  et  d’autant  plus  mal  qu’une  attitude  sobre 
et  ferme  les  fait  évanouir  rapidement  et  que  les  circonstances  d’apparition 
ne  commandent  pas  toujours  en  faveur  d’un  désintéressement  absolu. 
Cependant  laisser  tomber  dans  des  cas  de  ce  genre  un  arrêt  de  simulation 
et  de  mauvaise  foi  serait  un  geste  pour  le  moins  imprudent. 

3°  Exaçjéraleurs  [sursbmilalion) .  —  On  tend,  depuis  Lasègue,  à  considérer 
tout  simulateur  comme  un  malade  ou  un  dégénéré.  Cette  formule  n’est 
pas  d’une  valeur  absolue.  11  y  a  des  êtres  anormaux  ou  diminués  au  point 
de  vue  moral,  mais  dont  les  tares,  portant  sur  quelques  traits  particuliers 
de  leur  psychisme,  laissent  intactes  les  ressources  intellectuelles  et  la  cons¬ 
cience  ;  ou  peut  être  un  simulateur  tout  en  étant  un  taré  sans  pour  cela 
mériter  l’étiquette  de  sursimulatcur. 

Le  sursimulateur  n’est  qu’un  exagérateur  qui  amplifie  un  désordre  réel 
préexistant,  le  cultive,  le  développe  ;  sur  ses  tares  personnelles  qui  lui 
servent  de  guide,  il  greffe  une  fiction  destinée  à  l’agrandir,  à  lui  donner 
plus  de  relief.  Dans  le  «  gauchissement  »  imprimé  à  son  psychisme,  il  subit 
les  courants  ou  les  tendances  d’un  tempérament  qui  l’oriente  dans  un  sens 
prévisible. 

Les  variétés  de  ces  sursimulatcurs  sont  nombreuses  :  débiles  exagéra teurs 
déprimés  avec  surcharge,  impulsifs  agités,  etc. 

40  Persévcraleurs  [mélasimulalion).  —  Ce  sont  des  sujets  qui  ont  eu,  à 
Un  moment  donné,  un  désordre  réel  (contusion  mentale  le  plus  souvent), 
d’origine  émotive  ou  infectieuse.  Ils  entrent  dans  cette  phase  de  réveil 
où  la  suggestibilité  est  accrue,  le  contrôle  de  la  réalité  fragile  ;  des  lam¬ 
beaux  oniriques  flottent  encore  dans  le  clair-obscur  de  la  conscience,  lam¬ 
beaux  dont  les  éléments  sont  d’ordinaire  empruntés  aux  préoccupations 
dominantes  ;  si  la  brume  confusionnellc  s’est  installée  à  la  suite  d’une  per- 
burbation  affective,  dans  le  désarroi  d’une  situation  dilLicile  ou  d’un 
Occident  angoissant,  la  peur,  la  crainte  anxieuse,  l’instinct  de  défense 
commandent  les  premières  attitudes  semi-conscientes  et  dirigent  les  pre- 
Uiières  manifestations  extérieures  de  l’activité  volontaire. 

C’est  du  r(!ste  souvent  dans  le  sens  de  l’inhibition  que  s’exerce  cette 
octivité,  et  le  sujet  se  fige  dans  la  stupeur,  la  surdi-mutité  ou  garde  les 
ottitudes  cataleptoïdes  provoquées,  parfois  se  livre  à  des  répétitions  de 
*(iots  ou  des  rythmies  de  gestes  ;  mais  il  n’est  nullement  inconscient  de  sa 
^•tuation,  se  nourrit  et  dort  assez  régulièrement,  ce  qui  incite  à  le  considérer 
Comme  un  simulateur.  La  guérison  qui  survient  subitement,  parfois  avec 
'^clat,  montre  (pie  ce  sujet  est  parfaitement  orienté. 

bl.  - —  laos  ÉTATS  SIMULÉS  (diagnostic).  —  La  variété  des  aspects  men- 
oox  empruntés  par  les  simulateurs  est  infinie  ;  il  y  en  a  autant  que  de  cas 
hortieuliers  ;  les  uns  s’entêtimt  dans  la  iiersévération  monotone  d’un  synq)- 
orne  (mutisme,  stupeur,  amnésie),  estimant  réduire  ainsi  leurs  ris([ues 
erreurs  ;  d’autres  chargent  et  multijilient  comme  à  plaisir  les  mimi([ues 
plus  discordantes,  les  propos  les  jilus  incohérents.  Chacun  y  va  suivant 
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son  tempérament,  scs  ressources  intellectuelles  ou  imaginatives,  sa  capficiLc 
(le  résistance.  Et  ([uanc]  ce  cabotinage  repose  sur  d(!s  tares  vraies,  sur  un 
délire  partiel  réel,  sur  un  fonds  d’agitation  ou  de  dépression  sincères,  on 
conçoit  toute  la  diversité  et  la  complexité  des  tableaux  offerts  à  l’ob¬ 
servateur. 

Dans  la  pratique  on  peut  ramener  à  trois  groupes  principaux  tous  ces 
simulateurs:  1°  Ceux  qui  adoptent  des  attitudes  négatives,  en  particulier 
des  attitudes  de  sUipeur,  du  mutisme  ou  de  la  surdi-mutité.  — 2°  Ceux  (pii 
se  livrent  à  des  manifestations  plus  ou  moins  af/ilées,  tumultueuses  ou 
désordonnées.  —  3°  Ceux  enfin  qui  se  croient  obligés  d’insister  sur  Vabsur- 
dilé.  (propos  et  gestes  absurdes,  extravagances). 

111.  —  Pratique  médico-léüale. 

Très  ardue  est  souvent  la  tâche  de  l’expert  en  présence  d’un  cas  suspect 
de  simulation. 

1°  L’obserualion  du  simulaleur.  —  Les  investigations  nécessaires  portent 
sur  le  sujet,  scs  anlécnlenls,  les  renseignernenls  fournis  ou  provoqués.  Il 
faut  s’emjuérir  très  soigneusement  des  conditions  d’ajiparition  des  désor¬ 
dres  susiiectés,  des  mobiles  utilitaires  possibles. 

La  découverte  dans  le  passé  d’autres  manifestations  mentales  ou  d’inter¬ 
nements  antérieurs  ne  doit  pas  toujours  être  retenue  à  décharge,  car 
elles  peuvent  correspondre  à  des  épisodes  indépendants  de  l’état  actuel 
ou  même  à  des  erreurs  antérieurement  commises,  et  certains  sujets  sont 
singulièrement  habiles  à  en  tirer  parti. 

Ouand  il  s’agit  d’un  détenu,  toutes  les  fois  que  la  chose  est  possible 
l'examen  direrl  doit  être  fait  à  la  prison.  Plus  l’impression  de  l’expert  tend 
à  la  simulation  vraie,  plus  il  doit  se  garder  d’un  transfert  à  l’asile.  Mais  si 
vraiment  les  traits  j)ath()logiques  paraissent  nombreux,  mi(!ux  vaut 
transférer  le  sujet  en  un  milieu  o(i  l’oliservation  sera  plus  aisée  ;  l’isolement 
sera  pratiqué. 

L’e.xamen  direct  nécessite  une  observation  jiarfois  prolongée  et  aussi 
un  personnel  avisé.  L’observation  directe  permet  de  relever  toutes  les 
exagérations,  les  discordances  ou  les  dissociations  mimiques,  de  même  (jue 
l’irrégularité,  les  intermittences,  les  fausses  notes. 

Les  deux  critériums  de  la  simulation  mentale  sont  en  principe  le  jlarjranl 
délil  et  Taveii.  Mais  la  mobilité  de  certaines  mimi(pies  d’aliénés,  leur  va¬ 
riation  d’attitude  rendent  le  flagrant  délit  dillicile  à  établir  ;  il  n’est  uti¬ 
lisable  (pie  lors(pie  le  simulateur,  ayant  adopté  un  type  fixe  (pseudo¬ 
mélancolie,  [iseudo-stupeur,  est  surpris  avec  une  exiiression  normale 
ou  contraire,  ou  bien  lorsque,  se  sentant  tout  à  coup  observé,  il  reprend 
son  mas(pie  un  instant  déposé. 

Oiiant  à  l’aveu,  il  iK!  faut  pas  oublier  qu’il  y  a  des  aliénés  auto-accu- 
sateurs  ;  certains  débiles  ou  certains  êtres  troj)  suggestibles,  terrorisés  par 
des  supérieurs,  acceptent  de  dire  tout  ce  (pi’on  leur  demande.  Pour  qu’ils 
aient  de  la  valeur,  il  faut  qui!  les  aveux  soient  très  explicites,  après  la 
capitulation. 
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Une  f[ucslion  importante  est  celle  du  choix  de  l' expert.  De  tels  examens  ne 
sauraient  qu’être  confiés  à  des  psychiatres  compétents  et  familiarisés 
avec  la  mentalité  des  milieux  spéciaux  où  la  simulation  se  pratique.  L’in¬ 
compétence  de  l’une  des  parties  est  vite  perçue  par  l’autre  et  devient  une 
sollicitation  à  la  tromperie  ;  la  sincérité  de  l’expertisé  est  en  raison  directe 
du  savoir  de  l’expert. 

Des  erreurs  regrettables  peuvent  être  commises  dans  les  deux  sens, 
préjudiciables  au  sujet  ou  à  la  société,  au  surplus  discréditant  les  experts 
quand  la  vérité  se  fait  jour. 

2°  Le  simulateur  et  sa  responsabilité.  —  L’expertise  peut  être  requise 
en  dehors  de  toute  action  jurliciairc.  C’est  l’exception.  S’il  s’agit,  par  exem¬ 
ple,  d’une  demande  d’indemnisation  (psychonévroses  traumatiques,  sé¬ 
quelles  de  guerre),  le  médecin  n’estime  que  l’invalidité  réelle  en  la  dépouil¬ 
lant  de  toutes  surcharges  ;  ([uelques  considérants  et  un  chiffre  résument  scs 
opéra  tions. 

Le  gros  problème  médico-légal  que  pose  la  simulation  des  maladies 
mentales  est  le  problème  de  la  responsabililé,  soulevé  au  cours  de  l’ins¬ 
truction  judiciaire  ou  du  jugement.  La  variabilité  de  l’élément  psycho¬ 
logique  dans  les  manifestations  de  la  mimique  fait  qu’il  n’est  pas  de 
commune  mesure  possible  dans  l’estimation  de  la  simulation  mentale  au 
regard  de  la  responsabilité  ;  il  n’y  a  guère  que  des  cas  d’espèce. 

Si  l’expert  découvre  en  son  prévenu  un  franc  aliéné,  il  a  la  satisfaction 
d’éviter  une  erreur  judiciaire  et  d’assurer  au  sujet  l’assistance  à  laquelle 
11  a  droit  ;  s’il  s’agit  d’un  simulateur  vrai,  il  le  dira  nettement,  signalant 
ses  tares  s’il  y  a  lieu. 

Beaucoup  plus  délicats  sont  les  cas  où  il  s’agit  de  sursiniulation  avec 
des  tares  sérieuses. 

L’expert  a  déjoué  les  mimiques  teintes,  dépouillé  les  surcharges  et 
ramené  le  sujet  dans  un  état  apparent  adéquat  à  son  état  mental  réel. 
Bien  que  la  simulation  soit  dépourvue,  en  elle-même,  de  toute  sanction 
pénale,  le  médecin  peut,  si  la  question  lui  est  posée,  la  mentionner  à  titre 
de  surcharge,  mais  en  la  liant  à  des  tendances  qui  ne  sauraient  en  faire 
nne  circonstance  aggravante. 

Dans  le  cas  de  pithiatisme  il  ne  faut  pas  hésiter  à  présenter  la  simulation 
comme  un  accident  morbide  et  à  plaider  les  circonstances  atténuantes, 
bien  qu’à  l’origine  le  calcul  utilitaire  ait  été  évident. 

11  ne  faudrait  pas  cependant  tomber  dans  une  trop  grande  indulgence 
par  respect  pour  une  doctrine  de  la  sursimulation  élargie  à  l’excès.  L’ap- 
point  d’une  simulation,  lorsqu’elle  est  franchement  voulue,  ne  saurait 
créer  un  avantage  à  celui  qui  la  pratique.  La  question  do  la  responsabilité 
®c  joue  sur  l’état  mental  du  prévenu  au  moment  du  crime  ou  du  délit, 
et  la  plupart  du  temps  les  manifestations  simulées  lui  sont  postérieures. 

Laisser  au  sujet  sa  responsabilité  réelle,  celle  que  légitime  sa  valeur 
cnentale  exacte,  telle  paraît  être  la  conduite  la  plus  sage. 
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Discussion  sur  la  simulation  des  maladies  mentales. 

M.  Hesnard  (de  Bordeaux)  voudrait  ajouter  aux  conditions  de  la 
simulation  la  plasticité  de  l’expression  psycho-motrice.  En  effet,  il  faut 
envisager  chez  le  psychopathe,  d’ahord  son  état  mental,  ensuite  les  symp¬ 
tômes  spéciaux  en  rap[)ort  avec  l’expression  qui,  lorsqu’ils  dominent, 
peuvent  engendrer  un  véritable  délire  d’expression.  Ces  troubles  de  l’ex¬ 
pression  sont  souvent  en  rapport  avec  les  suggestions  du  mili(îu  et,  à  cet 
égard,  il  y  aurait  à  étudier  l’influence  du  milieu  et  de  l’entourage  sur  la 
mimique  pathologique. 

M.  Vervaeck  (de  Bruxelles)  précise  les  conditions  pour  l’observation 
des  délinquants  simulateurs.  Cette  observation  doit  se  faire  dans  la  prison 
même,  mais  dans  une  section  spéciale,  avec  surveillance  de  jour  et  de  nuit 
par  un  personnel  d’infirmiers  compétents,  sous  la  direction  d’un  aliéniste 
de  carrière.  Des  services  de  ce  genre  sont  en  voie  d’organisation enBelgique. 

M.  Delarret  (de  Toulon)  {)ense  ([ue  la  simulation  des  maladies  mentales 
(ist  assez  rare  en  temps  de  j)aix  ;  elle  a  été  exagérée  pendant  la  guerre. 
Pour  la  dépister,  il  faut  s’attacher  surtout  à  la  recherche  des  signes  objec¬ 
tifs  qui  existent  dans  la  plupart  des  maladies  mentales.  C’est  ainsi  qu’au 
début  de  la  démence  précoce,  il  existe  souvent  des  crises  convulsives  de 
nature  organique.  Dans  l’hystérie,  il  n’y  a  pas  seulement  de  l’hypersug- 
gestibilité,  mais  des  troubles  vaso-moteurs. 

D’autre  part,  pour  conclure  à  la  simulation,  il  ne  faut  pas  trop  se  baser 
sur  le  caractère  utilitaire  des  troubles  qui  pourrait  induire  en  (irreur. 

M.  VoivENEL  (de  Toulouse)  attache  une  grande  valeur  au  témoignage 
des  camarades  de  l’inculpé.  Ceux-ci,  qui  ont  vécu  avec  lui,  l’ont  vu  réagir 
dans  les  circonstances  les  plus  variées,  ont  le  plus  souvent  une  opinion  très 
juste  sur  scs  manifestations,  sincères  ou  simulées.  Il  sulïit  de  transi)oscr 
leurs  déclarations  en  termes  médicaux  pour  obtenir  un  certificat  exact, 
ce  qui  lui  permet  de  dire  que  le  meilleur  diagnostic  est  un  «  diagnostic 
de  caporal  ». 

M.  Dupré  (de  Paris)  pense  que  tous  les  simulateurs  sont  loin  d’être  des 
anormaux,  et  que  la  simulation  vraie  est  des  plus  fréquentes.  Par  contre, 
il  y  aurait  lieu  d’étudier  la  simulation  de  la  santé  par  les  psychopathes  qui 
veulent  dissimuler  leurs  troubles  mentaux,  pour  sortir  de  l’asile. 

M.  Anülade  (d(!  Bordeaux)  croit  qu’il  ne  faut  pas  toujours  se  fier  aux 
aflirmations  des  indivi<lus  (jui  [)rétendent  avoir  simulé  la  folie.  Il  a  observé 
plusieurs  soldats  (lui  S(!  vantaient  d’avoir  été  rapatriés  pour  avoir  simulé 
des  troubles  mentaux  et  ipii  étaient  bel  et  bien  des  aliénés  véritables. 

M.  CouRüON  (de  Stephansfeld)  signah;  (ju’en  Alsace,  où  la  simulation 
pour  invalidité  est  rare,  f)re.s<[U(!  tous  les  simulateurs  viennent  de  la  même 
région,  olfrant  une  structure  corporelle,  une  pigmentation,  des  costumes. 
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des  mœurs,  un  caractère  très  spéciaux  et  différents  des  autres  régions. 
Ces  particularités  seraient  dues  à  ce  que  ces  individus  seraient  des  des¬ 
cendants  soit  d’une  tribu  celtique  immigrée,  soit  des  mercenaires  de  Deux- 
I^onts.  L  eur  désir  d’invalidité  ne  serait-il  pas  une  survivance  ancestrale 
de  la  mentalité  du  mercenaire  ? 

M.  Chaviuny  (de  Strasbourg)  estime  que,  pour  étudier  les  simulateurs, 
il  faut  un  personnel  éduqué  et  stable.  Dans  les  formations  militaires, 
on  change  sans  cesse  les  infirmiers  pour  les  remplacer  par  des  sujets 
incompétents.  Il  serait  désirable  que  ces  services  fussent  organisés  d’une 
façon  durable. 

M.  Dupré  (de  Paris)  ajoute  qu’à  l’infirmerie  spéciale  du  Dépôt  la  tâche 
du  médecin  est  singulièrement  facilitée  par  les  infirmiers  qui,  remplissant 
ces  fonctions  depuis  de  longues  années,  ont  acquis  une  compétence  et 
naême  une  exactitude  de  diagnostic  remarquables. 

M.  PonoT  conclut  que  cette  discussion  montre  combien  sont  encore  mal 
organisés  actuellement  les  services  d’expertise  pour  l’examen  des  simu¬ 
lateurs  et  la  nécessité  d’obtenir  des  pouvoirs  publics  de  promptes  et  im¬ 
portantes  améliorations. 


COMMUNICATIONS  DIVERSES 

I.  —  NEUROLOGIE 

Etude  morpho- analytique  sur  le  développement  de  l’Insula  de 
Reil,  par  M.  Landau  (de  Berne). 

S’appuyant  sur  ses  recherches  d’anatomie  comparée,  l’auteur  arrive 
0  cette  conception  que  la  formation  de  l’insula  de  Reil  se  produit  selon 
lin  procédé  général  de  développement,  c’est-à-dire,  non  par  une  croissance 
plus  forte  de  l’écorce  entourant  l’insula,  mais  par  une  flexion  de  tout  le 
cerveau  antérieur.  Ce  sf)nt  non  seulement  les  surfaces  médiane  et  latérale 
^lu  cerveau  ([ui  prennent  part  à  cette  flexion,  mais  aussi  les  parties  corres¬ 
pondantes  du  rhinencéphale.  En  résumé,  l’auteur  ajoute  aux  flexions  du 
oerveau  de  l’embryon  déjà  décrites  (flexion  de  la  tête,  du  pont,  de  la 
*^Uquc),  une  flexion  du  cerveau  antérieur  dont  les  étapes  peuvent  être 
^êinontré(!s  par  l’anatomie  comparée  du  développement  progressif  de 
•’insula  de  Reil. 


Etude  Cinématographique  des  Troubles  Cérébelleux, 

par  M.  Andrû  Thomas  (de  Paris). 


Pré.s(uitation  d’un  film  des  troubles  cérébelleux  observés  chez  des 
blessés  de  guerre  et  chez  un  malade  vraisemblablement  atteint  de  sclérose 
pla(pies. 
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Cr,s  tronl)l(!S  ont  été  déjà  décrits  pour  la  j)lupart  dans  l’ouvrage  que  l’au 
t('ur  a  consacré  aux  blessures  du  cervelet  (11)18).  Ils  sont  de  deux  ordres  : 
ils  allectent  les  mouvements  passifs  et  les  mouvements  actifs. 

Imc  série  d’épreuves  montre  l’exagération  d’amplitude  des  mouvements 
commimiipiés  du  même  côté  que  la  lésion  et  ([ue  les  troultles  des  mouve¬ 
ments  actifs,  fies  désordres  sont  généralcmient  moins  connus  ([ue  les  autres 
symptômes,  La  passivité  et  la  diminution  de  résistamu^  des  musedes  anta¬ 
gonistes  ont  été  étudiés  j)f)ur  l(!s  muscles  de  la  teU;,  du  tronc,  des  merrd)res. 
Ils  prédornimmt  au  memlire  supérieur,  au  tronc,  au  meml)r(;  inférieur,  ou 
dans  telle,  ou  telle  direction,  suivant  le  siège  do  la  lésion.  La  main  malade 
ballotte  davantage  ({uand  elle:  est  agitée  ;  le  membre!  supérieur  se  balance 
(!xagérément  cpiand  le  tronc,  est  secoué.  Les  réficïxes  olécraniens  et  patel¬ 
laires  prennent  le  lype  pendulaire.  A  l’adiadococinésie,  dans  les  mouvements 
actifs,  corresf)ond  une  liyperdiadoeorinésic  passive.  La  résistance  est  moins 
grande,  la  chute  plus  facile  suivant  ([ue  la  rotation  du  tronc  a  lieu  dans 
tel  ou  tel  sens.  Lorsepie  c,e,s  troubles  sont  très  marqués,  par  exemple  lorsque 
1(!  m('nd)re  supéri(!ur  oscille  largement,  le  trialade  ne  j)eut  s’opposer 
complètement  au  balancement;  même  en  déployant  les  plus  grands  efîorts, 
la  correction  est  insuflisantc. 

L('S  troubhis  des  mouvements  actifs  les  plus  connus  comprennent  la 
dijxinélrie.,  étudié(!  dans  diverses  épreuves  (préhension,  renversement  de 
la  main,  le  fh!.xion  de  la  cuisse,  projection  du  doigt  sur  le  nez),  le  ])hé- 
nomône  du  ressaut,  la  disconlinuilé  du  mouvement,  l’adiadococinésie, 
l’astasie,  les  troubles  de  l’équilibre,  le  nystagrnus,  la  déviation  d(!  l’index, 
les  désordnîs  d(!  la  marche  (debout,  à  (piatre  pattes). 

Dans  deux  cas,  la  blessure  n’avait  atteint  que  le  lobe  latéral,  et  les 
symptômes  ii’occuf)aient  que  les  meitdires  du  même  côté  ;  l(!S  troubles  de 
l’é(piilibre  du  corps  fai.saient  défaut.  Liiez  l’un  d’eux,  la  prédominance  des 
•symptômes  au  membre  supérieur  est  très  nette. 

Dans  un  autre  cas,  lu  blessure  du  lobe  latéral  gauche  avait  empiété  sur 
le  vermis,  l’équilihre  était  trouhié  de  même  que  les  mouvements  de  la  tête 
et  du  tronc.  De  même  que  la  jiassivité,  les  désordres  des  mouvements 
actifs  prédominent  dans  telle  articulation  et  dans  Lille  direction. 

Dans  un  cas  de  sclérose  en  plaiiues,  tous  les  mouvements  des  membres 
sont  bien  exécutés,  la  fiassivité  y  fait  défaut  ;  au  contraire,  l’éijuilibre  est 
profondément  atteint.  La  maladie  s’est  localisée  au  début  sur  le  système 
vermimi.  Depuis  cpie  le  film  a  été  tourné,  les  désordres  cérébelleux  se  sont 
étendus  aux  membres  supérieurs. 

La  distribution  des  symptômes,  variables  avec  le  siège  de  la  blessure 
ou  d(!  la  lésion,  est  favorable  à  l’hyjiothése  des  localisations  cérébelleuses. 

Le  Cinématographe  dans  l’Enseignement  Neurologique, 

]iar  M.  Long  (de  Genève). 

Ln  ])rojetant  (|ueh|ues  films  nenrologi(|ues  (athétose,  maladie  de  Thom- 
sen,  atrophie  Lharcot- .Marie,  syndrome  pallidal,  achondroplasie,  etc.), 
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extraits  de  la  collection  de  M.  Gomondon  (de  Paris),  M.  Long  montre  les 
services  que  peut  rendre  le  cinématographe  dans  l’enseignement,  soit  pour 
la  comparaison  des  divers  types  cliniques,  soit  pour  la  démonstration 
des  cas  rares. 

La  Réactivité  locale  du  Muscle  Pilo  moteur  privé  de  son  inner¬ 
vation  :  antagonisme  entre  la  réaction  locale  et  le  réflexe, 

par  M.  André-Thomas  (de  Paris). 

On  ne  peut  établir  aucun  parallélisme  entre  la  réaction  locale  par  exci¬ 
tation  directe  du  muscle  chez  le  sujet  normal,  et  le  réflexe  pilo-moteur  par 
excitation  à  distance. 

Après  section  du  nerf,  le  réflexe  disparaît,  mais  la  réaction  locale  subsiste 
(Trotter  et  Davies).  Elle  peut  même  devenir  plus  vive,  comme  l’a  vu 
l’auteur  dans  un  cas  de  section  du  petit  sciatique  ;  le  film  qu’il  projette, 
et  qui  a  été  pris  6  mois  après  l’intervention,  est  des  plus  démonstratifs. 
Le  réflexe  j)ilo-motour  par  excitation  de  la  nuque  ou  de  la  région  sous- 
axillaire  fait  défaut  dans  le  territoire  du  rameau  cutané  postérieur.  Au 
contraire,  si  l’on  passe  la  main  ou  l’ongle  sur  la  face  postérieure  do  la  cuisse, 
le  territoire  de  ce  nerf  réagit  seul,  tandis  que  les  zones  voisines  ou  la  zone 
homologue  du  côté  sain  ne  réagissent  pas. 

Une  telle  suractivité  ne  s’observe  pas  toujours  et  surtout  au  même  degré 
après  la  section  d’un  nerf.  Divers  facteurs  interviennent,  pdrrni  lesquels  le 
temps  écoulé  depuis  la  section,  l’individualité,  la  topographie  de  la  zone 
observée  (dans  le  cas  présent,  son  exposition  aux  pressions),  certaines 
intoxications  (éthylisme),  etc. 

Etude  cinématographique  des  réflexes  du  Système  muscu¬ 
laire  lisse  de  la  peau,  par  MM.  André-Thomas  et  Comandon  (de 
Paris). 

Les  réflexes  comprennent  le- réflexe  pilo-moteur,  le  réflexe  mamillo- 
aréolaire,  le  réflexe  scrotal.  Sont  étudiés  successivement  ;  quelques  pro¬ 
cédés  employés  pour  provoquer  les  réflexes  pilo-moleurs  (chatouillement 
de  la  région  sous-axillaire,  pétrissage  du  trapèze,  excitation  de  la  nuque)  ; 
puis  le  réflexe  unilatéral  par  excitation  unilatérale,  le  réflexe  bilatéral  par 
excitation  bilatérale  sur  les  différentes  parties  du  corps  ;  ensuite  la  réaction 
^dtnillo-aréolaire  par  excitation  à  distance  et  par  excitation  locale  ;  et 
enfin  le  réflexe  scrolal.  Dans  un  cas  de  section  du  petit  sciatique,  le  réflexe 
nianque  dans  le  territoire  du  nerf,  la  réaction  locale  persiste. 

Agitation  et  Rigidité  musculaire  :  contribution  anatomo-clinique, 

par  M.  Ancjlade  (de  Bordeaux). 

Dès  1909,  au  Congrès  do  Nantes,  M.  Aiiglade  signalait  une  lésion 
des  noyaux  gris  dans  la  chorée  chronique,  découverte  attribuée  à  tort 
^  Kolpin  et  Alzheimer  qui  ne  l’ont  décrite  qu’en  1911.  Cette  opinion  est 
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goncralomotiL  iuloplce  aujourd’hui.  Le  noyau  caudc  est  constamment 
atrophié  ;  le  noyau  lenticulaire  est  envahi  par  un  processus  de  sclérose 
névrof;liqu(!,  et  de  ces  deux  noyaux  partent  des  tractus  qui  s’infiltrent 
entre  les  faisccauix  de  la  capsule  interne  du  même  degré  que  le  putarnen  ; 
le  noyau  amygdalicn  prés(!nte  des  lésions  de  scléros(!.  Il  existe  enfin  une 
épendymite  scléreuse.  Pour  l’auteur,  la  chorée  chronicpie  de  Hun¬ 
tington  est  une  sclérose  névroglique  d’origine  familiale  qui  se  développe 
progressivement  au  niveau  de  l’épendyme  et  de  la  substance  grise  corticale 
et  c(!ntralc.  Elle  paraît  respecter  le  cervelet,  la  protubérance,  la  moelle. 

En  ce  qui  concerne  la  rigidité  musculaire,  elle  paraît  provenir  d’une 
lésion  du  corps  strié,  plus  particulièrement  du  système  pallidal.  Chez  les 
sujets  ayant  présenté  d(i  la  rigidité  musculaire  (maladie  de  Parkinson, 
syndromes  pseudo-bulbaires,  encéphalite  épidémique)  on  trouve  constam¬ 
ment  des  lésions  du  globus  pallidus  et  du  locus  niger  ;  mais  on  peut  nm- 
contrer  aus'si  des  lésions  profondes  de  ces  régions  sans  qu’il  y  ait  eu  rigidité. 
Dans  ces  cas,  l’auteur  a  trouvé,  par  contre,  des  lésions  du  manteau  cérébral, 
du  noyau  roug(!,  du  pédoncule  cérébelleux,  du  cervelet,  de  la  protubérance, 
du  bulbe  et  de  la  moelle.  I^n  conséquence,  il  formule  les  conclusions  sui¬ 
vantes  :  1“  une  lésion  du  corps  strié  n’apparaît  pas  comme  suflisante  pour 
expliquer  la  rigidité  musculaire  du  type  parkinsonien  ;  2°  à  cette  lésion  se 
trouvent  associées,  dans  les  cas  les  plus  typiques,  d’autres  obstructions  qui 
portent  notamment  sur  le  système  fronto-cérébelleux  et  cérébcllo-rubro- 
spinal  ;  3°  la  régulation  du  tonus  musculaire  est  une  fonction  complexe 
à  laquelle  collaborent  sans  doute  plusieurs  centres  dont  la  solidarité  peut 
être  rompue  diversement. 

Manœuvre  de  la  Jambe  et  Phénomène  des  orteils,  par  MM.  J.-./V. 

Barré  (de  Strasbourg)  et  Giîorges  A.  Shepherd  (d’Aberdeen). 

H  La  manœuvre  de  la  jambe  et  le  j)hénoméne  des  orteils,  qui  sont  à 
des  d(!grés  un  jxui  diHeiamts  des  signes  très  fréquemment  observés  chez  les 
sujets  atteints  de  paralysie  organique,  coïncident  habituellement,  mais 
peuvent  exister  indépendamment  l’un  de  l’autre. 

2°  La  coe.xistence  des  deux  signes  et  leur  existence  isolée  méritent,  à 
notre  sens,  un  égal  intérêt. 

La  manœuvre  de  la  jambe  est  un  signe  direct  de  paralysie  ;  le  phénomène 
des  orteils  sjiécifie  plutôt  la  nature  irritative  de  la  lésion  ou  du  trouble 
pyramidal. 

3"  Il  paraît  légitime  et  utile  de  distingma-,  dans  la  «  série  pyramidale  »  : 
a)  des  .sifjnes  de  déjicil  pyramidal,  dont  la  manœuvre  de  la  jambe  est  jus- 
(|u’à  maintenant  le  signe  le  plus  sensible  et  le  plus  constant  ;  h)  des  siynes 
d’irrilalion  pyramidale,  dont  le  phénomêiu!  des  orteils  sembh;  être  une  des 
manifestations  les  plus  habituelh-s. 

Ces  deux  syndronuis,  en  rapport,  h;  [)remier  avec  une  lésion  (histructive, 
le  S(îcond  avec  une  lésion  irritative,  e.xistfuit  isolément  ou  s’associimt  ; 
([uand  ils  coexistent,  le  syndrome  pyramidal  rni.rle  on  eomplel  se  Ironve 
consliliié. 
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4°  Dans  un  certain  nombre  de  cas  qualifies  d’hémiplégie,  de  paraplégie 
et  de  monoplégie,  l’absence  d’examen  méthodique  de  la  force  musculaire 
porte  à  qualifier  de  paralysie  un  état  pathologique  où  il  n’y  a  aucun  déficit 
réel  de  la  force  et,  de  môme,  étiqueter  hystérique  ou  pithiatique  une  hémi¬ 
plégie  qui  ne  s’accompagne  ni  d’exagération  des  réflexes  tendineux,  ni  des 
réflexes  de  défense,  ni  du  phénomène  des  orteils.  L’emploi  systématique 
et  correct  de  la  manœuvre  de  la  jambe  permet  d’éviter  ces  deux  types 
d’erreur.  La  confiance  que  paraît  mériter  cette  manœuvre  de  la  jambe 
n’atteint  en  rien  la  valeur  que  nous  devons  reconnaître  aux  signes  classi¬ 
ques  de  lésion  pyramidale  et,  en  particulier,  au  phénomène  même  des 
orteils. 


Sur  quelques  modalités  du  Réflexe  Cutané  Plantaire  et  sur  sa 
participation  au  régime  des  Réflexes  cutanés,  par  MM.  J.-A.  Barré 
et  P.  Morin  (de  Strasbourg). 


Le  phénomène  de  Babinski  a  une  telle  valeur  pratique  qu’il  importe 
d’en  connaître  toutes  les  modalités  ;  les  auteurs  étudient  deux  formes  de  ce 
réflexe  qui  n’ont  guère  fixé  l’attention  jusqu’ici  et  proposent  pour  chacune 
une  interprétation  clinique. 

a)  Les  pelils  orleils  peuvent  exécuter  une  flexion  dorsale  franche,  tandis 
que  le  gros  orteil  reste  immobile. 

b)  Les  pelils  orleils  peuvent  s'allontjer,  sans  se  mettre  en  flexion,  ou 
extension  dorsale,  tandis  que  le  gros  orteil  reste  immobile  ou  se  fléchit 
sur  la  plante. 

Ces  deux  formes,  pas  absolument  rares  du  réflexe  cutané  plantaire,  ne 
paraissent  avoir  aucune  signification  pathologique. 

D’une  façon  générale,  les  différents  mouvements  des  petits  orteils  n’ont 
pas  de  valeur  quand  ils  existent  en  dehors  de  l’extension  du  gros  orteil. 
C’est  le  mouvement  du  gros  orleil  qui  mérite  presque  seul  l’attention. 

Les  auteurs  montrent  ensuite  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  le 
réflexe  cutané  plantaire  se  fait  «  tantôt  ep  flexion,  tantôt  en  extension  »  ; 

est  facile  d’obtenir  à  volonté  l’un  ou  l’autre  en  excitant  la  plante 
4  abord  d’une  façon  très  légère,  ce  qui  déclanche  ordinairement  la  flexion 
plantaire,  puis  d’une  façon  plus  forte,  ce  qui  amène  l’extension. 

Ils  sont  portés  à  considérer  le  réflexe  en  flexion  comme  le  seul  réflexe 
cutané  plantaire  et  le  «  phénomène  des  orteils  »  comme  un  réflexe  de  dé- 
Icnse,  c’est-à-dire  d’un  ordre  assez  dilTérent. 

En  interprétant  les  choses  de  cette  façon,  ils  ont  presipie  toujours 
(8  fois  sur  10)  observé  que  les  dilTérents  états  du  cutané  plantaire  (exis¬ 
tence,  diminution  ou  abolition)  allaient  de  pair  avec  ceux  des  autres  ré¬ 
flexes  cutanés.  Ouand  l’extension  des  orteils  se  déclenche  sous  l’influence 
'le  la  moindre  excitation,  comme  c’est  presque  toujours  le  cas  dans  les 
Scléroses  en  plaques,  le  réflexe  cutané  plantaire  est  aboli. 

Au  lieu  d’e.xciter  la  piaule  dupied  dans  le  seul  désir,  comme  c’est  le 
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cas  ordinaire,  (1(^  savoir  s’il  y  a  ou  s’il  n’y  a  pas  «  extension  des  orteils  »,  il 
importe  de  l'aire  l’exploration  de  la  f)lantc  pour  étudier  deux  réflexes 
(pi’une  excitation  hicm  conduite  peut  utilement  dissocier. 


Nouvelles  recherches  sur  le  Réflexe  oculo-cardiaque  normal, 

par  MM.  J.-A.  Bahuk  et  L.  (lnusKun  (de  Strasbourg). 

]*’  Bien  que  la  douleur  accompagne  généralement  le  ralentissement 
du  pouls  obtenu  par  compression  oculaire,  le  réflexe  oculo-cardiaque 
n’esl  pas  un  réflexe  à  la  douleur  consrienle. 

2°  Le  seuil  numérique  du  réflexe  oculo-eardiaque  normal  est  supérieur  à 
celui  (pi’on  accepte  en  général.  On  peut  observer  chez  l’homme  normal, 
non  soumis  à  la  compression  oculaire,  des  variations  du  pouls,  cpii  atteignent 
12-11  pulsalions  par  nn';n//e. C’est  S(;ulement  quand  ce  ralentissement  dé¬ 
passera  ce  nombre,  c’est-à-dire  à  partir  de  16  pulsations,  qu’on  sera  en 
droit  de  parler  île  réflexe  oculo-eardiaque  vrai. 

La  limite  ma.xima  du  réflexe  oculo-cardiaque  de  l’homme  normal  est 
dillicile  à  préciser  ;  on  observe  chez  l’homme  normal  un  ralentissement 
de  30  et  même  de  40  pulsations.  C’est  logiquement  au-dessus  de  ces  chiffres; 
sans  que  pour  le  moment  on  puisse  préciser  plus,  qu’on  est  en  droit  de 
perler  de  réflexe  oculo-cardiaque  exagéré. 

30  Le  seuil  d’excilalion  du  réflexe  oculo-cardiaque  normal,  c’est-à-dire 
de  la  compression  qu’il  faut  employer  pour  le  produire,  est  variable  ; 
(diez  7  sujets  normaux,  elle  oscillait  entre  5  ou  600  gr.  (5  cas)  et  800  gr. 
(2  cas)  ;  une  fois  le  seuil  atteint,  le  réflexe  oculo-cardiaque  se  traduit  ordi¬ 
nairement  par  un  brusriue  ralenlissemenl. 

4°  Le  lernps  perdu  du  réflexe  oculo-cardiaque  normal  est  très  variable  ; 
il  varie  entre  7  et  plus  de  130  cinquièmes  de  seconde.  ]>in  général,  plus  le 
temps  perdu  est  court  et  plus  le  ralentissement  est  intense. 

5°  Le  réflexe  oculo-cardiaque  normal  présenle  différenles  formes  :  a)  forme 
lente  et  progressive  ;  b)  forme  constituée  par  une  première  phase  où  le 
pouls  garde  ses  caractères  d’avant  la  compression,  fiar  une  deuxième 
phase  de  chute  avec  grandes  oscillations,  par  une  troisième  enfin  de  ralen¬ 
tissement  stable  ;  c)  forme  précédente  sans  la  seconde  phase  (de  grandes 
oscillations). 

6°  La  aoie  cenlrip'ele  ne  paraît  pas  être  constituée  par  les  fibres  soma- 
tiipies  du  trijumeau,  mais  par  les  nerfs  ciliaires  symjjathiijues  du  globe 
oculaire.  l>a  voie  cenlrifuge  parait  être  purement  vagale.  Ainsi  le  réflexe 
oculo-cardiaipie  n’est  pas  un  réflexe  trigémino-sympathico-vagal  mais 
un  réflexe  sijmpalliico-vagal. 

Les  auteurs  croient  que  le  réflexe  oculo-cardiaque,  réflexe  de  ralentis¬ 
sement  du  pouls,  n’a  que  deux  types  :  il  existe  ou  il  n’existe  pas  ;  ils  ne 
considèrent  jias  le  réflexe  oculo-cardiaiiue  inversé  comme  un  vrai  réflexe 
oculo-cardiaipie. 
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L’Oculo-compresseur  «  à  ressorts  »,  par  M.  J.-A.  Barré 
(de  Strasbourg). 

L’auteur  présente  un  petit  appareil  très  simple  adapté  à  la  recherche 
du  réflexe  oculo-cardiaque. 

Il  se  compose  d’un  petit  compas  dont  les  deux  branches  s’élargissent 
à  leur  extrémité  libre  en  une  petite  surface  ronde  percée  d’un  trou.  Sur 
ces  petites  surfaces  peuvent  s’adapter  en  un  tour  de  main  une  série  de 
ressorts  de  forces  différentes  (300,  400,  etc.,  jusqu’à  800  gr.).  Chacun 
d’eux  porte  une  cupule  qu’on  appliquera  sur  le  globe  oculaire  au  moment 
de  la  recherche  du  réflexe  oculo-cardiaque.  Sur  la  convexité  de  la  cupule 
est  fixée  une  tige  terminée  par  une  pointe.  Les  ressorts  étant  d’abord  fixés 
sur  le  compas,  et  appliqués  ensuite  sur  les  globes,  la  pression  faite  sur 
l’extrémité  du  compas  aplatit  le  ressort,  la  pointe  monte  vers  la  pulpe 
du  doigt,  et  pique  légèrement  cette  pulpe  au  moment  exact  où  l’on  a  exercé 
la  pression  particulière  des  ressorts  employés. 

La  manœuvre  peut  être  faite  avec  une  grande  rapidité  ;  la  pression 
est  connue  :  elle  peut  être  facilement  maintenue  sans  changement  pendant 
toute  la  durée  de  l’observation. 

Grâce  à  cet  appareil  simple,  de  faible  poids,  et  de  volume  très  réduit, 
on  peut  étudier,  et  sans  grande  possibilité  d’erreur,  le  temps  perdu  du 
réfle.xe,  son  seuil  d’excitation,  le  chilîrede  la  compression  utile  et  repro¬ 
duire  l’expérience  dans  des  conditions  comparables. 

I‘our  simj)lifier  encore,  on  ])eut  même  se  servir  des  ressorts  non  rnonhis 
sur  le  compas. 

Abcès  cérébral  à  Pneumocoques  un  an  après  une  Pleurésie 

purulente,  par  MM.  E.  de  Massary  et  .Jean  Girard  (de  Paris). 

L’observation  d’un  homme  de  44  ans,  atteint  d’hémiplégie  gauche 
installée  pièce  à  pièce  en  une  quinzaine  de  jours,  accompagnée  de  troubles 
psychiques  et  de  crises  épileptiques.  Ces  symptômes,  associés  à  de  l’hyper- 
albuminose  sans  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien,  avec  réaction 
de  B.-W.  partiellement  positive,  firent  penser  à  la  syphilis  cérébrale  et 
indiquèrent  h;  traitement. 

En  vérité,  il  s’agissait  d’un  abcès  du  lobe  pariétal  droit,  avec  prolon¬ 
gements  vers  le  lobe  frontal,  abcès  aUleurant  le  cortex.  Cet  abcès  contenait 
lies  pneumocoques.  Or,  le  malade  avait  eu,  un  an  auparavant,  une  pleu¬ 
résie  purulente  aiguë,  qui  fut  opérée,  et  au  cours  de  laquelle  il  fit  une 
hématurie. 

Plusi(!urs  cas  seniblablcs  existent  dans  la  littérature  médicale.  Le  j)lus 
Iré(juemm(uit,  l’abcès  survient  au  cours  même  de  l’accident  pleuro-pul- 
inonaire.  Plus  rares  et  plus  intéressants  sont  ceux  dans  lesquels  l’encé- 
phalite  suppurée  ne  donne  son  premier  symptôme  qu’après  une  longue 
période  de  latence  :  un  an  dans  le  cas  rapporté  ci-dessus,  trois  ans  dans 
ceux  de  Mayer  et  de  Gull.  Eaut-il  attribuer  comme  cause  de  cette  longue 
période  de  latence  le  siège  profond  de  l’embolie  initiale  et  surtout  la  région 
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parLiculièrement  Lolérantc  où  clic  se  fait  ?  Cl’est  possible.  Quoi  qu’il  en 
soit,  il  faut  penser  à  l’existence  possible  de  ces  faits  pour  en  établir  la 
filiation  et  au  besoin  adoj)t(;r  une  thérapinitique  a[)j)ropriée. 

Syndrome  caractérisé  par  une  Impossibilité  absolue  de  Dégluti¬ 
tion  de  l’Hémiparalysie,  du  Pharynx  et  du  Voile  du  palais, 
une  Hémianesthésie  alterne  à  type  Syringomyélitique,  par 

MM.  E.  DK  Massauy  (de  Paris). 

Deux  observations  d’un  syndrome  un  peu  particulier  consistant  en  : 
iinpossil)ilité  al)Solue  de  la  déglutition,  pendant  8  mois  dans  un  cas,  pen¬ 
dant  42  jours  dans  le  second  ;  hémiparalysie  complète  du  pharynx  et  du 
voile  du  palais,  persistante,  intégrité  absolue  des  cordes  vocales  ;  hémia¬ 
nesthésie  alterne  à  type  syringomyélique. 

(le  syndrome  se  différencie  du  syndrome  décrit  par  Avellis  en  1891  par 
l’intf'nsité  des  troubles  d(!  la  déglutition,  par  l’intégrité  des  cordes  vocales, 
j)ar  la  constance;  d(;s  troubles  dissociés  de  la  sensibilité. 

11  est  probable  que  la  lésion  epii  causa  ce  syndrome  fut  une  lésion  du 
noyau  du  vago-spinal  ou  noyau  atrdjigu,  avec  atteinte  des  fibres  sensitives 
croisées  do  la  formation  réticulée  grise;. 

La  nature  de  cette  lésion  fut  discutée.  L’un  des  malades  avait  un  tabes 
fruste  ;  il  était  donc  syphilitique,  malgré  ses  dénégations  et  une  réaction  de 
Beereleet-Wassermann  négative.  L’autre  n’avait  aucun  antécédent  syphi- 
litie[ue;  ;  lui  aussi  avait  une;  réaction  négative  ;  c’était  un  docteur  en  mé- 
ele;cine  qui  s’occupa  d’encéphalite  léthargique:  fut-il  contaminé?  Il  n’eut 
jamais  ni  somnolence,  id  myoclonie. 

Le  trait(;me;nt  imtisyjdiilitiepie  fut  institué  chez  ces  deux  malades.  Les 
trembles  elys[)hagie|U(;s  disparurent,  mais  les  troubles  fearaly tiques  et 
sensitifs  feersistèremt. 

Traitement  de  l’Hémiplégie  Cérébrale  traumatique  par  le  Courant 
galvanique  avec  ionisation  au  Chlorure  de  calcium,  par 

MM.  I3e)iinGiiie;Ne)N  et  CmiieAV  (ele;  Paris). 

En  feriitiquiuit  l’ieenisiition  [)ar  LaLl  au  niveau  ele  la  blessure  cranio- 
cérébrale,  levs  aute;urs  ont  obtenu,  élans  8  cas,  une  arnélioratieen  incontes¬ 
table'. 

lo  Sur  Ie;s  séquelles  cérébrales  (vertiges,  céphalée,  insennnie)  ; 

2°  Sur  le;s  troubles  moteurs. 

L’eunélieereetion  a])[)iuaît  ele;  8  à  30  jours  a|)rés  le  début  élu  traitement  ; 
elle  s’acceidaie;  [»e;nelatit  2  à  3  meeis,  j)uis  re;ste  stationnaire  et  ne  pre)gre;sse 
jelus.  Piir  eaerdu'e',  aucune'  actieen  sur  le;s  tre)ubh;s  se;n.sitifs. 

Syndrome  d’Aran-Duchenne  et  Paralysie  générale  avec  Lésions 
Syringomyélitiques,  par  MM.  HiNUKNnAcii  et  Euky  (de  Douffach). 

Troubles  Sympathiques  des  Membres  supérieurs  dans  les  affec¬ 
tions  de  la  Région  dorsale  moyenne  ou  inférieure  de  la  Moelle, 
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mélanodermie  diffuse,  et  de  plus,  une  douleur  à  la  pression  profonde  des 
hypochondres  s’accompagnant  d’anxiété,  de  larmes  et  de  recrudescence 
de  la  tachycardie. 

L’auteur  attribue  ces  troubles,  non  à  une  dysthyroïdie  ni  à  une  hyper¬ 
sécrétion  de  la  médullaire  surrénale,  mais  à  une  irritation  des  filets  ner¬ 
veux  contigus  au  cortex  de  la  surrénale.  Il  s’agirait  en  somme  d’un  pseudo¬ 
basedowisme  réflexe  par  irritation  du  sympathique,  ayant  ici  comme  origine 
le  voisinage  de  la  surrénale,  mais  pouvant  survenir  également  par  irritation 
de  tout  organe,  non  endocrinien,  mais  en  rapport  avec  le  système  végétatif. 

Formes  frustes  de  Virilisme  Surrénal,  par  MM.  Claude 
et  Branconi  (de  Paris). 

Epilepsie  Endocrinienne  :  sur  un  Mécanisme  d’Epilepsie 
d’Origine  corticale,  par  M.  Etienne  (de  Nancy). 

La  Rougeur  pré-paroxystique  chez  les  Épileptiques, 

par  M.  P.  Hartenberg  (de  Paris). 

Dans  la  moitié  des  cas  d’épilepsie,  l’auteur  a  constaté  qu’il  se  produisait, 
avant  la  pâleur  qui  accompagne  la  perte  de  connaissance,  une  rougeur 
brève  et  fugitive  du  visage. 

Le  plus  souvent  très  légère  et  à  peine  perceptible,  cette  coloration  est 
d’autres  fois  beaucoup  plus  intense  et  peut  s’accompagner  de  battements 
artériels  et  de  bourdonnements  d’oreilles.  En  raison  de  sa  fréquence, 
M.  Hartenberg  la  considère,  non  comme  un  incident  individuel,  mais 
comme  un  véritable  symptôme  du  paroxysme  comitial. 

Pratiquement,  ce  signe  peut  être  utile,  soit  jiour  essayer  de  faire  avorter 
la  crise,  soit  du  moins  pour  en  atténuer  les  inconvénients. 

La  Domaine  Mental  de  l’Epilepsie  Traumatique, 

par  M.  PoROT  (d’Alger). 

c;.  L’auteur  rappelle  toute  la  gamme  des  accidents  mentaux  qu’on  peut 
observer  dans  l’épilepsie  traumatique  et  qui  sont  identiques  à  ceux  que  l’on 
la/  *'cncoriLre  dans  l’épilepsie  ordinaire  :  troubles  de  l’humeur  et  irritabilité, 
ey  périodiques  ou  paroxystiques  ;  — fugues  et  accidents  procursifs  divers  ;  — 
psychoses  à  base  psychasthénigue  avec  troubles  délirants  et  interprétatifs 
secondaires  ;  —  idées  délirantes  en  bouffées,  etc.,  tous  épisodes  ou  accidents 
caractérisés  par  leur  inconscience  et  l’amnésie  qui  les  suit. 

Il  insiste  sur  une  forme  clinique  spéciale  dont  il  a  rencontré  plusieurs 
exemples  ;  de  véritables  accès  de  manie  aiguë  survenant  chez  des  sujets 
indemnes  de  tout  antécédent  mental,  4  à  6  mois  après  une  blessure  du 
erûne  (temps  de  latence  moyen  reconnu  par  le  rapporteur  aux  épilepsies 
traumatiques  convulsives).  Ces  accès,  plus  courts  que  l’accès  maniaque 
ordinaire,  sont  cependant  bien  plus  longs  que  les  autres  crises  psychiques 
*lc  l’épilepsie  (dans  un  cas,  durée  de  18  jours  ;  dans  l’autre,  5  semaines). 
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Comme  dans  les  autres  accidents  mentaux  de  l’épilepsie,  il  y  a  début 
soudain,  terminaison  brusque,  inconscience  et  amnésie  consécutive.  Chez 
un  sujet,  l’accès  de  manie  (type  jnanie  coléreuse)  se  termine  brusquement 
et  définitivement  par  une  fçrande  crise  convulsive,  dénouement  qui  donne 
à  l’accès  mental  toute  sa  signification. 

Le  Tartrate  Borico-potassique  dans  le  Traitement  de  l’Epilepsie, 

par  MM.  Pierhe  Marie,  Crouzon  et  Boutïier. 

Comme  suite  à  leur  communication  du  Congrès  de  Strasbourg,  les  auteurs 
apportent  les  résultats  du  traitement  continué  chez  les  malades  dont  ils 
avaient  déjà  publié  les  ol)servations  en  l'J20.  Chez  ces  malades,  comme 
dans  les  observations  nouvelhîs  puldiées  depuis  Strasliourg,  l’ellicacité 
du  traitement  s’est  maintenue  sans  aucune  intolérance. 

Le  tartrate  borico-potassique  peut  donc  être  donné  à  longue  échéance 
et  peut  constituer  un  traitement  de  fond  am[uel  on  iiourra  associer  pério¬ 
diquement  soit  le  bromure,  soit  le  gardénal,  dans  les  épilepsies  rythmiques 
(épilepsies  périodiiiues  de  l’homme,  épilepsies  cataméniales,  crises  noc¬ 
turnes,  etc.). 

Du  Traitement  de  l’Epilepsie,  par  M.  Voivenel  (de  Toulouse). 

M.  Voivenel  s’est  arrête  à  la  ligne  de  conduite  suivante  : 

lo  Essayer  d’abord  le  bromure  qui  est  encore  le  médicament-roi. 

2°  Quand  le  bromure  n’agit  pas,  on  donne  très  rapidement  du  bromisme; 
recourir  tantôt  au  tétraborate  de  soude  associé  au  véronal,  tantôt  au 
gardénal  : 

a)  V.  emploie  le  iélraborale  de  soude  associé  au  véronal  dans  les  cas 
«  d’épilepsie  somatique  ».  En  tenant  compte  ([ue  l’estomac  de  (pielqucs 
malades  ne  ixmt  absolument  pas  le  supporter,  il  lui  doit  d’excellents  ré¬ 
sultats,  en  particulier  chez  des  épileptiques  très  fortement  intoxiqués 
par  le  bromure,  et  chez  qui  l’association  du  tétraborate,  du  véronal  et 
des  toniques  a  permis  de  diminuer  considérablement  le  nombre  et  l’inten¬ 
sité  des  crises  et  de  relever  l’état  général.  V.  a  noté  dans  deux  cas,  entre 
de  longues  périodes  de  disparition  de  crises  (auparavant  quotidiennes), 
une  courte  période  de  crises  très  fortes  et  très  nombreuses  dans  un  cas 
presque  subintrantes  ; 

b)  V.  donne  le  gardénal  aux  «  épileptiques  psychiques  »,  en  particulier  à 
ceux  qui  ajoutent  à  leurs  crises  somatiques  de  l’anxiété,  de  l’angoisse,  de 
l’irritabilité  extrême,  de  l’insomnie.  Ce  médicament  semble  prendre  l’avan¬ 
tage  sur  le  précédent.  On  n’a  jamais  eu  à  lui  reprocher  les  mauvais  effets 
qu’on  avait  signalés  sur  le  psychisme,  au  conlraire.  Im  dose  de  début  de 
0  gr.  30  et  celle  d’entretien  de  0  gr.  20  ont  paru  les  meilleures  ;  au- 
dessous  de  0  gr.  20  les  crises  réapparaissent  souvent. 

3“  L’auteur  a  toujours  obtenu  de  moins  bons  effets  de  la  eombinaison 
des  trois  thérapeutiques,  si  bien  qu’il  croit  que  répilepti(iue  est  si  spéci- 
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fiquement  sensible  à  l’un  ou  à  l’autre,  que  le  mélange  ne  fait  que  gêner 
l’action  du  médicament  dont  le  malade  a  (si  l’on  peut  s’exprimer  ainsi) 
la  vocation.  C’est  cette  vocation  qu’il  faut  chercher. 

La  Guérison  de  l’Epilepsie,  par  M.  Rapuc  (de  Toulon). 

En  utilisant  la  solution  polyhromurée,  accompagnée  d’un  régime  stric¬ 
tement  déchloruré  ethypo-azoté  avec  une  douche  fraîche  tous  les  matins 
et  un  litre  de  lait  par  jour,  l’auteur  aurait  obtenu,  dans  60  pour  100  des  cas, 
la  disparition  des  crises  convulsives.  Par  contre,  la  méthode  est  presque 
sans  action  sur  les  équivalents  et,  en  particulier,  sur  les  complications 
mentales. 


Les  Tendances  actuelles  de  la  Psychothérapie, 

par  M.  ScHNYDER  (de  Berne). 

L’auteur  définit  la  psycho-thérapie  un  appel  du  psychisme  du  médecin 
au  psychisme  du  malade  en  vue  de  modifier  chez  ce  dernier  un  élal  palho- 
^ogûpje.  11  montre  que  la  psychothérapie  subit  en  ce  moment  le  contre-cou[) 
des  perturbations  morales  traversées  par  l’humanité  (prédominance  des 
modalités  alTectives  sur  les  modalités  rationnelles).  L’auteur  s’élève  contre 
an  exclusivisme  étroit  en  psychothérapie.  11  préconise  une  psycholhérapie 
m/éÿra/e  dont  l’élément  analyliyue  pourra  être  constitué  par  une  psycha¬ 
nalyse  dépouillée  des  exagérations  qui  la  discréditent  souvent;  mais  en  plus, 
aette  psychothérapie  intégrale  devra  présenter  un  caractère  synihélique 
élhique,  comme  le  fait  de  la  psycholhérapie  ralionnelle  de  Dubois  (de 
Berne). 


IL-  PSYCHIATRIE 

La  loi  du  Symbolisme  en  Psychiatrie  générale, 

par  M.  Hesnard  (de  Bordeaux). 

Pourquoi  le  vésani(iuc  est-il  prirnordialcmentinconscicnt  de  sa  psychose? 
Parce  qu’il  exprime  sa  maladie,  non  pas  sensitivement,  mais  symboli- 
^luerncnt. 

La  pensée  symbolique,  —  qu’on  a  étudiée  chez  les  primitifs,  dans  le 
“  Heve  »,  etc.,  —  est  celle  qui  s’exprime  par  des  concrets  (images  d’objets 
matériels,  hallucinatoires  ou  imaginatives,  faits  et  gestes  ayant  une  signi- 
mation,  etc.).  Quand  ils  ne  sont  pas  la  conséquence  d’un  vulgaire  auto¬ 
matisme,  les  symboles  psychopathiques  expriment  des  laits  affectifs 
vsentiments,  émotions  et  tendances),  et  la  psychose  apparaît  comme  un 
®Eort  de  justification  entrepris  par  la  conscience  pour  rationaliser  une 
Monstrueuse  affectivité. 

Or,  la  psychologie  moderne  tend  h  rechercher  l’origine  de  la  vie  affective 
l’activité  organique  môme,  dans  les  variations  du  milieu  intérieur 

des  humeurs.  Quoique  l’appareil  des  expressions  émotionnelles  paraisse 
anatomiquement  constitué  dans  l’édifice  nerveux,  le  psychisme  affectif  — 
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ou  irrationnel  —  plonge  ses  racines,  essentielletiKînt  dilTuscs,  liieri  en  dehors 
des  voies  différenciées  de  la  sensibilité  interne.  (La  physiologie  confirme 
cette  conception  en  reconnaissant,  à  l’origine  de  nos  besoins  et  tendances 
organiques,  et  des  rythmes  vitaux,  des  phénomènes  indépendants  des 
grandes  fonctions  nerveuses  comme  les  hormones,  les  réflexes  chimi¬ 
ques  l’activité  aneurale..,). 

Ce  n’est  donc  pas  dans  une  réalisation  imaginative,  «  autistique  »,  de 
désirs  réels  inassouvis,  par  un  Inconscient-Providence  mystiquement 
conçu,  qu’il  faut,  à  la  manière  de  Freud  et  des  psycho-analystes,  chercher 
l’origine  du  symbolisme  psychopathique  :  c’est  dans  un  déséquilibre  humo¬ 
ral  inné  auquel  une  cause  exogène  (alcool)  ou  endogène  (ménopause),  or¬ 
ganique  ou  effective  (cause  morale),  ajoutera  son  action  évolutive  de 
complément. 

La  poussée  effective  née  du  désordre  de  la  vie  organique  fera  irruption 
dans  la  conscience.  Pourquoi  ne  se  traduira-t-elle  pas,  comme  une  maladie 
ordinaire,  par  un  vulgaire  trouble  de  la  sensil)ilité  cœnesthésique  ?  Parce 
que,  d’après  la  loi  connue  en  physiologie  sous  le  nom  de  Loi  de  spécificiié, 
«  la  spécificité  de  la  sensation  (ou  de  la  conscience)  est  déterminée  par  les 
relations  intérieures  du  système  sensoriel  (ou,  d’une  manière  générale, 
conscient),  dans  lequel  s’engage  l’excitation  ».  C’est-à-dire  que  la  poussée 
vésaniciue  ne  pourrait  être  connue  du  sujet  sous  sa  vraie  signification  que 
si  elle  s’engageait  dans  la  voie  différenciée  de  la  sensibilité,  origine  du  psy¬ 
chisme  rationnel.  Or,  de  par  son  origine  diffuse  dans  la  vie  organique  et 
sa  nature  affective,  elle  ne  peut  parvenir  au  psychique  du  sujet  que  par  la 
voie  détournée  du  symbole.  L’aliéné  ne  peut  pas  plus  ressentir  sa  folie  que 
l’appareil  nerveux  optique  ne  peut  saisir  le  son.  Au  lieu  de  sentir  et  d’ex¬ 
primer  sensitivement,  puis  logiquement  sa  maladie,  il  éprouvera,  puis 
exprimera  un  être  symboli([ue  étranger  à  son  être,  qu’il  localisera  en 
dehors  de  l’espace  du  temps  et  des  cadres  sociaux.  C’est  la  loi  fondamentale 
du  symbolisme  .psyclwpalhùjue,  dont  l’application  a  des  conséquences 
pratiques  considérables  en  psychologie,  en  pathologie  et  en  clinique. 

Contribution  à  l’étude  de  l’Etat  Mystique, 

par  M.  Eloi  Wklter  (d’Ettelbruck). 

Les  mystiques  se  sont  résolus  à  tenter  cette  expérience  médicale  :  vider 
complètement  la  conscience  de  toutes  ses  formes,  ne  tolérer  aucun  acte 
spécial  de  l’intelligence  ou  de  la  volonté,  devenir  indiflerents  à  tous  les 
désirs.  Par  un  exercice  continu,  ils  ont  e.ssayé  de  créer  eu  eux  un  état  de 
conscience  paisible,  à  se  fixer  dans  une  unité  intraternporellc. 

Le  mystique,  (ui  tendant  vers  une  unification  complète  de  toutes  ses 
fonctions  psychi<[uos,  doit  procéder  à  un  groupement  nouveau  de  tous  les 
éléments.  Il  y  arrive  en  faisant  relâcher  la  tension  associative  qui  avait 
constitué  sa  conscience  en  organe  convertisseur  des  potentialités  spi¬ 
rituelles  en  activités  psychomotrices,  et,  en  libérant  ainsi  scs  énergies 
psychiques,  enfermées  dans  les  formes,  il  les  rajeunit  et  les  centuple  ;  et 
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alors,  par  une  introversion  lente  et  continue,  il  cherche  à  se  saisir  dans  la 
source  même  de  son  être  qui  est  aussi  la  source  de  tous  les  êtres. 


Contribution  à  l’étude  des  Séquelles  Mentales  de  l’Encéphalite 
épidémique,  par  MM.  Briand  et  Rouquier  (de  Paris). 

Complétant  leurs  recherches  originales  sur  la  question,  les  auteurs 
apportent  une  observation  de  délire  hypochondriaque  à  base  d’inter¬ 
prétations  fausses,  sans  confusion,  hallucinations  ou  onirisme,  chez  un 
parkinsonien  postencéphalitique.  Ils  étudient  le  psychisme  d’un  malade 
qu’ils  observent  depuis  18  mois  et  qui,  après  avoir  offert  de  multiples 
signes  neurologiques  de  localisation  encéplialitique,  puis  un  syndrome 
uianiaque  avec  agitation  anxieuse,  se  présente  actuellement  comme  un 
grand  déséciuilibré  hypochondriaque  avec  hémiathétose  droite.  Ils 
attirent  l’attention  sur  l’étude  délicate  des  séquelles  psychopathiques 
ayant  succédé  à  une  encéphalite  ambulatoire,  sans  symptômes  dominants 
d’ordre  neurologique. 


Hyperémie  Cérébrale  et  action  spéciale  du  Foie  sur  le  Psychisme, 

par  M.  Famenne  (de  Florenville). 

Des  recherches  sur  le  traitement  des  psycho-névroses  par  l’hyperémie 
cérébrale,  d’une  part,  et  l’étude  physiologique  des  fonctions  hépatiques, 
d’autre  part  (relations  d’expériences  faites  sur  le  chien  par  M.  Renauld- 
^apart,  à  Bruxelles)  — ,  ont  amené  l’auteur  à  admettre  une  thèse  originale 
et  d’un  intérêt  considérable. 

Elle  consiste  dans  l’affirmation  que  le  «  métabolisme  cérébral  dans  sa 
totalité,  et  par  conséquent  le  travail  psychique  et  la  sensibilité  eonsciente 
(lui  en  découlent  sont  sous  la  dépendance  immédiate  d’une  sécrétion 
interne  du  foie,  élaborant  notamment  un  coi’ps  thcrmolabile  dont  l’action 
Semble  être  de  favoriser  la  formation  incessante  de  la  substance  chroma- 
tophile  dans  les  neurones  ». 

L’auteur  met  ses  malades  déprimés,  neurasthéniques,  osbédés,  voire 
même  des  déments  précoces,  sur  une  chaise  longue  basculante  permettant 
m  position  déclive,  tête  en  bas,  à  des  degrés  variant  de  45°  à  90°.  Ainsi  se 
l’êalise  l’hyperémie  dans  les  centres  nerveux.  Des  modifications  nombreuses 
®urviennent  :  diminution  de  la  tension  artérielle,  ralentissement  du 
pouls,  etc.  ;  en  même  temps  l’état  de  stupeur  disparaît  plus  ou  moins  ; 
e  malade-  r(!ssent  une  certaine  euphorie,  etc.  Le  foie  se  décongestionne  et 
os  ptoses  viscérahis  dis[)araisscnt.  La  qualité  du  sang  se  modifie. 

Le  traitement  —  qui  permet  tous  les  autres  moyens  curatifs  et  facilite 
U  psychothérapie  —  réfiété  plusieurs  heures  par  jour  pendant  des  se¬ 
maines,  amène  souvent  la  guérison  d’états  neurasthéniques  et  même  de 
Psyehoses  bien  établies.  11  mérite  d’être  appliqué  dans  les  asiles  et  les 
maisons  de  santé,  dont  l’arsenal  thérapeutique  est  généralement  assez 
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Le  Conflit  intérieur  dans  les  Obsessions, 

par  M.  P.  IIahti'Nueiu;  (de  Paris). 

Il  csL  classique  de  considérer  cotiinie  un  caracLère  esscuLiel  de  l’obsession 
l’existence  d’un  conflit  intérieur  entre  la  personnalité  du  malade  et  l’idée 
ol)séilante  et  d’attribtuu'  à  ce  conflit  le  tourment  moral  dont  soufl'rent 
les  malad(ïs.  Or,  l’analyse  d((s  obsédés  montre  ([ue  ce  conflit  n’est  ni  aussi 
constant  ni  aussi  âpre  (pi’on  le  croit  généralement  et  (pie,  dans  la  majorité 
des  cas,  il  n’est  nullement  responsable  des  angoisses  des  sujets.  Ce  n’est 
guère  que  dans  les  obsessions  de  doute  et  d’impulsions  puériles  que  l’idée 
morbide  est  considérée  comme  absurde,  l't  combattue.  Dans  les  autres 
formes  d’obsessions,  phobies  obsédantes  des  nucrobes,  de  la  saleté,  obses¬ 
sions  liyfKicliondriaipies,  éreuta[)hol)iques,  .scriqiuleuscs,  giuiitales,  etc., 
ce  dont  le  malade  soulTre,  ce  n’rjst  pas  d’une  lutte  contre  une  préoccupation 
qui  lui  ])araîL  légitime,  mais  de  cette  précjccupation  elle-même  (pii  le  pour¬ 
suit  sans  répit. 

Le  vrai  caractère  de  l’olisession  consiste,  non  dans  le  conflit,  mais  dans 
la  jiermanence  même  delà  lu-éocciqiation  anxieuse  dans  le  conscient  et 
rinconscient  du  malade. 

Obsessions  génitales  avec  Angoisse,  Impulsions,  tendance  à  l’Exhi¬ 
bitionnisme,  par  M.M.  Claude  et  üuanconi  (de  Paris). 


Le  Traitement  Ménager  en  Thérapeutique  Mentale, 

par  M.  Gommés  (de  Paris). 

Le  travail  ménager  a,  en  tliérapeuti(jue  mentale,  des  avantages  consi¬ 
dérables,  tant  au  jioint  de  vue  jihy.sique  (multiplicité  et  variété  des  muscles 
se  contractant  et  des  associations  rnusculo-mentales),  que  psychique  et 
social.  Il  est  aiqilicable  en  assistance  domiciliaire  et  en  organisation  collec¬ 
tive,  asilaire.  Dans  les  deux  cas,  il  doit  être  essentiellement  varié  et,  de  jilus, 
il  devrait  être  gradué,  de  préférence  d’aiirès  les  méthodes  empruntées 
au  Sloyd. 

Le  Dispensaire  Neuro-psychiatrique  de  l’hôpital  Laennec 

jiar  M.  Lakjnel-Lavastine  (de  Paris). 

A  propos  du  mouvement  actuel  en  faveur  de  l’hospitalisation  des  p.sy- 
chopathes  dans  des  services  ouverts,  l’auteur  rap[)elle  (pi’ajirés  Hégis, 
à  Bordeaux,  et  Gilbert  Ballet  à  l’Ifôtel-Dieu  de  Paris, il  a  organisé  officieu¬ 
sement  à  riu'ipital  Laënnec  un  service  pour  [isychopathes  ni  agités  ni 
dangereux  et  ipi’il  y  a  joint  un  dispen.saire  neuro-[)sychiatri(pie  ipii,  jiar 
ses  consultations,  a  permis  l’assistance  à  deux  degn'is  des  psychojiathes 
luchhis  et  inollensifs  indigents,  lesquels  ne  ])euvent  aller  dans  des  maisons 
de  santé  payantes  et,  ne  pouvant  être  internés,  deviennent  trop  souvent 
les  victimes  des  charlatans  en  raison  de  l’insullisance  de  l’assistance  gra¬ 
tuite  actuelle. 


CONGIiKS  DE  LUXEMEOURG-METZ 


Ce  dispensaire,  qui  soigne  déjà  350  malades  et  permet  des  économies 
d’hospitalisation,  montre  par  l’augmentation  progressive  de  sa  clientèle 
l’importance  (fu’aurait  la  multiplication  de  semldables  organismes  dans 
l’outillage  de  prophylaxie  psychiatrique  dont  s’occupe  la  ligue  d’hygiène 
mentale. 

Services  ouverts  pour  Psychopathes  dans  les  asiles, 
par  MM.  Calmels  (de  Toulouse)  et  Génil-Perrin  (de  Paris). 

Les  services  ouverts  dans  les  asiles  d’aliénés, 
par  MM.  Génil-Perrin  et  Louis  Tarant  (de  Paris). 

Traitement  de  la  démence  précoce, 

par  .M.  Maure  (de  Gand). 


Avant  de  se  séparer,  le  Congrès,  sur  la  proposition  de  M.  CHAViGNY,émet 
un  Voeu  demandant  que  les  services  de  psychiatrie  des  armées  de  terre  et  de 
mer  fussent  pourvus  d’un  personnel  spécialisé  et  stabilisé. 
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Chapitres  choisis  do  Chirurgie,  par  G.  L.  Regard.  427  pages,  40  fig.,  10  pl., 
A.  .Maloin,  édit.,  1020. 

Do  CO  travail  nous  n’analysons  cpie  les  parties  ayant  trait  aux  lésions  cranio-céré- 
hralcs.  L’autour  explique  les  lésions  cérébrales  par  commotion  par  do  véritables  «  vagues 
cérébrales  »  dont  la  force  et  la  vitesse  dilfèrent  dans  les  divers  points  du  cerveau  du  fait 
qu’en  certains  endroits  elles  sont  retenues  alors  qu’elles  sont  jilus  libres  ailleurs.  Cette 
Ibéorie  s’appuie  sur  des  observations  montrant  qu’un  choc  en  un  point  déterminé  du 
crAne  entraîne  toujours  les  mêmes  troubles  à  distance. 

L’auteur  présente  ensuite  un  nouveau  procédé  de  cranioplastie  faite  par  une  lame  de 
caoulcliouc  souple  mise  sur  la  brèclio  et  au-dessus  de  laquelle  on  ramène  les  lambeaux 
cutanés. 

On  trouve  également  dans  ce  livre  une  curieuse  observation  d’un  cas  de  balle  péné¬ 
trant  secondairement  dans  le  ventricule  latéral  droit  cl  extraite  par  R...  11  lire  do  ce  cas 
les  conclusions  suivantes  : 

1»  La  f>énélration  directe  et  l’arrôt  de  projectiles  dans  un  ventricule  cérébral 
sont  exceptionnels. 

2®  Le  plus  souvent,  les  corps  étrangers  localisés  dans  les  ventricules  cérébraux  y  ont 
pénétré  secondairement.  Ils  avalent  pour  siège  primitil  la  substance  cérébrale,  mais  ils 
pointaiiuit  dans  la  cavité  ventriculaire. 

3“  Celte  chute  dans  le  ventricule  so  fait  rapidement. 

4®  Dans  le  ventricule  les  cor|)s  élrang(U’S  sont  mobiles  cl  tendent  A  se  placer  vers  le 
carrefour  occipital. 

5®  Le  diagnostic  ne  peut  être  lourni  que  par  l’examen  radiographique,  les  signes  cli¬ 
niques  :  céphalée  et  obnuliilation  n’ayant  rien  de  caractéristique. 

G®  Rapidement  ces  phénomènes  augmentent  d’intensité  cl  s’accompagnent  de  tem¬ 
pérature,  c’est  pourquoi  il  faut  intervenir  chirurgicalement. 

7°  L’intervention  so  fora  par  voie  postérieure  sous  l’écran,  après  avoir  pris  soin  de 
faire  basculer  le  corps  étranger  vers  la  corne  occipitale. 

L’auteur  cite  ensuite  un  cas  rare  de  lésion  du  nerf  spinal  après  fracture  do  la  base  du 
crAnc  par  chute  sur  la  tête.  Les  autres  parties  do  ce  livre  intéressant  ne  concernent  pas 
la  neurologie. 

R.  BfuiAGur,. 

ANATOMIE 

Note  sur  les  Canaliculesintracellulaires  des  Cellules  Nerveuses,  par  J.  Cahamanib. 

Archives  Suisses  fie  Se.uruloijic  et  de  Psychiatrie.  Vol.  V.  Fascicule  2,  p.  264,  1919. 

Les  canalicules  intracellulaires  n’existent  jias  A  l’étal  normal  dans  les  cellules  ner¬ 
veuses.  Ce  sont  des  formations  [lathologiques.  Ils  servent  A  faciliter  la  dissolution  des 
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corps  cliromaliqucs  et  ils  roprésontont  un  stade  préparatoire  et  initial  de  la  formation 
de  cavernulos  dans  les  cellules  en  destruction. 

Ils  n’ont  aucun  endroit  de  prédilection  ;  on  peut  les  rencontrer  partout  dans  la  cellule. 
Ils  font  constamment  défaut  dans  le  nucléole. 

Ils  sont  on  rapport  intime  avec  les  amas  chromatiques  qui  constituent  leur  paroi  ou 
délimitent  leur  lumière. 

Les  amas  chromatiques  dissous,  les  canalicules  fusionnent  et  constituent  d’énormes 
cavités  intracellulaires  qui  donnent  à  la  cellule  nerveuse  un  as))cct  vésiculeu.x.  Ces  cavités 
Sont  constamment  parcourues  par  des  filaments  de  sfiongioplasme. 

\V.  Boven. 

Les  rapports  Commissuraux  entre  les  Noyaux  de  la  Couche  Optique  et  les  Cir¬ 
convolutions  frontales  chez  l’hommo,  par  Tsunesuke  Fukijda.  Archives  Suisses 

de  Neurologie  cl  de  Psijcliialric.  Vol.  V.  Base.  2,  p.  325,  lülü. 

A  la  faveur  de  1 3  cas  de  destruction  plus  ou  moins  étendue  du  lobe  frontal,  par  tumeur, 
par  traumatisme,  par  foyer  hémorragique  ou  encéphalitique,  l’auteur  tente  de  déter- 
hiiner  les  conhoxions  du  cortex  avec  la  couche  optique  et  siiécialemcnt  de  délimiter  les 
territoires  corticaux  assignés  à  la  roprésentation  des  noyaux  du  thalamus. 

Les  recherches  ont  abouti  aux  constatations  suivantes  : 

Vux  noyaux  médians,  composés  de  deux  masses  dites  a  et  b,  répond  la  région  caudale 
delà  2®  circonvolution  frontale  (noyau  a)  et  la  moitié  postérieure  de  la  3®  frontale  (noyau 
b).  Le  noyau  latéral  paraît  distribuer,  en  un  large  rayonnement,  scs  libres  à  la  majeure 
Partie  du  cortex  frontal.  Toutefois  la  région  caudale  de  ce  lobe  constituerait  pour  ce 
•ieyau  le  charnii  de  représentation  ))ar  excellence.  Le.  tubercule  antérieur  est  en  con- 
hexion  étroite  avec  la  circonvolution  précentrale.  L’atrophie  de  ce  noyau  thalamique  a 
Paru  très  nette  dans  plusieurs  cas  ;  encore  n’était-cllc  que  partielle  et  semblait-elle  im¬ 
pliquer  la  participation  du  noyau  latéral  et  de  la  coucho  grillagée  au  processus  de  dégé- 
hérescence. 

Loinme  le  noyau  latéral,  le  noyau  ventral  tient  sous  sa  dépendance  une  bonne  partie 
•^0  l’écorce  frontale,  et  le  faisceau  compact  de  scs  libres  dans  le  centre  ovale  doit 
être  particulièrement  accessible  et  vulnérable  de  tous  côtés.  En  tout  cas,  on  ne  saurait 
trouver  de  territoire  de  projection  corticale  bien  circonscrit  dans  le  lobe  frontal. 

Ln  gros,  on  voit  correspondre  à  des  lésions  do  plus  en  jilus  postérieures  du  lobe  fron- 
^81,  des  dégénérescences  de  plus  en  plus  postérieures  des  noyaux  latéral  et  ventral 
'lu  thalamus. 

La  portion  latérale  de  la  couche  optique  est  plus  sujette  à  la  dégénérescence  que  la 
Poftion  médiane.  Cette  dégénérescence  est  d’autant  moins  accusée  qu’elle  se  rapproche 
plus  du  ventricule. 

Quelle  que  soit  la  gravité  de  la  dégénérescence  secondaire,  on  trouve  toujours  dans  les 
•'uyaux  du  thalamus,  des  cellules  préservées  de  la  destruction  et  môme  intactes.  Ce  sont 
*1®®  éléments  menus,  baptisés  «  cellules  intercalaires  »  par  Monakow.  Le  nombre  do  ces 
®®llulos  indemnes  s’accroît  à  mesure  qu’on  se  rapproche  du  ventricule.  Il  faut  admettre 
'lu  elles  lie  sont  pas  en  rapport  direct  avec  les  fibres  rayonnantes  du  lobe  frontal,  mais 
lu  elles  jouent  un  rôle  essentiel  dans  la  mutuelle  déjiendance  fonctionnelle  des  divers 
U'>yaux  thalamiquos.  Les  grandes  cellules  (Hauplzellen)  de  la  couche  optique  dépen- 
'^''aient  du  cortex  dans  ce  sens  qu’elles  lui  envoient  leurs  fibres  tandis  que  les  petites  cel- 
*les  et  la  masse  mémo  de  la  substance  moléculaire  seraient  en  connexion  étroite  avec 
*^*8  fibres  rétrothalamiques  issues  do  la  calotte.  Elles  constitueraient  un  relai  entre  le 
Système  do  projection  (moelle  allongée,  cervelel,  rnèso,  diencéphale)  d’une  part  et  le  sys- 
''hie  thalamo-cortical  d’autre  part.  W.  Boven. 
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A  propos  de  l’Embryologie  et  de  l’Anatomie  pathologique  des  Plexus  du 

IV»  Ventricule,  par  G.  du  Monakow  (de  Zurich).  Archives  Suisses  de  Neurologie  et 

de  Psijchidlrie.  Vol.  V.  Fascicule  2,  p.  378,  l'J19. 

Il  y  a  cpiel(|ues  mois,  .Monakow  et  Kitahayaslii  attiraient  l’attention  des  aliénistes 
sur  les  lésions  des  plexus  clioroides  des  liéinisjdtères,  dans  les  maladies  mentales  graves, 
dans  la  démence  précoce  particulicr(iment.  üejiuis  lors,  Monakow  a  élendu  scs  recliorclics 
au.x  |)le,xus  du  IV”  ventricule,  y  compris  ceux  tics  iliverticules  latéraux.  Il  les  considère 
comme  dos  organes  |;roprement  nourriciers  des  centres  vitaux  de  la  moelle  allongée 
et,  par  consé(pient,  comnuî  impliqués  étroitement  dans  les  processus  normaux  et 
pathologiques  de  la  vi(i  instinctive. 

I,e  dévelopiiement  embryologique  des  plexus  du  1\'»  ventricule  a  été  suivi  sur  des  em¬ 
bryons  liiimaitis  d(!  l  à  20  cm.,  soit  du  l””au  4”  mois.  I.'u  fait  imiiortant  s’avère:  les 
cavités  <lu  IV»  vimtricule,  médiane  et  latérales,  dans  le  sein  desquelles  les  plexus  s’ébau¬ 
chent  et  se  développent,  constituent  des  es(iaces  clos,  [larfaiternent  clos,  la|)issés  d’é- 
pendynie  et  sans  couuuuuication  avec  l’extérieur,  soit  avec  l’espace  arachnoïdien 
de  la  moelle  allongée.  l’rimitivement,  il  n’y  a  pas  plus  de,  foramen  do  Magendie 
que  de  trous  de  I.uschka. 

Les  plexus  ap[).iraissent  déjà  sur  des  embryons  de  2,  4  cm.,  à  une  é|io(pio  où  les 
vaisseaux  du  bulbe  m^  sont  représentés  que  par  des  amas  do  cellules  hématopoïétiques. 
Déjà  les  villosités  choroïdieniies  sont  nettement  différenciées  et  pourvues  d’éléments 
glandulaires.  Elles  fourniraient  très  vraisemblablement  des  matériaux  indis|)ensablos 
à  l’élaboration  de  la  moelle  allongé(î 

.\  signaler  les  rapports  particuliers  du  tubercule  acoustique,  du  ganglion  acoustique 
V('utral  et  des  fac(w  latérales  du  flocculus  avec  les  diverticules  latéraux. 

La  partie  latéro  caudale  du  tubercule  acoustique  et  le  ganglion  ventral  forment  la 
paroi  latérale  du  diverticule.  Ils  sont  revêtus  d’épendyme  et  baignent  dans  l’hunumr  ven¬ 
triculaire.  Au  contraire,  la  paroi  médiane  et  la  partie  antérieure  du  ganglion  ventral 
comme  aussi  la  base  du  tubercule  aeoustique,  sont  extérieurs  au  diverticule,  dépourvus 
d’épi'ndymo  cl  recouverts  par  l’arachnoïde.  Monakow  estime  que  la  partie  latérale  de 
la  région  acousti(iue  tin;  sou  alimentation  du  liquide  céphalo-rachidien,  tandis  que  les 
régions  médiane  et,  du  moins  en  |iarlie,  fnudale  seraient  tributaires  do  la  circulation 
artérielle.  Peut-être  faudrait-il  rapporter  à  cette  particularité  anatomique  et  fihysio- 
logique  les  phénomènes  d’irritation  si  fréquents  de  l’ouïe,  h's  bourilonnemcnls  d’oreille, 
les  illusions,  peut-être  même  les  hallucinations  auditives. 

Du  point  d(i  vue  de  l’anatomii'  pathologique  on  piuil  distinguer  4  types  de  lésions  des 
plexus  choroïiles  du  IV»  veid.ricule. 

t  )  Dégénérescence  en  îlots  disséminés  ;  élargissement,  épaississement  des  espaces  péri- 
capillaires,  nondireuscs  c(4lules  plasmalicfues  ,  dégénérescence  hyaline  des  villosités  avec 
atrophie  de  leurs  éléments  glandulaires  ;  surtout,  formation  de  lacunes,  par  dégéné¬ 
rescence  de  (pielques-uns  de  ces  éléments,  [)ar  où  des  corpuscules  amylacés  sern(^lent  s’in- 
siuiuîr  jusque  dans  le  tissu  sous-jacent.  L’affection  s’étend  au  système  choroïdien  tout 
eid.ier  des  III»  et  IV»  ventricules. C’est  le  lypi^  observé  dans  les  maladies  mentales  graves 
et  chroniques,  schizophrémie,  démence  sénile,  délires  divcr,s  chez  des  individus  jeunes  où 

2)  Dégénérescence  des  jilexus  |iar  propagation  d’un  processus  méningilique  local. 

3)  Arrêts  de  (h'‘veloppement  y  compris  les  eclopic's  ('t  hélérotopi(!s  dans  1  archi- 
toctoiufjuo  cellulaire. 

4)  Atrophie  dans  l’artériosclérose  généraliséiq  la  cirrhosi^  des  reins,  la  paralysie  gé¬ 
nérale,  etc... 

Ce  (pd  confère,  selon  Monakow,  un  caractère  d’importance  et  de  gravité  exception- 
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nelles  aux  affections  des  plexus  choroïdes,  c’est  le  tait  do  leur  rrMo  nourricier  de  la  subs¬ 
tance  cérf'bralo.  Tout  ce  qui  atteint  et  détériore  les  plexus  lèse  de  ce  fait  même  le  cerveau. 
Les  plexus  constituent  un  filtre  d’une  sensibilité  cldmiqïic  exquise,  intermédiaire  entre 
la  grande  circulation  et  la  ])ulpo  cérébro-spinale.  Ils  sécrètent  le  liquide  dans  les  ventri¬ 
cules,  arrêtant  au  passage  toute  substance  nuisible  au  fonctionnement  de  rencé[)b8le,  au 
jeu  de  l’activité  mentale  par  conséquent.  Viennent-ils  à  se  relâcher  dans  leur  surveillance 
du  métabolisme  alimentaire,  c’est  toute  une  perturbation,  brève  ou  prolongée,  parfois 
soudaine,  dans  la  vie  des  instincts. 

■Vu  |ias.sage  illicite,  en  quoique  sorte,  de  substances  toxiques  dans  le  parenchyme  cé¬ 
rébral,  répondraient  des  sensatiens  anormales,  malaises,  angoisse  ct|)eut-être  les  hallu¬ 
cinations  auditive.s  et  cinesthésiques  de  la  folie  (électrisation,  etc.). 

Encore  faut-il  être  très  réservé  dans  ces  sortes  d’interprétations  et  d’hypothèses' 
ajoute  Monakow  on  matière  de  conclusion. 

W.  Boven. 

PHYSIOLOGIE 

Echanges  vitaux  de  la  Cellule  Nerveuse,  par  G.  II.  MoNUAD-KnonN,  Sœrlnjka 
Norsh  Mag.  f.  Læger,  n"  1,  1920. 

Cotte  étude,  basée  sur  quelques  expériences  simples  faites  sur  le  système  nerveux  de 
gr(!nouille,  montre  la  transformation  du  «  chromatométhylenbluo  »  en  «  leucométhy- 
Icnblue»  dans  la  cellule  nerveuse  vivante. 

Ces  expériences  montrent  comment  la  cellule  nerveuse  réduit  d’ello-même  le  Idou  do 
méthylène  lorsqu’elle  est  privée  d’ajr  et  la  transformation  du  «  Icucométhylenblue  » 
en  «  chromatométhylcnbluc  »  lorsqu’elle  reçoit  do  l’oxygène.  La  réduction  ne  se  fait  pas 
ai  la  cellule  est  morte,  elle  est  plus  longue  dans  les  grosses  cellules  que  dans  les  petites, 
vérifiant  ainsi  l’opinion  de  Mott  sur  l’appel  d’oxygène  par  les  cellules  nerveuses. 

P.  BfUIAGUE. 

A  propos  de  la  Localisation  des  Fonctions  Psychiques,  par  E.  Fankiiausek  (de 

Berne)  Archives  Suisses  de  Neurologie  el  de  Psychialrie.  Vol.  VI,  fascicule  2,  p.  353, 

1920. 

Los  fonctions  i)sychi(pios  seraient  localisées  dans  les  4  couches  suiiérieuros  de  l'écorce 
cérébrale,  à  savoir  i  les  composantes  affectives  des  représentations  mentales  dans  la 
Couche  IV,  leur  contenu  (sensori(4.  etè.)  dans  les  trois  couches  supérieures  ou  externes. 

V'.  Boven. 

Observations  anatomo-physiologiques  sur  la  Région  du  bras  dans  TEcorce 

Cérébrale,  par  II.  iMninn-MuLLEii  (de  Zurich).  Archives  Suisses  de  Neurologie  el  de 

Psgchiulric.  Vol.  V,  fascicule  2,  page  270,  1919. 

L’auteur  a  fait  une  étude  microscopique  approfondie  du  cerveau  d’un  schimpanié 
cpéré  |)ar  Graham  Brown  et  Sherrington.  Ces  expérimentateurs  avaient  détruit,  en  six 
interventions  successives  :  à  gauche,  la  région  motrice  du  bras,  la  circonvolution  pa¬ 
riétale  ascendanle  et  un  notable  territoire  dulolu!  frontal  adjacent  à  ladite  circonvo¬ 
lution  pariétale  ascendante,  à  droite  la  région  motrice  homologue  avec  de  larges  zones  de 
lu  circonvolution  pariétale  ascendante  et  du  lobe  frontal. 

Les  conclusions  sont  les  suivantes  : 

Les  circonvolutions  du  lobe  fronlal  paraissent  s’irradier  dans  le  tiers  antérieur  ou 
frontal  du  thalamus. 

Le  tiers  moyen  du  thalamus  affiche  des  relations  particulièrement  étroites  avec  la  zone 
corticale  rolandiiiue. 
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L’étago  moyen  (dans  lo  sons  dorso-ventral)  de  la  partie  latérale  du  noyau  externe  du 
thalamus  constitue  par  excellence  le  cham|)  de  représentation  de  la  zone  corticale  du 

Dans  le  tlialamus,les  localisations  répondent  à  l’ordre  de  succession  topographique  des 
faiscea\ix  irradiés,  aussi  bien  dans  le  sens  sagittal  que  dans  le  sens  dorso-ventral. 

La  destruction  de  la  zone  motrice  du  bras,  même  étendue  très  largement  au  lobe  fron¬ 
tal,  n’implique  pas  une  porte  durable  des  mouvements  fins  et  différenciés.  (Fertig- 
keits-bewegung  i  manipulation  apprise  nécessitant  un  jeu  délicat  d’excitations  et 
d’inhibitions.) 

La  région  motrice  du  bras,  sise  dans  la  circonvolution  frontale  ascendante,  contient 
un  agrégat  de  foyers  d  une  densité  optima,  dont  le  rôle  propre  se  réduit  é  la  reproduction 
technique  des  mouvements  fins  et  différenciés  (inhibition  réciproque  de  Monakcw). 

Les  centres  d’incitation  aux  mouvements  volontaires  fins,  paraissent  siéger  hors  de  la 
zone  rolandique  et  s’étendre  sur  de  vastes  territoires  corticaux. 

W.  HovF.n. 

Variabilité  et  Corrélations  organiques.  Nouvelle  étude  du  Réflexe  Plantaire, 

par  IL  Hiîusot.  Archives  Suisses  de  Neurologie  eldc Psijchinirie.  Vol.  V.  Fascicule  2, 

p.  305,  1919. 

Exposition  do  méthodes  .statistiques  de  Lipps,  dites  du  plus-minus  et  par-impar  pour 
déterminer  le  sons  de  la  variation  (augmentation  et  diminution)  de  phénomènes  biolo¬ 
giques  variés.  Il  s’agit  ici  du  réflexe  plantaire. 

Quchpics  résultats  :  l’excitabilité  réflexe  plantaire  va  en  diminuant  de  0  Ù40  ans,  en 
augmentant  de  40  ô  100  ans.  Il  est  ainsi,  en  particulier,  du  réflexe  d’extension  du  gros 
orteil. 

Plus  exactement,  l’extension  réflexe  du  gros  orteil  diminue  très  fortement  deO  ù  2  ans, 
reste  à  peu  près  stable  de  2  à  10,  manifeste  une  augmentation  entre  10  et  20  et  diminue 
définitivement  dans  l’âge  avancé.  Même  cycle  pour  divers  autres  réflexes. 

L’auteur  confirme  l’observation  faite  par  lui  dans  un  précédent  article  i  l’extension  du 
gi'os  ort(!il  est  la  réaction  qui,  dans  les  cas  pathologiquo.s,  a  tendance  à  subsister  le  plus 
longtemps.  W.  Boven. 

Variabilité  et  Gorrélationa  organiques.  Nouvelle  étude  du  Réflexe  Plantaire, 

par  H,  Biinsor  pie  Lausanne).  Archives  Suisses  de  Neurologie  eide  Psychiatrie,  t.  VI, 

Fascicule  1,  p.  37,  1920. 

Coiii’iio  dans  ses  études  précédentes,  B.  s’applique  à  démontrer  le  fait  de  la  muluelle 
dépendance  dos  phénomènes  organiques.  L'étude  du  réflexe  de  Babinski  lui  en  foiir- 

L’originalité  de  ce  travail  réside  dans  l’emploi  de  méthodes  statistiques  embrassant 
une  foule  énorme  de  faits  qu’elles  permettent  de  consigner  et  d’analyser  sans  préjugé  ni 
arbitraire.  L'auteur  expose  ces  méthodes  (dues  à  Lipps)  avec  démonstrations  à  l’appui. 

Aux  principaux  résultats  déjà  relatés  dans  cette  Bevue,  il  convient  d’ajouter  les  sui¬ 
vants,  touchant  le  réflexe  plantaire  : 

A  mesure  que  la  réflectivité  augmente  chez  les  cas  pathologiques,  elle  se  rapproche 
du  la  réfloctivilé  des  âges  extrêmes  chez  les  normaux. 

L’extension  du  gros  orteil  e.st  la  réaction  qui,  d’après  scs  valeurs  moyennes,  tend  le 
plus  à  se  comporter  do  façon  différente  chez  les  normaux  et  les  pathologiques. 

L’étendue  ilu  domaine  qui  réagit  â  l’excitation  plantaire  tend  â  se  restreindre  chez 
les  pathologiques,  alors  qu’au  contraire,  chez  les  normaux,  elle  tend  ù  s’accroître  tou¬ 
jours  davantage  lorsque  la  réflectivité  devient  plus  forte. 
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Borsol,  formule  enfin  le  principe  suivant  qui  constitue  la  donnée  ultime  de  son  long 
travail. 

L’excitation  extérieure  agit,  non  pas  sur  une  partie  déterminée  de  l’organisme,  mais 
sur  l’état  organique  général,  qui  est  variable.  W.  Boven. 

L’Examen  des  Troubles  Visuels  centraux,  par  F.  Besl.  Neurol.  Cenlralblail, 
n»  9,  p.  290,  li^^  mai  1920. 

L’auteur  examine  d’abord  la  fdnclion  visuelle  primitive  localisée  probablement  uni¬ 
quement  dans  le  trajet  rétine,  —  corps  genouillé  externe,  —  scissure  calcarine. 

La  sensation  optique  renferme  des  éléments  d’ordre  supérieur  de  caractère  stéréo- 
métrique  ;  ces  centres  supérieurs  peuvent  être  atteints  isolément,  indépendamment  de 
la  lésion  du  champ  visuel  ;  l’autour  distingue,  à  ce  point  de  vue  :  1“  des  troubles 
optico-stéréométriques,  localisés  dans  la  région  calcarine,  le  lobe  pariétal  et  les  centres 
du  sens  des  attitudes  ;  2“  des  troubles  o|)tico-phasiques,  localisés  dans  le  lobe  tem¬ 
poral  ;  3“  des  troubles  optico-gnostiquos,  localisés  dans  la  convexité  de  lobe  occipital; 
4“  des  phénomènes  d’irritation  optique  sensoriels;  5“  des  réactions  optico-motrices. 

SrRXSBOURG. 

Un  Phénomène  Pupillaire  observé  chez  les  chats,  par  A.  Westphal.  Neurol. 

Cenlralblail,  n»  b,  l®'  mars  1920. 

Les  observations  cliniques  de  l’influence  psychique  sur  les  phénomènes  pupillaires 
(mydriase,  rigidité)  ont  poussé  l’auteur  à  rechercher  les  mêmes  ])hénomènes  chez  le  cliat, 
animal  sensible  aux  excitations  psychiques. 

L’auteur  a  constaté  cliez  la  jiliquirt  des  chats  la  dilalalion&l  rigidilé  pupillaire  par  l’ex¬ 
citation  do  la  peau  (pincement  d’une  oreille).  Ces  phénomènes  se  montraient  ehaque  lois 
au  moment  même  où  les  chais  rnanifeslaicnt  leur  méconientement  de  l' expérimentation  en 
essayantde  gratter  et  démordre-,  ils  disparaissaient  au  moment  où  l’on  enlevait  la  cause  de 
l’excitation;  des  excitations  répétées  ne'provoquaicntplus  les  mêmes  phénomènes,  mais 
au  contraire  le  rélrécisscment  de  la  pupille.  Ces  observations  semblent  démontrer  avec 
netteté  la  relation  qui  existe  entre  la  dilatation  et  la  rigidité  pupillaire,  et  l’intensité  de 
l’affectivité  psychique  provoquée  par  une  excitation  sensible  ;  il  y  a  là  un  lait  analogue  à 
celui  constaté  chez  l’homme  dans  les  conditions  pathologiques. 

L’auteur  montre  l’intérêt  qu’il  y  a  à  rapprocher  ces  phénomèmes  pupillaires  : 
l”  de  l’arrêt  immédiat  des  mouvements  ]jéristaltiques  du  tractus  intestinal  ob¬ 
servé  à  la  radioscopie,  chaque  fois  que  le  chat  a  subi  une  excitation  générale  (angoisse, 
fureur),  et  2"  de  l’influence  des  excitations  sur  les  arrectores  pllorumdu  meme  animal  ; 
l’auteur  accuse  comme  cause  de  tous  ces  phénomènes  l’iniluence  des  excitations  sen¬ 
sibles  et  psychiques  sur  le  sympathique  et  les  muscles  lisses,  mais  il  ne  croit  pas  qu’on 
doive  mettre  tous  ces  phénomènes  sur  le  conqito  du  sympathique  ;  il  croit  plutôt  à  son 
côle  secondaire.  La  rigidité  pupillaire  en  mydriase  due  aux  influences  psychiques  serait 
conditionnée  par  une  action  d’arrêt  sur  le  tonus  du  spluncter  ;  la  participation  du 
dilatator  iridis  par  contraction  secondaire  dans  l’expérimentation  avec  le  chat  serait 
possible,  mais  non  certaine,  et  la  question  ne  peut  pas  encore  être  tranchée,  puisque  les 
reclinrches  sur  l’innervation  sympatldquo  do  l’iris  du  cliat  ont  donné  des  résultats  con¬ 
tradictoires.  SrnASUOUHG. 

SÉMIOLOGIE 

l'Os  effets  du  Fôhn  (vont  du  sud)  et  la  Pathologie,  par  Konrad  H elly,  Corr.  Bl. 

Schw.  Arzte,  n"  6,  p.  108,  1920. 

Le  t()hn  (veut  chaud  qui  souffle  avec  violence  dans  les  Alpes  suisses)  provoque,  chez 
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b(!!iucoiip  (lo  personnes,  de  la  fatigue  cardiaque,  qui  mène  parfois  à  la  mort,  des  sensa¬ 
tions  do  fatigue  musculaire,  de  l’abattement,  des  sensations  de  malaise  général  avec  réac¬ 
tions  d’irritabilité  impulsive. 

L’auteur  parle  d’un  abaissement  des  tonus  musculaire,  nerveux  et  psychique. 

W.  Bovkn. 

De  la  Difficulté  de  trouver  le  Mot  et  de  sa  Signification  pour  la  Pensée  de  l’A¬ 
phasique,  par  1’.  Lotmau  (de  Berne).  Archives  Suisses  (le  Neiiroluf/ie  cl  de  Psijchiutrie, 
tome  V,  Fascicule  2,  et  l.ome  VI,  Fascicule  1,  1920. 

Observations  sur  un  apliasique  total  en  voie  d'amélioration  (blessure  par  éclat  do 
grenade  dans  la  région  jiariétale  gauche). 

Le  malade  trouvait  plus  facilement  le  nom  des  objets  visibles  ou  figurés  que  celui 
des  objets  dont  il  n’avait  aucune  perception.  Dans  le  temps,  d’ailleurs  prolongé,  de  sa 
rectiorcho,  il  évmpiait  à  faux  dos  objets  ou  des  termes  en  rapport  avec  le  mot  dérivé  ; 
il  ne  s’abandonnait  pas  aux  aberrations  d’une  fuite  des  idées,  p.  ex.  L’expérience  et  l’ob¬ 
servation  subjectives  s’accordaient  à  trouver  ici  la  difficulléprincipale,  dans  l’évocation 
du  mot  beaucoup  plus  que  dans  la  représentation  de  l’objet  qu’il  désigne.  On  s’explique¬ 
rait,  d’ailleurs,  que  cette  représentation  fut-elle  môme  ralentie,  la  notion  du  mot  aide  à 
l’évocation  de  l’objet  ;  cette  notion  faisait  ici  fréquemn  ent  défaut. 

Les  erreurs  de  l’évocation  verbale,  les  termes  intermédiaires  qu’elle  suscite  dans  sa 
phase  d’hésitation,  autorisent  l'hypothèse  suivante  :  inapte  à  trouver  la  solution  du 
problème,  soit  à  répondre  à  la  (luestion  [losée,  inapte  à  resserrer  lo  solution  dans  la  ré¬ 
ponse  du  concept  verbal,  l’aphasique  évoque  tout  un  appareil  d’associations  connexes 
au  mot  cherché,  d’images  et  do  mots  dont  la  force  suggestive  tire  enfin  de  l’oubli  le  mot 
propre  qu’il  s’agissait  d'articuler.  11  faut  admettre  aussi,  chez  l’afdiasique,  la  réalité 
d’une  véritable  indétermination  de  la  [lenséo,  due  sans  doute  au  faible  retentissement  des 
termes  abstraits  dans  son  n'éprit  et  à  leur  faible  pouvoir  évocateur. 

Il  est  vraisemblable  que  toutes  ces  défectuosités  mentales  ne  sont  pas  dues  fi  la  simple 
contrainte  de  l’aphasique  soumis  à  l’épreuve  des  questions  et  pressé  d’y  répondre.  Sa 
pensée  elle- même  doit  être  fortement  entravée  par  son  impuissance  à  mobiliser  les  images 
des  objets  soustraits  à  l’action  des  sens. 

Le  traitement,  tenant  compte  de  ce  fait,  doit  tondre  à  doter  l’aphasique  d’un  bon  lot 
d’engrammos  abstraits  et  à  lui  en  assurer  la  libre  disposition.  W.  Bovkn. 

Un  cas  de  Troubles  Physiopathiques  ou  Troubles  Nerveux  d’Ordre  Réflexe. 
Hypothèse  sur  la  pathogénie  de  ces  Troubles,  par  IL  Biiounschwkilkii  (de  Lau¬ 
sanne).  Archives  Suisses  de  Neurologie  el  de  Psyehiatrie.  Vol.  VI,  fascicule  2, 
p.  203,  1920. 

Histoire  d’un  homme  atteint  de  troubles  physiopathiques  sous  forme  d’une  mons¬ 
trueuse  enflure  couleur  lilas  è  la  main  gauche  et  d’une  paraparèse  des  membres  infé¬ 
rieurs  contracturés  en  extension.  Lo  malade  avait  été  violemment  mordu  au  poignet  par 
un  cheval,  suspect  de  tétanos,  et  avait  témoigné  ensuite  d’un  état  d’émotivité  trem¬ 
blante.  Un  infirmier  applique  une  bande  peu  serrée  ;  dix  jours  après  apparaît  un  léger 
gonflement  des  doigts  qui  s'étend  à  la  main,  èpplicatioii  de  glace  sur  la  main  :  dès 
lors  ronfliiro  croît  jusiju’à  la  monstruosité  dont  une  photographie  fait  foi. 

On  avait  porté  les  diagnostics  de  syringomyélie,  de  myélite.  C’est  avec  ce  dernier  dia¬ 
gnostic  que  le  malade  se  présenta  à  l’auteur  de  cette  étude. 

Divers  signes  mirent  B.  sur  la  piste  du  diagnostic  vrai  !  troubles  nerveux  d’ordre  ré¬ 
flexe  ;  en  voici  quelques-uns  !  paralysie  limitée  fi  l’extrémité  d’un  membre,  main  figée, 
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surexcilabililé  mécanique  clos  muscles  et  des  nerfs,  modification  quantitative  des 
réactions  électriques  et  secousse  lente  :  troubles  vaso-moteurs  intenses,  liypotbcrmie  lo¬ 
cale  prononcée,  troubles  trophiques,  soit  décalcification  osseuse,  anidrosc,  etc. 

B.  a  eu  l’idée  d’examiner  la  réaction  vaso-motrice  de  la  main  malade,  soit  en  la  plon¬ 
geant  elle-même,  soit  en  pilongeant  l’autre  main,  saine,  dans  l’eau  chaude  (■18“)  et  glacée. 
Dans  les  deux  cas,  B.  mesurait  à  l’oscillomètro  de  Pachon  l’amplitude  des  réactions  de 
l’un  et  l’autre  pouls  ;  il  obtint  les  résultats  suivants  :  tandis  que  la  réaction  vaso-motrice 
du  bras  malade,  mis  lui-même  on  contact  avec  l’eau  chaude  ou  glacée,  était  remarqua¬ 
blement  faible,  cette  réaction  devenait  très  notable,  c’est-à-dire  que  les  réactions  du 
bras  malade  s’amplifiaient  singulièrement  lorsque  le  membre  sain,  seul,  plongeait  dans 
l’hn  ou  l’autre  liquide  excitants,  —  et  les  réactions  du  bras  malade  étaient,  à  peu  de 
chose  près,  aussi  sensibles,  aussi  fortes  que  celles  du  bras  sain.  B.  a  fondé  une  théra¬ 
peutique  sur  son  observation.  La  balnéation  du  bras  xain  fit  merveille  dès  le  premier 
Jour.  En  six  semaines,  toute  anomalie  avait  disparu. 

Quelle  est  la  pathogénèse  de  ces  troubles  dits  physiopathiques  ?  B...  en  propose  l’inter- 
Pi’étation  suivante  qui  tient  compte  des  récentes  connaissances  acquises  dans  le  domaine 
de  la  physicochimie  biologique. 

Le  traumatisme,  d’intensité  exceptionnelle  ici,  provoque  une  forte  augmentation  de 
l'activité  cellulaire,  au  niveau  du  segment  médullaire  qu’il  intéresse  médiatement. 
Dette  suractivité  se  traduit  par  une  désintégration  intense  et  par  conséquent  par  une 
forte  production  d’acides  (carbonique,  lactique,  phosphorique)  que  les  alcalis  du  mi¬ 
lieu  ambiant  ne  sont  plus  en  mesure  de  neutraliser.  La  présence  de  ces  acides  libres  exa¬ 
gère  alors  l’affinité  des  corps  colloïdes  pour  les  substanccsliquides,  d’où  absorption  exces¬ 
sive  de  CCS  liquides  par  ces  corps  et  production  du  phénomène  apjiclé  «  Qucllung  »  par 
los  Allemands,  soit  turgescence  ou  gonflement  par  imbibition.  Cette  imbibition  molé- 
oulaire,  cette  union  intime  de  l’eau  avec  chaque  molécule  des  substances  colloïdes  se 
traduirait  par  une  turgescence  dans  la  région  médullaire  qu’elle  affocto  et,  socondaire- 
iiïent,  i)ar  tinc  sorte  d’cndocompression  (selon  le  mot  de  l’auteur),  dont  l’effet  serait 
oblitérer  tout  un  réseau  de  fines  voies  sanguines  et  lymphatiques. 

Dans  oc  cas-ci,  tout  porto  à  croire  que  la  Qucllung,  localisée  dans  la  région  médullaire 
^arvico-dorsalc,  effleurait  le  faisceau  iiyramidal.  Ainsi  s’expliqueraient  la  paraplégie 
*Pastique  et  l’extension  permanente  des  gros  orteils. 

La  balnéation  chaude  ayant  exercé  unoactionvasodilatatrice intense  surles  vaisseaux 
‘t'i  bras  malade,  il  est  vraisemblable  que  l’apport  d’oxygène  ou  d’alcali  en  fut  considé¬ 
rablement  accru,  l’élimination  des  déchets  mieux  assurée  ;  c’est  pourquoi  la  turgescence 
durait  disparu.  W.  Boven. 

^r'océdé  do  détermination  chez  le  Vivant  de  la  quantité  de  Liquide  Céphalo¬ 
rachidien,  par  G.  Fontes.  Soc.  des  Sc.  Méd.  e.l  biol.  de  Monlpcllicr  et  du  Languedoc, 
13  février  1920.  Montpellier  méd.,  15  avril  1920. 

L’auteur  propose  de  doser  la  quantité  de  liquide  céphalo.-rachidion  on  injectant  une 
^ùantité  connue  d’une  substance  facilement  dosable  et  on  évaluant  ensuite  par  une  prise 
j^'tèricuri!  la  dilution  subie.  Il  n’a  fa  it  qu’une  application  pratique  de  la  méthode  en  uti- 
.***®'*t  comme  substance  indicatrice  l’albumine  d’un  sérum  antiméningococcique  in- 
Jecté  à  un  malade.  Le  chiffre  obtenu  dans  ces  conditions  pathologiques  a  été  de  75  cm-'. 

1  exposé  do  sa  méthode  l’atiteur  joint  des  considérations  sur  l’intérêt  dos  ronseigne- 
bients  qu’elle  est  susceptible  do  donner.  Un  chftfre  notablement  abaissé  indiquerait  un 
Cloisonnement  qui  serait  d’autant  plus  bas  situé  que  le  chiffre  serait  plus  faible. 

J.  Euzière. 


904 


ANALYSES 


Sur  les  troubles  de  la  Sensibilité  douloureuse  chez  les  Oligophrènes, 

par  Ervin  Poppe  (de  Prague).  Neuroloij.  Cenlralblall,  n»  1,  1920. 

On  peut  souvent  constater  clic?,  dos  oligophrènes  des  hypo  ou  analgésies  qui  s’é¬ 
tendent  è  toute  la  peau  et  aux  muqueuses,  souvent  niOnie  aux  [larlios  profondes.  La 
pathogénie  de  ces  troubles  n’a  pas  encore  pu  être  établie.  Il  s’agit  peut-être  d’une  persis¬ 
tance  do  l’affaiblissement  physiologique  del  a  sensibilité  qu’on  rencontre  souvent  les 
premiers  jours  après  la  naissance.  Dans  la  piiqiart  des  cas  on  ne  peut  pas  préciser  s’il 
s’agit  d’un  état  anormal  de  l’appareil  récepteur  périphérique,  d’une,  faiblesse  de  la  per- 
co|)tion  centrale  ou  d’une  association  de  troubles  centraux  et  périphériques. 

Strasbourg. 

L’Innervation  Myostatique  et  ses  troubles,  par  le  Professeur  Strumpel.  Ncurolog. 

Cenlralblall,  n»  1,  p.  2,  2  janvier  1920. 

Le  faisceau  pyramidal  contient  des  fibres  (|ui  n’ont  rie.n  à  faire  avec  le  neurone  moteur 
volontaire,  mais  qui  lont  partie  d’un  système  qui  sert  aux  membres  et  à  tout  le  corps  à 
leur  donner  la  statique  et  l'équilibre  (système  myostatique).  Les  troubles  de  ce  système 
donnent  lieu  au  syndrome  amyostatique,  à  savoir  : 

1"  Higiililé  musculaire  et  manque  de  mouvements  volontaires  par  suite  de  la  contrac¬ 
ture  et  de  l’exagération  de  tonicité  des  muscles.  (Maladie  do  Parkinson,  do  Wilson,  Ca- 

2“  Tremblcnienls  par  trouble  du  synchronisme  dans  l’innervation  myostatique  et  dos 
antagonistes. 

3“  Alliélose  :  par  troubles  dans  la  fixation  normale  dos  articulations. 

On  retrouve  ces  troubles  dans  la  maladie  de  Parkinson,  dans  la  maladie  da  Wilson, 
dans  roncôphalitc  léthargique,  dans  l’intoxication  carbonée,  dans  l’hémiplégie  cé¬ 
rébrale. 

Ils  seraient  dus  è  des  lésions  du  nnijaii  Icnliculaire.  Strasbourg. 

Troubles  Réflexes  après  grande  Fatigue  Musculaire,  par  O.  II.  Monrad-Krohn. 

Sœrlnjlcaii  Norsh  Mag.  /.  Lirger,  n"  7,  1919. 

L'autinir  a  examiné  les  réile.xes  rotuliens  de  49  hommes  avant  et  après  une  course  de 
ski  sur  90  kilomètres.  \  deux  exceptioms  près,  les  réflexes  était  notablement  diminués 
apri's  la  course.  Dans  12  cas  les  réllexos  devinrent  inégaux  et  dans  10  de  ces  cas  ils 
étaient  plus  faibles  à  droite  qu’à  gauche,  vraisemblablement  à  cause  de  l’effort  plus 
grand  du  membre  inférieur  droit. 

L’exercice  physique  dans  celte  course  fut  considérable,  l’épreuve  ayant  lieu  en  mon¬ 
tagne  et  la  distance  couverte  en  4  heures  3/4  environ.  P.  Béiiaouh. 

Etudes  sur  la  Neurologie  de  là  Paroi  Abdominale  au  point  de  vue  de  la  Seg¬ 
mentation  Musculaire  et  Réflexe,  par  floïTiiAai)  SoDiiRUiORon,  Acla  medica 

Scandinauica,  vol.  LU,  lasc.  5,  p.  047-088,  1919. 

Les  (luoslions  envisagées  dans  le  présent  travail  ont  une  i)ortéo  assez  étendue.  L’ana¬ 
tomiste  pourra  s’intéresser  à  la  segmentation  myo-spinalo  do  l’abdomen  et  aux  relations 
entre!  d(!rinalonies  et  myotoim's  chez  l’homme.  Le  physiologiste  prendra  on  considé¬ 
ration  les  eflets  do  l’irritation  des  racines  motrices  inlra-duro-mériennes  au  point  de  vu0 
do  l’irradiation  du  côté  opposé.  Le  clinicien  fera  son  profit  de  certains  détails.  C’est 
ainsi  qu’on  a  l’iinju'cssion,  dans  des  cas  de  douleur  localisée,  que  le  malade  contracte 
ses  muscles  abdominaux,  moins  pour  éviter  la  douleur  à  la  palpation  que  par  acte  ré¬ 
flexe.  Il  s’agit  du  moins  d’un  ael(!  inconscient  ;  on  nop(!ut  gnèni  reiirodnire  spontané¬ 
ment  les  contractions  partielles  de  la  paroi  abdominah!.  L(!  fait  ne  se  comprend  qu® 
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s’il  existe  une  segmentation  myo-spinale  solide.  La  distribution  de  lésions  de  péritoine 
a  aussi  des  relations  définies  avec  l’extension  de  la  défense  do  la  paroi.  Enfin  l’opérateur 
trouvera  dans  ce  mémoire  des  données  intéressantes  pour  la  localisation  des  tumeurs 
médullaires. 

On  a  jusqu’ici  surtout  fait  état  des  troubles  de  la  sensibilité  pour  diagnostiquer  le 
niveau  où  sc  trouvent  les  tumeurs  ;  malgré  une  situation  on  arrière  de  la  moelle,  les 
douleurs  radiculaires  et  les  troubles  do  la  sensibilité  objective  sont  souvent  discrètes  ; 
les  troubles  moteurs  et  réflexes  sont  plus  objectifs  que  les  troubles  de  la  sensibilité  ; 
leur  valeur  diagnostique  est  considérable. 

En  ce  qui  concerne  la  localisation  des  rôllcxcs  abdominaux,  l’auteur  situe  le  réflexe 
Supérieur  entre  D  6  et  D  9  ;  le  réflexe  moyen  a  son  centre  entre  D  8  et  D  10  ;  le  réflexe 
inférieur  a  son  centre  entre  D  9  et  L  1. 

A  noter  qu’il  existe  des  inversions  des  réflexes  abdominaux. 

Les  dermatomes  enfin  et  les  myotomes  ne  se  recouvrent  pas,  les  premiers  étant  situés 
Un  ou  deux  segments  plus  caudalement  que  les  seconds,  E.  E. 

Mécanisme  des  Réflexes  tendineux,  par  E.  Castex,  C  R.  de  la  Soc.  de  niologie 
p,  080,  28  juillet  1917. 

iJ’après  ces  expériences  l’autour  entend  do  la  façon  suivante  du  mécanisme  des 
réflexes  tendineux  : 

1“  Dans  un  réflexe  dit  tendineux,  l’excitation  des  organes  sensibles  n’a  aucùno- 
uient  lieu  ù  l’endroit  même  percuté  du  tendon.  Ces  organes  (fibres  ne.uro  musculaires 
dans  le  muscle  même,  corpuscules  de  Golgi  à  l’insertion  tendino-musculaire)  sont  excités 
(par  tiraillenuint.  ou  jilutôt  par  compression)  par  l’allongement  global  du  muscle. 
La  percussion  du  tendon  n’est  efficace  que  parce  qu’elle  le  déplace  et  Umd  à  l’al¬ 
longer,  et  que,  comme  il  est  inextensible,  la  Iraclion  se  transmet  au  muscle. 

La  percussion  d’un  muscle  tondu  et  dépressiblo  peut,  si  elle  est  assez  intense,  et 
surtout  assez  brève,  provoquer  le  réflexe  par  allongement,  qui  ne  doit  pas  être  confondu 
ovec  la  contraction  idiomusculaire  par  excitation  directe  des  fibres. 

3“  Un  clioc  porté  sur  un  segment  de  membre,  et  lui  imprimant  un  déplacement,  est 
également  eflicace  et  détermine  la  contraction  réflexe  des  muscles  qui  sont  allongés 
Par  le  déplacement,  si  ce  dernier  réunit  dos  conditions  nécessaires  d’amplitude  et  de 
durée,  La  contraction  réflexe  dos  muscles  excités  tend  à  produire  le  mouvement  inverse 
du  mouvement  imprimé  au  segment  Au  point  do  vue  du  siège  du  point  de  percussion, 
lus  conditions  mécaniques  d’eflicacité  sont  d’autant  plus  favorables  :  que  l’amortisse- 
uicnt  du  choc  jiar  les  |)arlies  molles  est  plus  faible,  do  sorte  que  l’optimum  a  lieu  quand 
lu  percussion  porto  sur  une  surface  osseuse,  la  peau  seulement  interposée  ;  que  le  choc 
U  exerce  sur  l’extrémité  distalc  du  segment. 

4°  La  contraction  réflexe  peut  être  provoquée  par  la  percussion  d’un  segment  de 
hiernbre  qui  entraîne  avec  lui  le  segment  d’insertion  des  muscles  excités. 

5“  Pour  dissocier  la  superposition  d’un  réflexe  par  allongement  et  d’un  réflexe  pé- 
riosté  dans  la  percussion  distale  d’un  os,  on  peut  diminuer  ou  même  supprimer  le  pre 
'Tder  on  s’opposant  au  déplacement  du  segment,  par  exemple  en  plaçant  l'extrémité 
distalc  du  segment  contre  un  appui  solide  convenablement  orienté,  avec  le  minimum 
de  tissus  mous  interposés,  parce  qu’en  sc  lassant  ils  permettent  encore  ùn  léger  dépla- 
eement  efficace. 

3°  Les  contractions  réflexes  rythmées  qui  constituent  la  danse  de  la  rotule,  le  clonus 
du  pied,  etc.,  peuvent  s’expliquer  ainsi:  Le  premier  allongement  des  muscles  détermine 
Une  première  contraction  réflexe  ;  au  moment  de  la  décontraction,  la  main  do  l’opérateur 
9ui  n’a  pas  cessé  sa  traction,  allonge  ù  nouveau  le  muscle  et  détermine  une  deuxième 
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excitation,  et  ainsi  do  suite  :  d’où  nécessité  do  la  traction  constante  pour  entretenir 
l’excitation.  11  existe  d’ailleurs  une  tension  optima  qui  s’accorde  avec  la  durée  de  l’acte 
réflexe. 

On  roinar(|uera  l’analogie  de  ces  conclusions  avec  les  résultats  auxquels  M.  H.  Piéron 
est  arrivé  de  son  côté  (C.  li.  Soc.  Biol.,  in  Bevue  Neurologique,  1921,  p.  215). 

E.  F. 

rîoviîiii  (l’iero).  Un  nouveau  sijmplôme  des  Paralgsies  organique.s  :  la  Cnnlraclion  à 
ressorl  du  pied.  (Ritorma  med.,  n”  9,  p.  198,  26  fév.  1921.)  — •  Sous  l’intluence  d’une 
excitation  plantaire  un  peu  forte,  le  pied  paralysé  se  porte  en  dedans,  en  adduction 
et  rotation  ;  ce  signe  paraît  avoir  son  inqiortancc  :  il  se  constate  notainnicnt  dans 
les  lésions  des  centres  cérébraux  moteurs. 

OENtLLMin  (Pierre),  le  Signe  du  Sous-épineux  {Exagéralion  unilulérale  du  Uéllexe)  ou 
Signe.  d'André  Collin  dans  la  Tuberculose  pulmonaire.  (Tlièsede  Paris,  1919.)  —  L’auteur 
a  étudié,  cliez  de  nombreux  malades,  le  réfliîxe  obtenu  [)ar  [au-cussion  du  sous-épineux. 
L’exagération  unilatérale  d(î  ce  réflexe  est  en  rap[)ort  avec  des  lésions  évolutives  ;  c’est 
un  signe  précoce  dont  la  constatation  oriente  le  diagnostic  vers  l’idée  de  tuberculo.so. 

OiANMEi.Li  (A.).  Le  Béflexe  conlrolaléral  du  tendon  d'Achille.  (Policlinico,  scz.  prat., 
n»  0,  p.  159,  9  fév.  1920.)  —  L’auteur  étudie  les  conditions  dans  lesquelles  ce  réflexe 
contro-latéral  se  |)roduit  et  il  note  son  existence  dans  deux  observations  (tabes, 
épilepsie). 

.liiAiinos  (César).  Influence  de  T Avialion  sur  la  .Sensihililé,  les  lléflexes  tendineux  et 
la  Force  musculaire.  (G.  R.  d(!  la  Soc.  de  Biologie,  p.  692,  21  juin  1919.)  —  Recherches 
sur  (les  élôvcs-pilotes.  Après  le  vol,  la  force  musculaire  est  diminuée,  la  sensibilité 
cutanée  est  diminuée,  les  réflexes  tendineux  sont  exaltés. 

Rav.v  (Gino)./,c  Itéfle.ic périoslé  du  fn/on.  (Riforma  miid.,  n»  8,  p.  179,  19  fév.  1921.)  — 
11  s’obtient  par  la  percussion  de  l’angle  postéro-inférieur  du  talon  et  se  manifeste  par 
la  coidra('tion  des  deiin-tendineux,  demi-membraneux  et  biceps  ;  le  sujet  est  couché 
sur  le  côté  qu’on  explore,  le  membre  inférieur  un  p(ui  fléchi  ;  le,  centre  réflexe  siège  en 
la  région  lombo-sacréi^  de  la  moelle.  Go  n'flexe  existe  surtout  dans  l(;s  cas  du  lésion  pyra¬ 
midale  ;  il  mainpie  clie.z  les  normaux,  mais  s’observe  chez  les  névropathes  ;  sa  consta¬ 
tation  d’un  seul  côté  offre  le  plus  d’intérêt.  E.  F. 


ÉTUDES  SPÉUIA  LES 

CERVEAU 

L’Aphasie  et  les  Troubles  analogues  du  Langage,  par  IIhnhy  lliiAD, /Irain, 
juillet  1920,  part.  2,  vol.  43,  page  87. 

Nouvelles  méthodes  d’examen  d’a|dinsiqucs,  longue  étude  sur  des  blessés  de  guerre  et 
rriti(pi((  des  conceptions  do  l’aphasie,  et  de  l’anarthric.  P.  Bé.iiAGUK. 

Perception  des  Sensations  et  Cortex  Cérébral,  |iar  IIenuy  IIeai),  Brain,  part  II, 
vol.  41,  septembre  1918,  p.  57-253. 

Dans  un  très  long  article,  l’auteur  étudie  les  fonctions  du  cortex  cérébral  dans  la  per¬ 
ception  d((s  sensations.  Gelles-ci  d’ailleurs  doivent  être  considérablement  rédiutes  comme 
nombre  et  divisées  en  percei)tion  des  relations  dans  l’espace,  perception  do  l’intensité  do 
différentes  excitations,  a[ipréciation  des  différences  entre  des  objets  mis  en  contact  avec 
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la  peau.  Cos  diifùrentos  perceptions  sont  les  plus  touchôes  par  les  lésions  corticales,  l'au¬ 
teur  les  étudie  une  à  une  ;  puis  il  passe  en  revue  les  tests  qui  mettent  en  jeu  deux  de  ces 
lonctions,  enfin  ceux  qui  font  entrer  en  ligne  de  compte,  outre  l’écorce  cérébrale,  le  tha¬ 
lamus.  H.  étudie  ensuite  l’hypotonie,  les  lésions  sous-corticales  et  les  centres  sensitifs 
<le  l’écorce  cérébrale.  P.  BÉHACurs. 

La  Physiologie  pathologique  des  Blessures  de  la  Tête  par  arme  à  feu,  par 

Geoi-i  hky  JiiFFEBSON.  BrUiscli  Joum.  uf  Sunjertj ,  vol.  VII,  n“  26,  p.  262,  1919. 

Dans  les  plaies  du  crâne  les  facteurs  importants  sont  de  trois  ordres  ;  extension  de  la 
Olessurc,  troubles  physiologiques  causés,  infection  consécutive.  Sur  150  cas  non  opérés, 
‘29  furent  suivis  de  mort.  Tous  ces  blessés  avaient  la  dure-mère  ouverte,  aucun  parmi  ceux 
lient  la  méninge  était  intacte  no  mourut.  Parmi  les  blessés  dont  la  plaie  était  péné- 
Iranli’,  la  mortalité  fut  do  37,6  0/0  La  mort,  dans  ce  cas,  est  toujours  duo  à  l’infection. 
Dellc-ci  se  fait  jiar  la  méninge  inlectée  soit  par  la  plaie,  soit  plus  souvent  par  les  ventri¬ 
cules  latéraux  qui  infectemt  l’arachnoïde  et  la  base  du  cerveau.  L’agent  infectant  est 
celui  de  toutes  les  autres  plaies  ;  le  plus  nocif  est  le  streptocoque.  Les  fragments  osseux 
sont  toujours  très  septicpies.  Au  point  do  vue  neurologique  on  trouve  des  symptômes 
de  commotion  cérébrale  avec  tension  élevée,  des  signes  do  lésion  corlicaie,  un  syndrome 
d’irritation  méningée.  Ce  dernier  syndrome,  très  fréquent,  existe  même  lorsque  le  li-ï 
n'nde  céphalo-rachidien  est  stérile.  Il  y  a  toujours  hyperleucocytose.  L’auteur  conclut 
i*  la  nécessité  d’opérer  le  plus  tôt  possible  les  blessés  du  crâne. 

P.  Béhague. 

Blessures  du  Cuir  chevelu  et  Symptômes  Neurologiques  consécutifs, 
par  GiiorFREY  Jeepeuson,  Drain,  vol.  XLII,  part.  Il,  p.  93,  juin  1919. 

Sur  54  cas  observés,  cinq  seuiement  ne  présentaient  pas  de  symptômes  nerveux.  Parmi 
*''s  autres  34  0/0  présentaient  des  signes  do  lésion  localisée,  et  le  reste  des  troubles  gé- 
héralisés.  Il  faut  rechercher  avec  soin  les  symptômes,  car  ils  risquent  de  passer  inaperçus, 
^  moins  (pi'il  n'y  ait  du  jacksonisme.  L’auteur  a  pu  relever  des  lésions  de  l’hémisiihère 
Opposé  par  contre-coup.  Dans  ta  pratique  civile  de  telles  lésions  seront  rares,  car  les  chocs 
d  ont  d'ordinaire  pas  autant  de  vioience  que  ceux  dus  aux  projectiles.  Ces  lésions  ne 
doivent  |ias  être  oubliées  dans  le  calcul  des  pensions.  P.  Béhague. 

Sémiplégie  Ischémique  et  Facial  supérieur,  par  G.  Giiiaud.  Montpellier  rnéd., 
p.229,  15  février  1920. 

Deux  observations  de  soldats  qui  immédiatement  après  une  blessure  du  paquet  vas- 
euhiirp  jugulo-carotidien  [irésentent  une  hémiplégie  avec  paralysie  complète  du  lacial 
'hfèrieiir  et  supérieur  du  côté  correspondant.  Le  mécanisme  pathogemque  parait  bien, 
dans  l’espèce,  être  l’ischémie  brutale  d’un  liémisphèro,  ce  qui  est  un  mécanisme  excep- 
''ioniiol.  De  pareilles  observations  sont  en  faveur  de  l’unilatéralité  respective  des  centres 
de  chacun  des  ner.s  laciaux  droit  et  gauche.  J.  Euziére. 

Quelques  Champs  Visuels  de  Trépanés,  par  Condomine.  Monfpc//icr  mdd.,  p.  161, 
15  janvier  1920. 

L’auteur  apporte  cinq  observations  d’altérations  du  champ  visuel  chez  des  btessés  du 
èï'âne.  Trois  d’entre  elles  sont  relatives  à  de  cla.ssiques  hémianopsies  chez  dos  trépanés 
°ccipitaux  ;  une  rpialrième  n’est  pas  relative  à  un  trépané  et  puise  sont  intérêt  dans  ce 
fait  que  l’hémianopsie  est  en  l’occurrence  le  seul  symptôme  de  lésion  cérébrale.  Enfin 
dmis  un  dernier  cas  une  I  i  o|  s  1  t  raie  homonyme  gauche  succède  à  une  blessure 
do  lu  région  frontale  droite  et  parait  devoir  s’expiiquer  par  une  irradiation  do  la  fracture 
^ 'h  base  avec  atteinte  do  la  bandelette  optique.  •).  Euziéue. 
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1»  Troubles  Sensitifs  Pseudoradiculaires  et  Parésie  limitée  aux  Doigts  par 
Blessure  Corticale.  • —  2"  Troubles  Sensitifs  Permanents  Pseudoradiculaires 
de  la  Main  gauche  et  Crises  Jacksoniennes  peir  Lésion  Corticale  spécifique, 
par  II.  Hor.r.R  cl  G.  Aymès.  Marseille  méd.,  !"■  avril  cl  15  seplernbre  1919. 

A  CÔ16  tic  la  cliKposilion  segmcnlairc  que  les  classiques  allribucnt  aux  Iroubles  sen- 
silifs  d’origine  corlicale,  les  laits  de  guerre  nous  ont  fait  connaître  une  série  de  cas  qui 
tendent  à  devenir  de  plus  en  f)lus  nombreux,  où  la  disposition  radiculaire  l’emporte. 

Les  auteurs  ont  constaté  chey,  trois  malades,  ayant  eu  dos  blessun^s  pariétales,  un 
reliquat  sensitivo-molcur,  caractérisé  par  des  troubles  parétiques  minimes  de  quelques 
doigts,  et  parties  zones  d’anestbésie  iiseudoradiculaires  supcri)osées  aux  Iroubles  mo¬ 
teurs,  associé  dans  un  cas  à  des  crises  jacksoniennes.  On  devine  l’importance,  au  point 
de  vue  médico-légal,  tic  la  persistance  de  ces  troubles  sensitil's,  preuve  indubitable  d’une 
lésion  rolandique. 

Chez  un  autre  malade,  non  cliirurgicai,  une  liypoeslhésie  en  bande  du  mendjre  supé¬ 
rieur  gauche  était  le  seul  signe  objeclil,  avec  des  crises  jacksoniennes  (dont  la  rareté  ren¬ 
dait  la  conslalalion  tlil'ficile),  d’une  lésion  syplùlilique  du  cortex.  Ces  Iroubles  dispa¬ 
rurent  sous  rinfluence  du  traitement  spécifique. 

II.  H. 

Fracture  Fissuraire  étendue  de  la  Voûte  Crânienne  avec  tolérance  cérébrale 
exceptionnelle,  par  I’ontmiku  et  Fiolli;.  Cumité  méd.  des  Bauches-du- Rhône, 
.ù  décendjre  1919,  Maiseille  méd.,  p.  37,  1920. 

Cbez  un  jeune  enlanl  ayant  fait  une  chute  du  haut  du  i)remicr  étage,  et  m;  présentant 
aucun  signe,  net  de  lésion  crânienne  ni  cérébrale  localisée,  mais  un  liquide  cé[)lialo- 
rarbiditn  ;  anguinolent,  la  trépanation  au  siège  de  l’eccbymoso  permet  de  ti  ouver  un 
enfeucement  de  l’os  et  un  caillot  sous-dure-niéri''n. 


Perte  de  Substance  Cérébrale  très  importante  ayant  permis  une  survie  d’un 

mois,  par  LoMiiAtiD  et  Maiihicq.  Cumilé  méd.  des  Uunches-du- Rhône,  20  juin 

1919  Marseille  méd.,  p.  744,  1919. 

Entant  de  4  mois  ayant  [uésenlé,  afirés  une  contusion  crânienne,  une  hémiplégie 
gauche  avec  eonlraclui'e,  et  une  tumélaclion  tiuuporale  droite.  Autopsie  ;  orilicc  ovalaire 
à  travers  le  grand  axe  du  lenqioral  avec  trait  de  fracture. 

Perte  de  substance  cérébrale  de  4  cent,  sur  3  cent,  occupant  le  lobe  temporal,  dans  la 
zone  le.rminah!  de  la  sylvii  une. 

Ce  cas  de  |iscudoproencéi)halio  est  curieux  à  cause  de  la  coexistence  d’une  iiydrocé- 
phalie  paidielle  (hernie  des  méninges  à  travers  la  perle  de  substance  osseuse)  et  du  trau- 

11.  Roger. 

Trois  cas  de  mort  tardive  et  brusque  d'EUciens  Blessés  du  Crâne,  |iur 

Ces’I'an  Descomi’s,  Ei  zière  et  Sauvage.  Langited  c  méd.,  10  sei)tenibrc  1919. 

I,  — Blessure  frontale.  Pas  de  symptômes  de  localisation,  mais  ostéite  prolongée,  l’re- 
mièn^  manifestation  jacksonienne,  deux  ans  après  la  blessure,  entraînant  la  mort  en 
trois  jours,  3  ans  après  le  traumatisme,  Autopsie  :  épine  osseuse  longue  d’un  centimètre 
cl  demi. 

II.  —  Blessure  pariétale  gauche.  Crises  convulsives.  Interventions  multiples  suivies 
d’espacement  des  crises.  Mort  subite  vingt-sept  mois  après  la  blessure. 
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III.  —  Ule-surc  fronto-pariétale.  Crises  convulsives  apparues  six  mois  après.  Signes 
d’hypertension  crânienne  suivie  de  mélancolie  anxieuse.  Mort  en  état  de  mal,  deux  ans 
après  le  traumatisme.  H.  RooEn. 

Hémiplégie  d'origine  indéterminée  chez  im  jeune  homme  de  17  ans  très  amé¬ 
liorée  par  la  Craniotomie,  par  Rouslacroix  et  Vaudiîy,  Marseille  méd.,  p.  21’J- 

250,  1920. 

Jeune  homme  trouvé  c  ;mateux  sur  une  route,  sans  connaissance,  sa  bicycletteù  côté 
de  lui.  Hémiplégie  droite  flasque  avec  Babinski  et  aphasie.  Pas  de  signe  de  fracture  i  ra- 
nienne,  pas  de  signes  méningés.  Une  ponction  lombaire  faite  15  jours  après  ne  montre 
pas  de  réaction  hmcocytaire  ni  hématique.  Réaction  de  Bordet-Wassermann  négative 
dans  le  sang  et  le  liquide  cépiialo-rachidicn.  En  raison  d’une  torpeur  persistante  et  de 
l’aggravation  progressive,  une  large  trépanation  est  pratiquée  au  niveau  de  la  région  ro- 
landique  gauche.  Elle  conduit  sur  une  congestion  pie-mérienne  avec  oedème  gélatineux 
de  l'écorce  cérébrale  donnant  issue  par  l’incision  à  une  sérosité  ambrée. 

Après  l’intervention,  réapparition  progressive  de  la  motilité  et  disparition  do  la 
1-orpeur. 

En  l’absence  de  lésion  crânienne,  de  collection  sanguine  sous-duro-mérienne,  les 
auteurs,  rejetant  l'hypothèsr!  d'une  hémiplégie  post-traumatique,  se  demandent  s  il 
ne  s'agirait  pas  d'une  forme  anormale  d'encéphalite  épidémique. 

A  notre  avis,  l'hypothèse  d'une  contusion  cérébrale  post-traumatique  nous  paraît 
plus  vraisemblable.  H.  Roger. 

Volumineux  Tubercule  solitaire  de  la  Zone  Rolandique,  par  II.  Roger,  Cnmilé 
méd.  des  Bow:hes-dn-Ithône,  20  juin  1919,  Marseille  méd.,  p.  741,  1919. 

llémiparésie  droite  avec  crises  jacksoniennes  chez  un  tuberculeux  pulmonaire. 

A  l'autopsie  tuberculome  rolandique  de  la  dimension  d’un"  mandarine. 

H.  R. 

Syphilis  Nerveuse  et  Traumatismes  Craniorachidiens,  par  Euzière 
et  Margarot,  Sud.  méd.,  p.  1.193-198,  15  mars  1920. 

Les  autours  passent  en  revue  doux  ordres  d'observations  : 

Us  publient  quelques  cas  de  formas  avancées  de  syphilis  nerveuse,  dans  les  antécédents 
^lesquels  on  relève,  un  ou  deux  ans  auparavant,  un  traumatisme  crânien  ou  spinal.  Chez 
<!es  malades  il  est  logique  de  supposer  que  le  traumatisme  a  favorisé,  et  peut-être  activé, 
le  développement  des  lésions  spéciliques,  mais  la  preuve  absolue  est  dilficile  à  établir. 

Dans  un  second  groupe  défaits,  il  s'agit  do  formes  méningées  initiales  dont  les  rapports 
®vec  le  traurnatisme  |)araissent  plus  étroits  :  syphilis  datant  de  5  è  8  ans,  apparition  des 
Symptômes  morbides  nettement  après  une  blessure  du  crâne  ou  du  rachis.  Rejetant  pour 
la  plupart  de  leurs  cas  l’hypothèse  de  la  syphilis  nerveuse  antérieure  au  traumatisme, 
'hais  à  évolution  jirécipitée  par  lui,  Euzière  et  Margarot  admettent  que  l’éliranlement 
'les  éléments  nerveux  et  vasculaires,  créé  par  le  traumatisme,  favorise  la  colonisation 
'lés  tréponèmes. 'I  outotois  leurs  cas  ne  correspondent  pas  à  une  lésion  syphilitique 
locale  évoluant  au  niveau  d’un  foyer  contus  ;  le  processus  syphilitique  est  d’emblée 
général,  le  traumatisme  déterminant  un  ébranlement  de  tout  le  névraxo,  plutôt  que 
l’altération  d’un  point  déterminé.  H.  Roger. 

Apoplexie  et  Hypertonie,  par  Evna  Herumann.  Neurolog.  Centralblall, 
n»  3,  p.  32,  1920. 

Dans  la  plupart  des  cas  d’apoplexie  grave,  on  constate  une  artériosclérose  marquée 
Ou  une  néphrite  chronique,  tandis  que  l’hypertonio  essentielle  (sans  artériosclérose  et 
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sans  nijplirito)  donno  \inp  disposition  :'i  l’in'nnoi'rha^ie  cérébrale  do  boaiiconp  moindre 
que  les  hypérlonios  artérioseléroti(iuc  et  népliritique.  STiiASnofiio. 

Un  cas  de  Polioencéphalite  aiguë  hémorrhagique  supérieure  suivi  d’un  état  de 

faiblesse  postinfectieuse  pendant  la  Grippe,  par  Rohde  (de  Erfurt).  Mariais  /. 

Psijchiat.  a.  Neurol.,  n“  1,  p.  50,  janvier  1920. 

Au  cours  de  symptômes  qui  rappellent  ceux  de  la  grippe,  survient  au  troisième  jour  de 
la  maladie  de  la  diplopie,  de  la  somnolence  et  de  la  faiblesse.  .\près  10  jours  de  bien- 
être,  nouvel  accès  fébrile  avec  léthargie  très  prononcée  et  paralysies  passagères  de  la 
VI®  paire  ô  droite;  en  outre,  trouble  de  l’équilibre:  plus  tard  parésie  de  la  III®  paire  gauche 
et  hémiparésie  droite,  légère  et  passagère  ;  à  la  suite,  prostration  profonde  et  état 
catatonique,  qui  après  8  jours  disparaissent  peu  à  peu.  Dès  ce  moment  amélioration 
progressive. 

La  léthargie  et  l’état  apathique  seraient  dus  à  une  lésion  de  la  substance  grise  du 
plancher  du  III®  ventricule  et  de  l’aqueduc  de  Sylvius. 

La  participation  de  la  VI®  paire  serait  la  suite  d’une  lésion  du  noyau  de  ce  nerf  qui  se 
trouve  très  superficiellement  sous  le  plancher  du  ventricule.  11  en  serait  de  même  pour 
la  parésie  faciale. 

L’atteinte  du  noyau  labyrinthique  et  de  celui  de  Deiters  provoquerait  les  troubles  de 
l’équilibre. 

La  lésion  pourrait  être  constituée  par  de  petites  hémorrhagies  dans  ces  régions.  La 
maladie  serait  à  rapiirocher  de  la  polio-encéphalite  aiguë  hémorrhagique  supérieure 
de  Wernicke.  Stiîasdouhg. 

La  Paralysie  Brachiale-cérébrede  proximale,  par  A.  KfiAvvs.  Monalss.  Psijchial. 

U.  Neurol.,  n“  1,  p.  33,  1920. 

Après  avoir  fait  l’étude  anatomo-physio-pathologique  du  type  ordinaire  des  hémi¬ 
plégies  capsulaires,  l’auteur  se  demande  si  les  troubles  moteurs  d’origine  corticale  ne 
se  présentent  |ias  sous  une  autre  lorme  que  ceux  qui  sont  dus  à  une  lésion  des  voies  de 
transmission. 

Il  rappelle  les  diiférentes  ofùnions  de  Wernicke,  .Monakow  et  d’autres  auteurs  sur  le 
type  segmentaire  des  [laralysies  corticales  et  afjporte  deux  observations  personnelles  de 
ce  type  intéressant  le  membre  supérieur. 

Dans  le  [iremier  cas,  à  la  suite  de  crises  jacksoniennes  passagères,  une  monoplégie 
brachio-cruralc  s’est  établie.  Au  début  il  y  eut  quelques  troubles  passagers  de  la  mobi¬ 
lité  faciale.  La  paralysie  des  nieudmos  gauches  garda  pondant  longtemps  les  caractères 
d’une  paralysie  flastpie.  Les  troubles  de  la  sensibilité  intéressaient  surtout  la  notion  de 
la  [losition,  la  sensibilité  tactile  (d  passagèrement  aussi  la  sensibilité  douloureuse.  Les 
[iremiers  disiiarurent  presque  complèteniont  dans  les  articulations  digitales  tandis  qu’ils 
restaient  très  prononcés  dans  les  grandes  articulations  brachiales.  En  môme  temps  la 
[laralysie  brachiale  prenait  le  typ('  proximal  ;  très  marquée  pour  les  articidations  de 
l’épaule  et  ilu  coude  et  nulle  jiour  la  motilité  du  poignet  et  des  doigts.  La  j)aralysie  du 
membre  inférieur  demeurait  très  i)rononcée. 

Dans  le  second  cas  le  malade  présenta  après  plusieurs  accès  apofilectiques  avec  crises 
jacksoniennes  une  hémiplégie  droite.  Une  ponetif)n  crânienne  laite  suivant  le  procédé  de 
Neisser  et  une  ponction  du  cerveau  après  trépanation  établit  l’existence  d’un  kyste 
hémorrhagicpie  ilans  la  substance  cérébrale  du  gyrus  central  gauclu!  et  situé  immédia¬ 
tement  au-dessous  du  cortex  intact.  Au  début,  la  face  était  surtout  atteinte  ;  au 
meitdjre  su|iéri(‘ur  les  muscles  des  doigts  étaient  les  |)lus  paralysés  ;  le  mend)re  intérieur 
n’était  (jue  légèrement  parésié.  .Mais  a|)rès  la  ponction  du  kyste  le  type  de  la  paralysie  se 
modifia  :  la  face  était  alors  presque  normale,  les  doigts  également  ;  mais  lu  mobilité 
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globale  du  coude  et  surtout  de  l’épaule  était  extrêmement  diminuée.  Ces  phénomènes 
paralytiques  du  membre  inférieur  ne  se  modifièrent  pas.  Aux  deux  membres  la  paralysie 
prédominait  sur  le  groupe  musculaire  ordinaire  (extenseurs  au  bras,  fléchisseurs  à  la 
jambe).  La  sensibilité  était  à  peu  près  normale.  L’auteur  n’a  trouvé  dans  la  littérature 
que  18  cas  analogues.  Se  basant  sur  l’ensemble  des  cas  connus,  il  conclut  qu’il  existe  un 
type  i)roximal  do  la  paralysie  brachiale  d’origine  corticale,  dans  lequel  les  mouvements 
de  l’épaule  sont  plus  troublés  que  ceux  des  articulations  digitales  ;  ce  qu’on  n’observe 
pas  dans  les  hémiplégies  ordinaires. 

Des  20  cas,  16  ont  pu  être  vérifiés  directement.  La  cause  lésionnelle  peut  être  localisée 
au  cortex  ou  à  la  région  sous-corticale.  Dans  la  jilupart  des  cas  (11)  il  s’agissait  d’une 
tumeur,  dans  7  cas  il  y  avait  cncéphalo-malacie. 

Presque  toujours  les  paralysies  brachiales  proximales  étaient  accompagnées  d’une  pa¬ 
ralysie  de  tout  le  membre  inférieur  ou  de  ses  articulations  proximales. 

En  somme  l’auteur  attire  de  nouveau  l’attention  sur  le  type  segmentaire  des  paralysies 
corticales  et  spécialement  sur  celui  qui  intéresse  les  articulations  de  la  racine  des 
membres,  en  apportant  une  documentation  personnelle  assez  discutable. 

Strasbourg. 


CERVELET 

Observations  morphologiques  sur  les  effets  des  Aplasies  Cérébelleuses  de 
j’Homme,  i)ar  G.  Mingazzini,  Arch.  ilaliennes  de  Biol.,  fasc.  3,  p.  157,octobre  1919. 

Un  cas  rare  d’aplasie  cérébelleuse  gauche  a  fourni  fi  l’auteur  la  matière  de  travaux 
anatomiques  importants.  Dans  l’article  actuel,  G.  Mingazzini  discute  et  précise,  à  l'aide 
de  faits  et  d’arguments  nouveaux,  des  questions  encore  incomplètement  résolues.  Il 
s’agit  des  connexions  entre  l’olive  intérieure  et  le  cervelet  ;  des  connexions  du  cervelet, 
à  travers  le  brachium  pontis,  avec  la  protubérance  et,  par  le  moyen  de  cet  intermédiaire, 
avec  les  hémisphères  cérébraux  ;  de  la  signification  à  attribuer  aux  hétérotopics  des 
noyaux  du  vermis.  I'.  Deleni. 

Etude  sur  les  Localisations  Cérébelleuses,  par  E.  Lun  a,  Biu.  di  Palol.  ner'.oea 
e  menlale,  fasc.  7-8,  p.  193,  juillet-août  1918, 

Travail  expérimental.  Chez  le  singe  la  localisation  du  membre  antérieur  siège  dans 
le  crus  primiim  et  celle  du  membre  postérieur  dans  le  crus  seoundum  ;  quand  ces  centres 
sont  lésés  les  membres  peuvent  être  placés  dans  les  attitudes  les  plus  incommodes  et  les 
mouv(uncnts  de  ces  membres  sont  brusques  et  exagérés.  Le  centre  des  muscles  du  cou 
situe  dans  le  lobulus  simplex.  Le  centre  des  muscles  du  dos  se  localise  dans  le  lobule 
médian  postérieur. 

L’expérimentation  chez  le  chat  est  difficile.  Néanmoins  l’auteur  a  pu  établir  la  loca¬ 
lisation  du  membre  antérieur  dans  le  crus  primum.  F.  Deleni. 

Hémorragies  Cérébrale  et  Cérébelleuse  simultanées,  par  Jacques  Lehmoyez, 
Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  n"  12,  p.  511,  6  décembre  1919. 

Les  deux  hémorragies,  indépendantes  mais  contemporaines,  avaient  profondément 
dilacéré,  l’une  l’hémisphère  droit  du  cerveau,  l’autre  tout  le  cervelet. 

L’hémorragie  du  cervelet  n’est  pas  tréqnenle.  La  simultanéité  d’une  hémorragie  céré¬ 
brale  et  d'une  hémorragie  cérébellesue  est  intéressante. 


E.  F. 
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La  Dysarthrio  des  Cérébelleux,  par  G.  Milian  et  E.  Schulmann,  Paris  méd., 
n»  43,  p.  321,  25  octobre  1919. 

Oïl  observe,  au  cours  des  syndromes  cérébelleux,  des  troubles  de  la  parole  ;  on  les  a 
signalés  dans  les  lésions  hémorragiques,  le  ramollissement,  les  tumeurs,  les  scléroses  du 
cervelet,  dans  l’ataxie  liérédo-cérébelleuse  de  P.  Marie,  dans  l’atrophie  olivo-ponto-céré- 
belleusc  de  Thomas. 

Une  parole  explosive,  monotone,  scandée,  caractérise  la  dysarthrie  la  plus  fré¬ 
quemment  rencontrée  dans  les  syndromes  cérébelleux. 

Mais  il  est  d’autres  formes,  notamment  celle  que  les  auteurs  étudient  avec  soin  et 
qu’ils  ont  rencontrée  chez  deux  vieillards  atteints  d’une  lésion  prédominant  du  côté 
gaucho.  La  dysarthrie  en  question  a  [lour  cause  le  fonctionnement  asynergique  des 
cordes  vocales  et  ses  caractères  s’expriment  comme  suit  i  1“  la  parole  est  ralentie  ; 
2“  une  phrase  commencée  ne  souffre  pas  d’arrêt  dans  son  énnssion  ;  3“  la  dysarthrio 
porte  sur  des  syllabes  ou  des  lettres  indifférentes,  qui  no  sont  pas  toujours  les  mômes  ; 
4®  il  y  a  impossibilité  de  parler  a  voix  basse  la  dysarthrie  est  constante,  mais  son 
intensité  varie  ;  0»  il  n'y  a  aucun  trouble  do  la  niimique  accompagnant  la  parole  ; 
7“  le  malade  a  une  conscience  parfaite  de  sa  dysarthrie. 

Dans  le  type  classique  (parole  monotone,  scandée,  explosive)  il  y  a  dysphonie  plutôt 
que  dysarthrie.  Au  laryngoscope  l’on  voit  les  cordes  vocales  trembler;  c’est  à  ce  trem¬ 
blement  qu’est  duo  l’altération  de  la  voix. 

Dans  le  type  Milian-Schulmann  il  y  a  au  contraire  davantage  dysarthrie  (|uo  dys¬ 
phonie  ;  l’on  n'obsorvo  aucun  tremblement  du  larynx  ni  au  repos,  ni  pendant  la  phona 
lion  ;  en  revanche  on  s’aperçoit,  au  laryngoscope,  que  le  jeu  des  muscles  laryngés  est 
imparfait  ;  il  y  a  rupture  de  leur  synchronisme  fonctionnel.  L’asynorgie  agit  ici  sur  la 
musculature  des  cordes  vocales  ;  elle  perturbe  ainsi  la  phonation.  La  dysarthrie  ne  porto 
pas  sur  telle  lettre  ou  syllabe  plutôt  que  sur  telle  autre  ;  il  n’y  a  aucune  prélérence  ;  la 
mauvaise  émission  des  mots  se  lait  au  hasard  de  la  synchronie  laryngée. 

A  côté  de  cette  asynergio  non  douteuse  des  muscles  du  larynx,  cause  majeure  de  la 
dysarthrh^,  il  est  possible  que  tous  les  muscles  accessoires  de  la  phonation  (langue,  joues, 
voile)  soient  touchés  dans  leur  mécanisme,  et  que  ieur  asynchronisme  lonctionnol  vienne 
augmenter  les  troubles  dysalhriques.  Feindel, 

Ttuneur  Cérébelleuse.  Ecoulement  du  Liquide  Céphalo-rachidien  par  le  Nez, 

Amincissement  des  Parois  Crâniennes.  Crâne  en  coquilles  d’Œuf,  |)ar 

Paul  Descomps,  Constantln,  Piehiie  Merle  et  yunncY,  UiiU.  et  Mém.  de  la  Soc. 

Méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  n»  38-39,  p.  1.181,  20  décendjre  1918. 

Cas  clinique.  11  s’agit  d’un  syndrome  d’hypertension  datant  de  quatre  ans  provoqué 
par  une  tumeur  de  nature  inconnue. 

Surdité  gauche,  symptômes  cérébelleux  gauches  permettant  de  penser  à  une  locali¬ 
sation  dans  la  fosse  cérébelleuse,  Babinski  bilatéral.  Cécité  et  exophtalmie. 

Ecoulement  du  liquide  céphalo-rachidien  par  le  nez  é  travers  la  lame  criblée,  repré¬ 
sentant  peut-être  un  moyen  ih^  défense  contre  une  hypertension  crânienne. 

Amincissement  et  (leut-être  refoulement  des  parois  crâniennes  dans  toute  leur 
étendue  et  notamment  en  deux  points  :  fosse  cérébelleuse  et  région  pariétale  sujiérieure. 

Gro.ssiw  lésions  do  la  base,  dont  les  plus  caractéristiques  sont  la  raréfaction  osseuse 
fronto  orbitraire,  rélargissement  do  la  selle  turciqub  et  l’effondrement  du  sinus 
sphénoïdal.  Feindel. 

Considérations  sur  un  cas  do  Tumeur  de  la  Fosse  Crânienne  postérieure,  par 

E.  Medea,  Atli  délia  Soc.  lombarda  di  Sc.  med.  e  biol.  n“  1-2,  26  avril  1919. 

La  tumeur,  grosse  comme  les  deux  tiers  d'un  hémisphère  cérébelleux,  était  située 
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en  arrière  et  au-dessous  de  la  moitié  droite  du  cervelet,  repoussée  en  avant.  On  n  avait 
jamais  observé  que  des  phénomènes  généraux  do  compression  (céphalée,  convulsions, 
papillite),  d’où  la  diagnostic  de  méningite  séreuse.  On  se  préparait  à  faire  une  décom¬ 
pression  palliative  quand  l’état  général  du  malade  s’aggrava  ;  c’est  alors  qu’appa¬ 
rurent  des  signes  terminaux  de  localisation  fadiadococinésio  droite,  dysmétrie  droite, 
nyslagmus  vers  la  droite,  démarche  titubante).  F.  Deleni. 

Sarcome  fasciculé  du  Cervelet,  par  Barbé  et  M""'  Kotlar,  Bull,  el  Mém.  de  la 
Soc.  analomiquc,  p.  .379,  12  juillet  1919. 

Petite  tumeur  de  la  face  antérieure  du  cervelet  trouvée  à  l'autopsie  d’un  paralytique 
général  ;  aucun  symptôme.  E.  F. 

Deux  Tubercules  solitaires,  l’un  Ponto-bulbaire,  l’autre  Cérébelleux,  par  Cae- 
TANO  Bosciii,  Ann.  di  Neuroloqia,  fasc.  6,  p.  201,  1918. 

Le  tubercule  ponto-bvdbaire  avait  été  diagnostiqué  pendant  la  vie,  l’autre  ne  le  fut 
pas.  Peut-être  faut-il  conditionner  par  le  tubercule  cérébelleux  cette  sensation  sub 
jective,  accusée  par  le  malade,  que  sa  tête  tombait  à  gauche,  alors  qu’en  réalité  elle 
était  habituellement  inclinée  à  droite.  F.  Deleni. 

A-bcès  du  Cervelet,  par  Wells  P.  Eaglbton,  Journ.  of  llie  Améric.  med.  Assoc., 
n»  14,  p.  1.000,  4  octobre  1919. 

Article  d’intérêt  anatomique  et  chirurgical.  Tiioiia. 


ORGANES  DES  SENS 

Hémianopsie  bitemporale  par  Traumatisme  de  guerrre,  par  J.  Bollack. 

Annale.s  d'Oculi.'iliqae,  p.  27,  janvier  1920. 

Il  s’agit  d’un  cas  d  hémianopsie  bitenqiorale  nette  survenu  à  la  suite  d’une  plaie  de 
région  tcinporo-pariétale,  avec  paralysies  de  la  VI'  paire  droite  et  de  la  III'  paire 
gauche  ;  baisse  accentuée  do  l’acuité  visuelle  de  l'mil  gauche  avec  atrophie  optique,  ab- 
senco  de  lésions  hypophysaires.  A  propos  de  ce  cas,  le  seul  publié  en  France  pendant  la 
guerre,  l’auteur  classe  les  cas  d’hémianopsie  bitemporale  traumatique  on  deux  ca¬ 
tégories  ; 

Le  trouble  oculaire  succède  à  un  traumatisme  do  la  région  frontale  ou  occipitale 
(•'’i-adiation  antéro-postérieure)  ;  le  chiasma  semble  atteint  dans  sa  partie  médiane  ; 
*  hémianopsie  bitemporale  est  typique,  symétrique,  la  vision  périphérique  souvent  nor- 
la  vision  centrale  respectée  ou  symétriquement  atteinte,  l’acuité  visuelle  assez 
bonne,  les  papilles  souvent  normales,  les  nerfs  crâniens  rarement  atteints  (sauf  la 
paire);  l’atteinte  do  la  région  infundibulo-hypophysaire  est  rare  ;  le  pronostic  visuel 
assez  bon. 

Le  traumatisme  a  porté  sur  une  région  variable  (irradiation  transversale  de  la 
^’’®cture)  ;  le  chiasma  est  irrégulièrement  touché  ;  l’hémianopsie  est  atypique,  asyrné- 
'•■’iquo,  le  champ  visuel  rétréci  concentriquement,  la  vision  centrale  atteinte,  l’acuité  vi- 
®OeIlo  toujuurs  diminuée,  la  cécité  unilatérale  constante,  les  papilles  toujours  atro¬ 
phiées  et  asymétriquement,  la  blessure  des  nerfs  crâniens  fréquente,  l’atteinte  de  la  ré- 
*'on  infundibulo-hypophysaire  assez  fréquente  (diabète  insipide,  etc.)  ;  le  pronostic 
sombre  et  l’évolution  vers  la  cécité  possible.  G.  Goutela. 
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Quelques  Altérations  de  la  Région  Ventriculo-chiasmatique  dans  les  cas  de 

Tumeurs  cérébrales  avec  Stase  Papillaire,  par  J.  Bollack.  Annales  d’oculis¬ 
tique,  p.  732,  décembre  1919. 

L’examen  analomo-palhologique  du  cliiasma  el  de  la  jjortion  voisine  du  3®  ventricule, 
dans  trois  nouveaux  cas  de  tumeurs  avec  stase  papillaire  récente,  permet  à  l’auteur  d’ar¬ 
river  aux  conclusions  suivantes  qui  viennent  à  l’appui  d’un  jn-écédent  travail  : 

1"  Les  lésions  d’inliltration  sous-[ne-méricnnne  el  périfasciculaire  de  l’émergence  du 
nerl  optique,  que  l’on  s’accorde  en  général  à  considérer  comme  caractéristique  de  la 
stase  au  niveau  du  nerf  opli(pie,  sont  inconstantes  ou  au  moins  tardives.  Elles  peu¬ 
vent  même  exister  sur  un  nerf  dont  le  globe  a  été  autrefois  énucléé  (1  cas),  ce  qui 
prouve  leur  origine  descendante. 

2“  Les  lésions  d’infiltration  névroglique  sous-épendymairo  {espace  cpendijmo- 
prcchiasmalique  de  l’auteur)  et  de  dissociation  lacunaire  des  libres  nerveuses  sous- 
jacente  du  cliiasma,  sont  au  contraire  constantes,  précoces,  et  la  localisation  rigou¬ 
reuse.  Elles  paraissent  être  d’un  intérêt  primordial  pour  expliquer  la  genèse  de  la  stase 
papillaire.  C.  Coutela. 

Rapports  entre  la  Stase  Papilleûre  et  la  Dilatation  des  Ventricules  au  cours  des 

Tumeurs  Cérébrales,  [lar  J. Bollack.  Thèse  de  Paris,  1919.  Vigot  frères,  éditeurs. 

Ce  travail  étudie  les  rapports,  jusqu’ici  mal  connus,  qui  |ieuvent  exister  entre  ces  deux 
phénomènes.  L’examen  de  vingt-sept  observations  personnelles  de  tumeurs  cérébrales 
et  de  cas  recueillis  dans  la  littérature  a  [)ermis  à  l’auteur  de  faire  les  constatations 
suivantes  : 

1“  Les  tumeurs  de  l’ éloge  postérieur  du  crâne  s’accompagnent  presque  constamment 
de  dilatation  ventriculaire,  soit  localisée  au  troisième  ventricule,  soit  généralisée.  Les 
tumeurs  de  la  convexité  provoquent  inconstamment  la  dilatation  des  ventricules,  et  en 
ce  cas,  seulement  la  dilatation  isolée  du  troisième. 

2“  Dans  les  tumeurs  de  diverses  localisations  avec  stase,  papillaire,  la  dilatation  isolée 
du  troisième  ventricule,  ou  généralisée,  est  presque  de  règle  ;  dans  les  tumeurs  sans  stase 
papillaire,  la  dilatation  du  troisième  ventricule  n’existe  Jamais.  Ccilte  distension  du 
troisième  ventricule  s’accompagne  donc  toujours  do  stase  papillaire  et  la  récipro(iue  est 
vraie  dans  la  grande  majorité  des  cas  ;  la  distension  d’un  ou  des  deux  ventricules  la¬ 
téraux  ne  s’accompagne  au  contraire  en  général  de  stase  papillaire  (|ue  si  le  troisième 
ventricule  partici[ie  à  la  dilatation  ;  ce  dernier  seul  semble  donc  Jouer  un  rflie  important 
dans  l’apparition  de  la  stase. 

3"  A  la  dilatation  des  ventricules  s’associe  souvent  celle  dns  trous  de  Monro  ;  la  fré¬ 
quence  de,  rengagement  des  amyg<lales  cérébelleuses  dans  le  trou  occipital  et  des  allé' 
rations  de  l’aqueduc  de  Sylvius,  dans  les  tumeurs  d(!  l’étage  postérieur,  inonlre  le  rôl« 
possible  de  ces  lésions  dans  la  genèse  de  la  dilatation  ventriculaire. 

4"  Les  divers(^s  formes  de  la  dilatation  ventriculaire  sembhmt  correspondre  à  de^ 
stades  successifs  de  son  év(dution,  lu  dilatation  localisée  au  troisième  ventricule  dans  le® 
cas  au  début,  gagne  ensuite  successivement,  el  plus  ou  moins  vile,  suivant  l’intii  nsité 
de  la  pression  subi(!,  les  trous  de  .Monro,  puis  les  ventricule,s  latéraux,  (Ui  aboutissant  a** 
stade  de  distiMisioii  généralisée. 

La  dilatali . .  ventricules  s(!  constitue  au  cours  des  tumeurs  cérébrales  soit  par  al' 

lération  des  parois  veidriculaires,  soit  plutât  à  la  suite  des  perturbations  apportées  daOS 
la  loriualion,  la  résorption  (d,  surtout  de  l’écoulement  du  li(piid(!  céphalo-rachidien  liee 
cavités  ventriculaires  vers  les  espaces  sous-arachnoi<liens.  Les  faits  analomi(|uos  el  cU" 
ni((ues  monlr(!nl  (|ue  ces  troubles  sont  avant  tout  lonction  du  siège  des  tumeurs,  soi) 
direct  sur  les  cavités  cérébrales  ou  leurs  orilices  de  communication,  soit  à  leur  voisitiag®' 
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Ceci  evplique  l’importance  de  la  localisation  de  la  tumeur  dans  l'apparition  de  la  stase 
papillaire 

Pour  se  produire, la  dilatation,  état  anatomique,  nécessite  la  constitution  préalable  de 
Yhfipcrlension  ventriculaire,  trouble  physiologique  dû  à  un  déséquilibre  plus  ou  moins 
marqué  entre  les  tensions  ventriculaire  et  sous-arachnoïdienne.  L’hypertension  ven¬ 
triculaire  n’aboutit  à  la  dilatation  qu’après  un  temps  variable  ;  celle-ci  se  manifeste  en 
premier  lieu  sur  le  troisième  ventricule,  grâce  à  sa  situation  et  à  la  constitution  de  ses 
parois  minces. 

L’hypertension  et  la  dilatation  ventriculaires  semblent  devoir  encore  être  incriminées 
lorsque  la  stase  papillaire  survient  au  cours  d'autres  affections  que  les  tumeurs  céré¬ 
brales  :  ceci  explique  la  rareté  de  la  stase  papillaire  dans  les  méningites,  dans  les  trau¬ 
matismes  crâniens,  etc.,  sa  presque  constance  dans  les  épendymites  et  les  méningites 
séreuses  (hydrocéphalies  internes),  et  la  difliculté  du  diagnostic  entre  celles-ci  et  les 
tumeurs. 

Certains  faits  cliniques  traduisent  au.ssi  l’hypertension  et  la  dilatation  ventriculaires 
<les  tumeurs  avec  stase  papillaire  !  syndromes  hypophysaires,  altérations  radiogra¬ 
phiques  de  la  selle  turcique,  études  des  ponctions  ventriculaire  et  lombaire,  phénomènes 
observés  au  cours  des  interventions  décompressives,  effets  favorables  des  opérations 
agissant  sur  la  tension  ventriculaire. 

La  dilatation  ventriculaire,  méconnue  par  les  uns,  considérée  par  les  autres  comme  se¬ 
condaire  ù  l’œdème  cérébral,  qui  est  discutable,  semble  jouer  un  rôle  considérable  dans 
la  pathogénie  de  la  stase  papillaire,  soit  par  action  indirecte,  soit  par  un  ralentissement 
direct  de  l’hypertension  sur  le  chiasma  :  hypothèse  rationnelle  quand  on  considère  les 
connexions  intimes  qui  existent  embryologiquement,  anatomiquement  et  liistologi- 
quement  entre  le  troisième  ventricule  et  le  chiasma  ;  hypothèse  justifiée  par  la  cons- 
batalion  par  l’auteur  dans  plusieurs  cas  de  stase  papillaire,  de  lésions  microscopiques 
localisées,  aux  portions  nerveuse  et  névroglique  (espace  épendijmo-préchiasmatique  de 
l’auteur)  du  chiasma,  sous-jacentes  au  recessus  sus-optique. 

ries  essais  expérimentaux,  pratiqués  chez  de  nombreux  singes,  n’ont  pas  permis  à 
l’auteur  de  réaliser  l’hydrocéphalie  ventriculaire  ni  la  stase  papillaire  vraie.  Ils  n’in- 
lirment  cependant  pas  sa  conception.  G.  G. 

La  fausse  Héméralopie  des  Tabétiques,  par  Gii.  Lafon.  Annales  d' Oculistique, 
n”"  10-11,  p.  503,  octobre-novembre  1918. 

L'auteur  a  observé  aux  armées  des  hommes  qui  se  plaignaient  de  ne  pouvoir  se  con¬ 
duire  pendant  la  nuit  et  qui  étaient  considérés  comme  des  héméralopcs.  Gependant  leur 
adaptation  rétinienne  était  sensiblement  normale.  Il  s’agissait  en  réalité  do  tabétiques 
oiécorinus,  dont  les  troubles  de  l’équilibration  n’apparaissaient  encore  que  la  nuit,  alors 
que  le  contrôle  des  yeux  était  devenu  impossible.  G.  G. 

Signe  d’Argyll  Robertson  unilatéral  par  Eclat  d’Obus  intraorbitaire,  par 

J.  Bollack.  Archives  d' Ophtalmologie,  p.  106,  mars-avril  1918. 

L’auteur  rapporte  l’observation  rare  d’un  signe  d’Argyll-Robe.rtson  typique,  cons¬ 
isté  [ilus  <le  six  mois  après  la  i)énétralion  d’un  petit  éclat  dans  l’orbite  du  même  côté, 
chez  un  sujet  indemne  de  toute  lésion  nerveuse  :  acuité  visuelle  normale,  coexistence 
d’un  léger  myosis,  d’hypoesthésie  cornéenno  et  d’une  diplopie  légère,  corps  étranger  or- 
Litaire  à  la  radiographie. 

Il  s’agit  vraisemblabliunent  d’une  lésion  traumatique  du  ganglion  ciliaire  ou  ))eul-être 
des  nerfs  ciliaires.  Le  fait  montre  nettement  la  possibilté  de  l’origine  périphérique  du 
*>yinptôme.  et  semble  venir  à  l’appui  des  théories  qui  l’attribuent  à  une  lésion  du  ganglion 
ciliaire.  Dans  ce  cas,  le  signe  d’Argyll- Robertson  ijaraît  être  ajiparu  après  une  phase 
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d’ophtalmopl6gio  interne  complète  ;  il  constituerait  le  2«  stade  d’une  lésion  en  régres¬ 
sion,  contrairement  à  ce  qui  s’observe  dans  d’autres  cas  (syphilis)  où  il  repré¬ 
sente  le  1“'  stade  d’une  lésion  progressive  aboutissant  ensuite  parfois  à  l’immobilité 
pupillaire  complète.  C.  G.  , 

ÉPIDÉMIOLOQIE 

Sur  l’étiologie  et  la  prophylaxie  de  l’Encéphalite  léthargique  ;  sa  déclaration 
obligatoire,  par  Arnold  Nutti-.r,  liiittelin  de  l'Académie  de  Médecine,  l.  LXXXV, 
n»  10,  p.  278,  8  mars  1921. 

Le  (lél)ut  de  l’épidémie  actuelle  d’oncéi)lialite  doit  être  [ilacé  à  la  lin  do  1916.  Il  a  été 
simultané  on  Kranco  et  on  Autriche  entre  lesquelles  l’état  do  guerre  avait  supprimé 
toutes  relations.  L’Australie  a  d’ailleurs  été  atteinte  à  la  môme  époque.  Actuellement 
l’épidémie  a  été  signalée  sur  toute  la  snrlace  du  globe.  Elle  semble  avoir  atteint  son 
acmé,  pour  certains  pays  commcia  France,  en  1919-1920  ;  elle  n’est  du  reste  i)oint  ter¬ 
minée.  L'encéphalite  a  déjà  prés(intô  le  caractère  épidémique  avec  une  bien  moindre 
diri’usion  en  1890  et  en  1712  ;  elle  a  existé  selon  touti'  vraisemblance  au  moyen  âge  et 
dans  l'antiquité,  ün  ne  saurait  prévoir  la  date  do  son  extinction  ;  on  peut  toutefois 
(!S|iérer  qu'elh^  ])r(Midra  bientôt  lin,  en  tant  qu’épidémio.  L’encéphalite  persistera  sans 
doute  ensuite  sous  forme  do  cas  isolés  sporadiques  qui  ont  existé  avant  la  jjoussée  pré- 

Saul  de  rares  exee|)tions,  les  épidémies  d’encéphalite  sévissent  surtout  pondant  les  sai¬ 
sons  froides.  ICn  dépit  de  la  eoïnciilence  relevée  cette  fois,  comme  en  1890,  avec  la  diflu- 
sion  de  la  grip|)e,  il  s’agit  d’une  maladie  différente,  spécilhiue,  dont  l’agent  pathogène  a 
déjà  tait  l’objet  de  travaux  importants,  agent  dont  la  porte  d’entrée  habituelle  se  trouve 
au  uivaiau  des  fos.si^s  nasales  et  de  Umrs  prolongements  aériens,  et  dont  la  dissémination 
se  fait  surtout  au  niveau  de  la  cavité  bucco-pharyngéo. 

Les  cas  il 'encéphalite  léthargique  restent  généralement  isolés  ou  jieu  nombreux  dans 
les  familles  ou  les  groupements.  La  maladie  est  toutelois  transmise  par  contagion. 
Dans  cette  contagion  interviennent  les  malades  et  les  convalescents.  La  résistance  du 
virus,  démontrée  par  la  longue  durée  de  la  maladie  et  la  fréipienco  des  rechutes,  explique 
comment  certains  sujets  peuvent  transmettre  la  maladie  plusieurs  mois,  plusieurs  années 
après  son  début.  L’encéphalite  peut  également  être  propagée  pur  dos  personnes  présen¬ 
tant  toutes  les  apparences  de  la  santé,  mais  ayant  entouré  dos  malades.  On  no  retrouve 
parfois  dans  le  passé  de  ces  intermédiaires  aucun  signe  établissant  qu’ils  aient  été,  à 
aucun  moment, atteints  d’encéphalite.  L’existence  du  contage  dans  les  produits  de  la 
sécrétion  de  la  bouche  ou  du  nez  ne  permet  pas  de  repousser  absolument  la  possibilité 
du  rôle  des  objets  inertes  (vOtements,  linges,  etc.)  dans  la  propagation  de  l’encéphalite. 
Leur  intervention  ne  joue,  sans  doute,  qu’un  rôle  secondaire. 

La  grande  diffusion  de  l’encéphalite,  analogue,  toutes  proportions  gardées,  â  celle  de 
l’iniluenza,  fait  que  l’on  ne  saurait,  pour  mettre  une  contrée  à  l’abri,  compter  sur  des 
mesures  quarantenaires.  On  s’efforcera  d’empCchcr  la  contagion  autour  d’un  cas  déclaré 
en  isolant  le  malade.  Get  isolement  devrait  Otre  poursuivi  pendant  la  convalescence  ; 
malheureusement  on  ne  saurait  fixer  la  durée  do  cet  isolement  ;  l’encé|dialite  peut  se 
[irolonger  longtenqis  ;  elle  peut  présenter  des  recliutes  après  des  mois  et  dos  années.  11 
conviendrait  d’éviter  les  rapports  avec  les  personnes  qui  ont  entouré  ou  approché  un 
malade  ;  la  chose  est  d’une  réalisation  difficile  ;  mais  étant  donnée  la  rareté  relative  de 
la  contagion,  il  ne  conviendra  pas  trof)  de  s’en  inquiéter.  La  désinfection  do  la  chambre 
‘dos  malades,  dos  linges,  des  vêtements  devra  être  conseillée. 

fl  y  a  lieu  de  classer  l’encéphalite  parmi  les  maladies  dont  lu  déclaration  est  obliga- 
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loirc.  La  déclaration  devra  fitrc  étendue  aux  cas  douteux.  Les  déclarations  devront  être 
soumises  au  contrôle  médical.  Ce  contrôle  aidera  à  reconnaître  les  cas  légers,  les  cas 
dits  frustes  qui  jouent  peut-être  dans  la  transmission,  un  rôle  plus  grand  que  les  cas 
avérés  très  marqués.  E.  F. 

DopTEn.  Discussion  du  rapport  de  M.  Netter  sur  t'étiologie  et  la  prophylaxie  de  l'Encé¬ 
phalite  lélhargU/ue  ;  sa  dcclaraliun  obliyatuire  (Bull,  de  l’Académie  de  Méd.,  t.  LXXXV, 
nMS,  p.429,  12  avril  1921). 

Les  Recherches  expérimentales  sur  l’Encéphalite  aiguë  épidémique, 
par  P.  IlARViiin,  lievue  de  Médecine,  n”  6,  p.  353,  juin  19‘20. 

Le  virus  de  roncéplialite  léthargique  est  iialhogènc  jiour  le  lapin  et  peut  être  entretenu 
sur  cette  espèce,  devenant  «  virus  fixe  «  ;  le  «  virus  fixe  »  tue  le  lapin  en  4-(j  jours,  déter¬ 
minant  des  troubles  nerveux  variés  et  des  lé.sions  histologiques  identiques  à  celles  do 
l’homme  ;  le  «  virus  fixe  «  se  conserve  dans  la  glycérine  au  tiers  ;  il  garde  sa  virulence 
après  dessiccation  ;  c’est  un  virus  filtrant.  I.o  virus  est  inoculable  au  lapin  par  voie 
intra-cérébralo,  i)ar  voie  intra-oculaire,  par  voie  des  nerfs  périphériques  et  par  la  mu¬ 
queuse  nasale  préalablement  lésée.  Le  virus  n’est  pas  pathogène  pour  le  singe  ou  le 
cobaye  quand  il  provient  de  l’homme,  mais  il  le  devient  après  |)lusiours  passages  chez 
le  lapin  ;  il  diffère  ainsi  du  virus  de  la  poliomyélite  directement  pathogène  pour  le  singe 
et  totahmicnt  dépourvu  de  virulence  i)our  le  lajun  et  pour  le  cobaye.  Il  n’existe  pas 
d’immunité  croisée  (mtro  la  poliomyélite  et  1  encéphalite,  et  le  sérum  des  malades 
convalecsents  d’encéphalite  n’a  pas  d’action  immunisante  sur  le  virus  de  eette  maladie. 

E.  F. 

Etude  expérimentale  de  l’Encéphalite  dite  léthargique,  par  G.  Levauiti  et 

P.  llAnvinn,  Annales  de  VInslilul  Pasteur,  n“  12,  p.  911,  décembre  19’20. 

Le  virus  de  l’encéphalite,  léthargique  est  pathogène  pour  le  lapin  et  le  cobaye,  et  ]teu 
ou  pas  pour  le  singe.  Les  lésions  qu’il  engendre  chez  les  animaux  sensibles,  ainsi  que  les 
Symptômes  de  la  maladie  expérimontalo,  sont,  à  pou  do  chose  près,  les  mêmes  que  chez 
l’homme.  L’agent  do  la  maladie  est  un  virus  filtrant,  (pii  se  conserve  dans  la  glycérine, 
se  détruit  à  50",  est  tué  par  un  contact  prolongé  avec  l’acide  phéniqnc  au  100°  et  garde 
sa  virulence  pendant  quarante-huit  heures  au  moins  après  la  mort  des  animaux.  La 
maladie  peut  être  transmise  au  lapin  par  la  voie  crânienne,  la  voie  oculaire  et  par  la  voie 
des  nerfs  périphériques.  Le  virus  est  inolfensif  si  on  l’injecte  sous  la  peau, dans  les  veines, 
dans  le  péritoine,  dans  la  trachée,  dans  le  tube  digestif  ou  dans  le  parenchyme  do  la 
glande  salivaire.  Il  confère  l’encéphalite  lorsqu’on  l’injecte  dans  le  testicule,  où  il  se 
conserve  au  moins  pondant  dix-sept  jours.  La  muqueuse  nasale  intacte  s’opi)Ose  à  sa 
pénétration  dans  l’organisme.  Le  virus  ne  réussit  à  la  franchir  (pie  si  elle  est  jiréalable- 
ment  lésée  et  enflammée.  Il  suit  alors,  très  probablement,  la  voie  ascendante  des  nerfs 
olfactils,  pour  atteindre  le  cerveau,  do  même  qu’il  chemine  en  sons  inverse  le  long  de  la 
Voie  du  nerf  ojitique  pour  infecter  la  rétine.  Le  germe  existe  dans  la  masse  cérébrale 
et  la  moelle  épinière,  tout  en  étant  absent  dans  les  humours  (sang,  liquide  céphalo¬ 
rachidien)  et  les  organes,  y  compris  la  glande  salivaire.  Il  s’élimine  par  les  sécrétions 
fiaso-pharyngées  très  probablement  ù  la  faveur  d’une  inflammation  do  cotte  muqueuse 
cl  en  suivant  la  voie  descendante  des  nerfs  olfactifs. 

Ea  propagation  épidémique  do  la  maladie  de  von  Economo  s’effectue  par  la  voie 
ùaso-iiharyngéc.  Les  cas  frustes  et  très  probablement  les  porteurs  de  germes  assurent  au 
premier  chef  cette  [iropagation. 

Il  n’y  a  pas  de  guérison  spontanée  de  la  maladie  expérimentale,  et  par  conséquent  pas 
d’état  réfractaire  consécutif.  L’immunité  peut  être  créée  artillciollement  a  l’aide  do  la 
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vaccinntion  par  des  vaccins  vivants  ou  morts  ;  (die  n’est  pas  absolue,  mais  assez  mani¬ 
feste  pour  qu’elle  puisse  être  étudiée.  Le  sérum  des  animaux  vaccinés  n’est  pas  doué 
do  propriétés  microbicidos  in  vitro,  ni  de  qualités  préventives.  Il  en  est  de  même  du 
sérum  des  convalescents  d’encéplialitc,  à  moins  que  la  convalescence  ne  soit  de  très 
longue  dal<‘. 

L’IiisLolofîie  patliolofîique,  et  roxpérimcnlation  démontront  la  différence  qu’il  y  a 
lieu  d’établir  (mtre  le  virus  de  l’encéphalite  et  C(dvu  de  la  [loliomyélite.  Il  n’y  a  pas  d’im¬ 
munité  croisée  entre  les  deux  atfections.  Certaines  chorées  aigues  fébriles,  observées 
pendant  l’épidémie  récente  d’encéphalite,  sont  dues  au  virus  de  la  maladie  de  von 
fOconomo.  11  exisU'  des  variétés  atténuéi^s  de  ce  virus.  Le  g<!rm(i  |)eut  êtnî  entretenu  vi¬ 
vant  pendant  assez  longtemps  en  symbiose!  avec  les  éléments  cellulaires  cultivés  in 
vitro.  E.  F. 

lÎASTAi  (l’io).  Recherches  bactériolor/iques  et  expérimentâtes  sur  t’étiotogie  de  t'Encé- 
phntitc  épidémique  (Lo  Sperimentide,  fasc.  1-3,  [i.  1,  oct.  1920).  —  Important  travail 
expérimentid  (lapins,  chats)  confirmant  que,  le  virus  liltrable  do  l’encéphalite  est  fort 
voisin  d(!  C(!lui  d(!  la  poliomyélite. 

JJuiiANU.  Recherches  sur  lu  présence  éventuelle  d'un  virus  fillruble  dans  l'Encéphalite 
léthargique  (Bifornia  med.,  n»  42,  p.  957,  16  octobre  1920).  —  Compte  rendu  d’expé- 
ricnees  aboutissant  é  une  conclusion  négative  :  la  pulpe  cérébrale  des  encéphaliti(pies 
ne  contient  |)iis  de  virus  liltrable  spécirapu!  pathogène  pour  les  la[)ins. 

Pico.  Recherches  sur  l’étiologie  de  l’ Encéphalite  léthargique  (Prensa  niéd.  argentina, 
10  tévri(!r  1921).  — Trunsinission  et  passages  en  série  de  l'encéphalite  dur/,  (hîs  hqiins. 

'l'Anozzi  (G.).  Sur  l'Etiologie  de  l'Encéphalite  léthargique  (Hiforma  med.,  n”  10,  p.  226, 
5  mars  1921).  —  L'auteur  a  obtenu  les  lésions  de  l’encéphalite  en  inoculant  sous  la 
durc-mèr(!  d(!s  lapins  le  filtrat  de  cultures  de  diplostreptocoques  isolés  de  foyers  de 
broncho-pneumonie  grippale.  E.  !•’. 

Contribution  à  l’étude  anatomo-pathologique  de  l’Encéphalite  léthargique, 

par  Ch.  .\ciiAiii)  et  t'oix.  Rulletin  el  Mémoire  de  la  Sociélé  médicale  des  Hôpitaux  de 

Paris,  t.  XXXV 1,  n«  39,  p.  1560,  23  tiécembre  1920. 

Les  auteurs  ex[)os(!nt  succ(!ssivcm(!nt  :  1"  la  topographie  des  lésions  ;  2”  le,  carac¬ 
tère  des  lésions  ;  3"  le,s  remaiapjcs  spéciidos  suggérées  [)ar  chacun  de  leurs  cas  ;  4“  enfin, 
ils  établissent  un  parallèle  entre  leurs  résultats  (!t  les  notions  i)récéd(!mment  acquises, 
et  ils  résument  rapidement  les  analogies  el  les  difféninces  qui  existent  entre  l’encéphalite 
épidénn(|ue  et  les  affections  voisines. 

'l'opographiquomeid,,  poliencéphalite  et  surtout  mésocéphalile  ;  1(!S  lésions,  si  on  en 
exc(!pte  le  locus  nig(!r,  ont  une  prédihiclion  caractérislicpie  pour  la  substance  grise 
juxta-é[)endymair(!  et  les  noyaux  des  nerfs  crani(!ns;  ras|iecL  est,  dans  l’cnsemblo,  tou¬ 
jours  réserve  faite  du  locus  loger,  celui  d’une,  fioliencéphalite  iiostérieuro.  La  lésion 
principale  est  une  infiltration  discrète  d’éléments  ronds  avec  nodules  inflammatoires 
par  places.  L’inlensité  de  ccttc'  infiltration  varie  suivant  les  cas  et  suivant  les  niveaux. 
Elle  aussi  trouve  son  maximum  au  niveau  d(!S  pédoncules.  11  s’agit  de  petits  éléments 
mononucléésà  type  lyniphocytiipie.  La  réaction  névroglique  est  constante  avec  multi¬ 
plication  des  cellules  sabillites.  Dans  l’e.nseinble,  les  (ixaincns  do  MM.  Achard  et  Eoix 
sont  conlirmatifs  de  ceux  des  premiers  auteurs  (von  Economo,  I'.  Marie  et  Trétiakoff, 
Marinese.o)  ipji  s(!  soid,  occupés  d(!  la  (pjestion.  Si  h!s  lésions  sont  plus  dirfus(!S  qu’(!llus 
n’avaient  paru  tout  d’abord,  elles  n  en  [irédoininent  pas  moins  très  nettement  dans 
l’axe  encéphalique,  et  la  maladie  incrile  lu  nom  de  poheiicephahte  avec  la  correction 
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nécessaire  que  rallcinlo  de  l’axe  encéphalique  n’est  pas  exclusive.  Le  diagnostic  histo¬ 
logique  avec  les  affections  voisines  serait  malaisé  s’il  n’y  avait  la  localisation  éminem¬ 
ment  spéciale  dos  lésions. 

Quatre  afhictions  surtout  se  rapprochent  de  l’encéphalite  ;  le  poliomyélite  aiguë,  la 
chorée,  la  rage,  la  maladie  de  Landry.  Pour  la  poliomyélite,  la  question  de  localisation 
est  essentielle.  En  outre  :  1“  la  gainite  de  la  poliomyélite,  bien  qu’à  prédominance 
d’élénumts  mononucléés,  comporte  plus  de  grandes  cellules  et  plus  de  plasmazellen  que 
la  gainite  de  l’encéphalite.  Les  polynucléaires  y  sont  moins  exceptionnels  ;  2“  les  régions 
cellulaires  y  sont  plus  intensesetplus  graves;  3“  lesfoyerslésionnelsàlimites])lusfranches 
comportent  des  altérations  beaucoup  plus  profondes  portant  sur  tous  les  éléments 
(cellules,  libres  nerveuses  de  la  corne),  et  non  pas  à  peu  près  uniquement  sur  les  éléments 
nobles. 

La  clioréc, encore  insuffisamment  connue,  semble  présenter  dans  la  majorité  des  cas 
des  lésions  assez  analogues  à  celles  de  l’encéphalite.  Mais  la  prédominance  de  ces  lésions 
sur  les  corps  striés  et  le  cortex  permet  d’éliminer  l’encéphalite  à  type  choréiforme,  la 
lopographie  des  lésions  est  manifestement  tout  autre,  à  prédominance  nettement 
Pédonculaire.  11  semble,  en  outre,  exister  un  type  do  chorée  avec  lésions  inflanima- 
loires  beaiicoup  moins  intenses,  et  lésions  cellulaires,  dégénératives,  à  localisation 
cortico-striéo  prépondérante. 

La  rage  est  une  encéphalomyélite  ainsi  que  la  maladie  de  Landry.  Dans  les  deux  cas 
On  observe  des  lésions  spinales  intenses  assez  analogues  à  colles  de  la  poliomyélite.  On 
sait  que  l’on  rattache  à  cette  dernière  un  certain  nombre  de  cas  de  malaidc  de  Landry, 
l^arfois  on  peut  ne  pas  trouver  dans  celle-ci  des  lésions  inflammatoires  nettes  de  la 
nioelle  (syndrome,  de  Landry  à  type  polynévritiquc).  11  n’en  existe  pas  davantage  en 
pareil  cas  dans  le  mésocéphalo. 

Quant  aux  diverses  polio-cncépbalitos,  elles  sont  trop  mal  connues  pour  en  faire 
aisément  la  différenciation.  La  i)olio-encéphalito  de  Wernicke  détermine  des  lésioms 
hémorragiques  importantes  qui  sont  généralement  absentes  dans  l’encéphalite  léthar¬ 
gique.  E.  F. 

Bhamvvull  (E.).  Pathologie  de  l'Encéphalite  lélhargique  (Lancet,  p.  1152,  29  mai 
1920),  -  .  Etude  anatomo-histologique  de  cinq  cas. 

Damna  (G.).  Sur  une  conshdalion  microscopique,  faite  dans  te  tissu  nerveux  des  sujets 
’^qanl  succombé  à  l'Encéphalite,  léthargique  (Cliorn.  délia  R.  Accad.  ili  Meil.  di  Torino, 
P-  123,  mars-juin  1920).  —  Il  s'agit  des  cori>uscules  homogènes  arrondis,  de  dimension 
très  variable,  q\ie  l'on  rencontre  ^^(piemment  dans  le  mésocéphale  et  les  autres  régions 
'lu  systèim;  niTVeux  central  des  encèphalitiques,  notamment  au  voisinage  des  vaisseaux. 
Bes  corpuscules  représentent  une  altération  secondaire  de  type  régressif  du  tissu  ner- 
''«ux,  et  ils  sont  assimilables  ou  analogues  aux  corps  amylacés. 

LfîON  (\V.  de).  Constatations  pathologiques  dans  Irais  cas  d’Encéphalile  léthargique 
(Joint  Mcading  IMhlqipine  med.  A.ssoc.  and  Manila  med.  Soc.,  2-5  février  1920.  Phi- 
lippiiK',  ,1.  of  Se.,  n“  1,  p.  125,  juilha  1920).  —  La  grande  é|)idémio  de  grippe  amena, 

Jans  la  seconde  moitié  de  1919,  l’encéphalite  léth.  aux  Philippines.  Les  premiers  cas 
he  turent  pas  reconnus,  et  vinrent  à  l’antopsie  avec  d'autr(is  diagnostics  (méningite). 
I-cs  constatations  de  VV.  de  L.  sont  celles  des  lésions  et  do  la  topographie  habiUielles  ; 
a  not('r  cependant  dans  son  troisième  cas  une  particiiialion  considérable  do  la  moelle, 
les  lésions  y  étant  aussi  dévedoppées  que  dans  le  mésocéi)hale. 

Ll'zzatto  (A.-M.)  (!t  liiUTTi  (1’.).  Contribution  à  l'anatomie  palludogiquc  de  l'Encé- 
Phalile  léthargique  (Sperimontale,  t.  LXXV,  n“l-2,  p.C3,inai  1921). —  Etude  de  six  cas 
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personnels  de  symptomatologie  variée  ;  ce  travail  important  insiste  sur  l’extension 
très  remarquable  des  lésions  nerveuses  qui  sont  d’aspect  diflércnt  de  celles  des  maladies 
tenues  pour  voisines  do  l’encéphalito  léthargique.  E.  F. 

DYSTROPHIES 

Quelques  particula  rités  présentées  par  un  Myopathique,  par  A.  HnMvet  MAnTilu 
Laurent,  Jievue  méd.  de  l' Esl,  p.  300,  1“''  ocl.  1919. 
r.ai-çon  de  14  ans;  début  apparent  vers  l’âge  de  5  ans,  myopalliie  scapulo-liuméralc 
et  dorso-lomliaire,  avec  jiieds  bots  varus  éipjins;  début  [lar  lesirmscles  tliénar  et  hypo- 
thénar  et  liar  les  péroniers  comnu^  (ians  l’observation  do  Dejeriru!  et  Tiiomas,  Oppenheim 
et  Larrier;  prés(uice  de  <;ontrae.tions  fibriilaires  et  de  réactions  do  dégénérescence.  11 
semble  donc  y  avoir  en  sitiinitanénient  fragilité  îles  muscles  et  dos  centres  trophiques. 

M.  l’iiRniN. 

Sur  certaines  Atrophies  musculaires  post-traumatiques,  par  E.  Trocello, 
Annali  di  Med.  nantie  e.  eahmiale,  fasc.  5-(l,  1918. 

Ihi  soldai,,  lilessé  à  la  cuisse  droite,  présente  un  syndrome  liystériqne.  net  localisé  au 
membre  traumatise  :  mais  de  plus  on  constate  ratropliie  de  certains  groupes  musculaires 
de  la  région.  T.e  travail  actuel  est  une  eontribntion  à  la  patliogénie  des  amyotropliios 
imiscnlaires  de  cette  espèce.  L’auteur  établit  leur  nature  réflexe.  F.  Dhi.hni. 

Sur  un  cas  d’Amyotrophie  à  marche  anormale,  par  A.  IIémonu,  Bull,  ci  Mém. 
de  la  Soc.  méd.  des  IlCpilaux,  11°  4,  p.  159,  30  jânv.  19’.>0. 

Exemple  de  l’action  troplioneiirotiipie  de  la  corne  antérieure  d’un  côté  sur  les  cellules 
de  même  niveau  du  côté  opposé. 

Hlessnre  avec  fracture  de  l’hiiniériis  gauche  en  octobre  1918  ;  phénomènes  paraly¬ 
tiques  avec  amyotrophie  dans  le  domaine  du  radial  à  gauche  en  mars  1919  ;  eu  octobre 
1919  apparition  des  parésies  et  de  l’amyotrnidiin  dans  le  domaine  du  radial  à  droite. 

E.  F. 

La  Maladie  de  Thomsen,  par  Andhû  Haiiué,  l^rot/rès  méd.,  11“  41,  [i.  408, 

11  oct.  1919. 

('.as  indiscutable  de  maladie  de  'riiomsen.  I.e  malade  présente  d’iino  façon  presque 
complète  la  réaction  myotoniqiie,  surtout  si  l’on  a  soin  do  fatiguer  un  peu  le  muscle 

l’articularités  du  cas  ;  absence  d’antécédents  héréditaires  ;  déluil  dans  le  tout  jeune 
âge  ;  prédominance  des  accidents  sur  certains  groupes  de  muscles.  E.  F. 

Absence  congénitale  de  la  Portion  inférieure  du  Grand  Pectoral  gauche  et  de 
la  Glande  Mammaire  gauche,  par  E.  A.  Cockayne,  Prncccdinii.s  a/  llie  B.  Soc.  of 
Med.,  Seclion  fur  llie  Sludij  uj  Disen.se  in  Cliildrcn,  p.  59,  28  mars  1919. 
l’armi  les  anomalies  inii.sculaires  que  voient  les  médecins  inspecteurs  des  écoles,  celles 
ipii  iiortent  sur  les  pectoraux  sont  les  plus  fréquentes  ;  les  anomalies  par  défaut  des 
muscles  pectoraux  s’accoiiqiagnent  parfois  d’anomalies  profondes  (absence  do  côtes) 
et  do  déviations  de  la  colonne  vertébrale.  Thoma. 

Cas  exceptionnel  de  Nanisme  chez  des  Jumeaux,  par  I.Iyman  Golustein  et 
Mauiuce  Schneck,  New-York  me.d.  Joiirn.,  p.  98,  17  janvier  1920. 

L’une  des  jumelles  (7  ans)  est  naine  ;  elle  a  la  tète  de  moins  que  sa  sœur  ;  elle  pré¬ 
sente  cette  particularité  que  la  moitié  droite  do  son  corps  (tôle,  œil,  tronc,  membres) 
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est  plus  petite  que  la  moitié  gauche.  La  jumelle  do  plus  grande  taille  a  la  jambe  droite 
un  peu  plus  courte  que  la  gauche.  Thoma. 

Sur  l'Infantilisme,  par  Hermilio  Valuizan,  Rcü.  de  Psiquialriay  Disciplinas conexas, 
n"  1,  p.  25,  juillet  1918. 

Cinq  observations.  I  est  un  infantile  dystrophique,  hérédosyphilitique  (infantilisme 
complot).  11  est  infantile  incomplet  ;  il  est  devenu  tel  après  une  infection  éberthienne  ; 
il  reste  albuminurique.  111  n’a  présenté,  pour  ainsi  dire,  que  de  l’intantilisme  épisodique, 
et  il  fait  retour  à  la  normale.  IV  est  d’une  famille  où  dos  troubles  endocrines  divers 
abondent.  V  est  un  infantile  psychique,  psycho-sexuel  et  vocal,  mais  il  n’est  pas  entant 
par  sa  stature,  qui  est  élevée.  F.  Deleni. 

Un  cas  de  Néphrite  interstitielle  avec  Infantilisme,  par  Hue  n  BAnnEn,  Lancet, 

,  n»  4,  p.  142,  26  janv.  1918. 

Infantilisme  avec  double  genu  valgum  associé  à  la  néphrite  ;  le  malade,  âgé  de 
16  ans,  mesure  92  cm.  et  pèse  20  kilogr.  Thoma. 

Adipose  tubéreuse  simple,  par  J.  M.  Andbrs,  Medical  Record,  p.  888,  25  mai  1918. 

Trois  cas  nouveaux  ajoutés  par  l’auteur  aux  quatre  do  sa  description  de  1908  ;  l’adi¬ 
pose  tubéreuse  semble  se  différencier  nettement  de  l’obésité  commune. 

Thoma. 

Un  cas  d’Adéno-lipomatose  infantile,  i)ar  L.  Bar  onneix  et  S  evestre,  GarcHc  des 
IIôp.,  n»  59,  7  oct.  1919. 

Le  petit  malade  (9  ans)  présente  des  symptômes  se  groupant  sous  quatre  chefs  : 
hydrocéphalie,  arriération  mentale,  obésité  avec  nanisme  relatif,  adéno-lipornatose  au 
début.  L’adéuo-liponiatose  est  excoptionnollo  chez  l’enfant  ;  ici  elle  fait  partie  d’un 
syndrome  pluriglandulaire  à  point  de  départ  hypophysaire  dont  l’étiologie  reste  obscure. 

E.  F. 

Oxycéphalie  et  Syringomyëlie.  Contribution  à  la  Pathogénie  de  certaines 
Cavités  Médullaires,  jjar  Pierre  Marie  et  A.  Léri,  RuU.  et  Mcm.  de  la  Suc.  méd. 
des  Hôpitaux  de  Paris,  n°2(i,  p.  7G2,  25  juill.  1919. 

Le  sujet  ost  un  oxycéphale;  il  présente  do  l’cxophtalmie,  mais  n’a  pas  do  troubles 
visuels. 

Or,  deimis  une  grijipo  dont  il  fut  atteint  il  y  a  six  mois,  une  paralysie  dite  cubitale 
s’est  installée  ;  d’ajirès  sa  symptomatologie  cotte  paralysie  avec  amyotrophie  ost  d'ori¬ 
gine  centrale  ;  l’anesthésie  dissociée  qui  l’accompagne  fait  porter  le  diagnostic  do  cavité 
hlédullaire. 

Ce  diagnostic  pose  la  ipiostion  d’un  rapport  possible  entre  la  déformation  oxycépha- 
hipie  et  la  syringomyélie.  Dans  un  cas  de  maladie  do  Paget  avec  déformation  considérable 
crâne  les  auteurs  ont  constaté  à  l’aiitopsio  une  grosse  syringomyélie. 

Feindel. 

Hémihypertrophio  de  la  Face  associée  à  une  Fissure  du  Palais,  par  Maria 
Bertolani  DEL  Bio,  Riv.  sper.  di  Frcnial.,  fasc.  1-2,  p.  266,  mai  1919. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme,  né  à  sept  mois  d’une  cérébropathiquo  épileptique  ;  il 
présente  une  énorine  liyportropliio  de  la  moitié  droite  de  la  face  et  une  fissure  qui  coupe 
tout  le  iialais  o.ssoux.  L’auteur  discula  la  question  d’une  lésion  nerveuse  responsable 
de  rhémihypertrophio  faciale  F.  Deleni. 

REVUE  NElIROI.OIilQUE.—  T.  XXXVII.  59 
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Ostéomalacie  sclérotique.  Os  en  boomerang,  os  en  tire-bouchon.  Panostéite 
généralisée  des  os  longs  précédée  de  leur  rEimollissement  et  de  leur  plasticité. 
Déformations  considérables,  par  J.-Ii.  Chiustopherson,  Pmceedings  of  the 
H.  Soc.  (jf.  Med.,  SccUon  of  Paiholnyij,  n»  8,  p.  35,  juin  1918. 

Cas  fort  curieux  concernant  un  Arabe  de  35  ans.' La  maladie  est  localisée  aux  grands 
os  longs  des  membres,  dont  les  déformations  sont  extraordinaires  (8  figures). 


Spondyloserhizomélique  et  Ostéomsdacie.  Contribution  à  l’étude  clinique  des 
Spondylopathies  chroniques,  par  N.  Pende,  Policlinico  {sezione  medica),fu6C.  12, 
p.  44G,  déc.  1919. 

Il  existe,  dans  la  spondylose  rliizornélique,  un  ramollissement  bien  net  des  os  ;  le 
fait  a  été  constaté  au  cours  des  autopsies  et  la  radiographie  permet  de  le  vérifiei'  chez 
le  vivant.  Dans  l’observation  actuelle  (femme  de  48  ans)  le  ramollissement  osseux  est 
si  accusé  et  si  général  qu’on  peut  |)rononcor  le  mot  d’ostéomalacie.  Partant  des  autres 
points  intéressants  do  ce  cas,  l’autour  met  au  point  la  question  do  la  spondylo.so  rhi- 
zoinéliquo.  F.  Deleni. 

Le  Crâne  dans  la  Maladie  Osseuse  de  Paget.  Présentation  de  trois  nouveaux 

Crânes,  par  Pierre  Marie  et  André  Léri,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  mcd.  des  hôpi- 

laux  de  Paris,  n»  30,  ji.  901,  31  oct.  1919. 

Les  altérations  portent  sur  la  base  comme  sur  la  voûte  ;  elles  consistent  on  hyper¬ 
trophie  et  en  déformations  dues  à  la  porosité  et  à  la  friabilité  osseuses. 

L’hyiiertrophie  dos  os  rétrécit  les  trous  do  la  base  ;  d’où  compression  possible  des 
vaisseaux  et  nerfs  qui  les  traversent  et  conséquences  i>athologiques  inattendues. 

La  déformation  essentielle  de  la  ba.so  est  celle  que  jiroduirait  un  ramollissement  osseux; 
c’est  un  enfoncement  de  tout  le  pourtour  du  trou  occipital  et  des  parties  voisines,  un 
abaissenieid,  total  do  la  base  du  crâne  sous  le  poids  du  cerveau,  à  l’exception  du  pourtour 
du  trou  occipital,  soutenu  i»ar  le  rachis.  Il  en  résulte  une  anormale  convexité  de  la 
base  avec  diminution  des  dimensions  verticales  do  la  cavité  crânienne.  Le  cerveau 
paraît  comme  tassé.  Les  fosses  cérébelleuses  sont  iiarticulièrernont  réduites. 

S’il  n’y  a  pas  do  signes  grossiers  d’hyiiertcnsion  intracrânienne  dans  la  maladie  de 
Paget,  c’est  ipie  le  cerveau  regagne  en  partie  dans  ses  dimensions  horizontales  ce  qu’il 
[)crd  en  hauteur.  Kerasé  de  haut  en  bas,  il  s’étale  en  champignon.  L’étalement  trans¬ 
versal  du  crâne  contribue,  avec  l’hyportrophie  do  la  voûte,  à  donner  à  la  tête  dos  ma¬ 
lades  son  aspect  caractéristique. 

Le  lireinier  dos  trois  crânes  pagétiipies  présentés  est  énorme  ;  ses  grandes  dimensions 
transversales  sont  frappantes  ;  l’épaisseur  des  os  est  considérable  et  la  convoxobasio 
accentuée  ;  cerveau  comme  aplati. 

Le  deuxième  crâne  n’est  pas  très  volumineux,  mais  on  remarque  la  saillie  de  ses 
pariétaux  de  chaque  côté  de  la  suture  lambdoïde. 

Le  troisième  crâne  [irésento  une  curieuse  déformation  ;  c’est  un  tronc  do  cône,  un 
volcan  avec  son  cratère.  Cotte  saillie  est  comme  plaquée  sur  la  voüto  au  niveau  du 
lambda  ;  elle  est  creuse  et  les  parois  on  sont  [ilutôt  minces. 

En  comparant  cette  déformation  à  celle  du  deuxième  crâne,  on  l’y  reconnaît  atté¬ 
nuée  sous  forme  do  double  saillie  des  bosses  pariétales,  et  l’on  se  représente  comment 

L’enfoncement  de  la  base  diminne  l’espace  réservé  à  l’encéphale  ;  d’ordinaire  celui-ci 
regagne  en  long  et  surtout  en  large  ce  qu’il  perd  en  hauteur  ;  mais  il  est  évident  que  s’il 
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trouve  quelque  part,  sur  la  voûte,  un  point  moins  résistant,  il  pousse  cio  ce  côté.  D’où 
possibilité  de  ciéforniations  qui,  malgré  leur  apparence  exceptionnelle,  sont  bien  pa- 
gétiqiies.  Feindel. 

Maladie  Osseuse  de  Paget  et  Syringomyélie,  par  Pierhb  Marie  et  André  Léri, 
ei  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  n”  30,  p.  904,  31  oct.  1919. 

A  l’autopsie  d’une  iiagétique  au  crâne  énorme,  au  cerveau  aplati,  ies  auteurs  ont  eu 
la  surprise  de  constater  une  syringomyélie  do  Cl  à  D2.  La  cavité,  large  et  irrégulière, 
était  creusée  sur  une  grande  partie  cie  son  étendue,  en  arrière  du  canai  central,  en  [ilein 
tissu  névroglique. 

li  est  difficile  d’admettre  une  simple  concomitance  de  deux  affections  rares,  la  maladie 
de  Fagot  et  la  syringomyélie.  Un  lien  de  causalité  est  plus  vraisemblable. 

Chez  la  malade  existait  certainement  do  l’Iiypcrtension  intracrânienne.  L’aplatis¬ 
sement  du  cerveau  le  démontre. 

Une  seconde  jireuvo  est  la  slcéroso  des  cordons  postérieurs  de  la  rnoe.lle.  Il  s’agit  de 
cette  sclérose  sans  synqitômes  tabétiques,  déjà  signalée  dans  la  maladie  de  Fagot,  et 
que  l’on  observe  assez  souvent  dans  des  cas  d’Iiypertension  intracrânienne,  notamment 
par  tumeur  cérébrale. 

La  syringomyélie  peut  reconnaître  une  cause  mécanique  ;  elle  a  parfois  été  attribuée 
à  l’hypertension  intracrânienne  et  à  la  stase  vasculaire  et  lymphatique  qui  en  est  la 
conséquence.  Cette  syringomyélie,  constatée  dans  l’hypertension  produite  par  des  tu¬ 
meurs  de  la  fosse  crânienne  jiostérieure,  a  précisément  les  caractères  relevés  dans  le 
cas  actuel  de  maladie  de  Fagot,  où  la  fosse  crânienne  jiostérieure  se  trouvait  considé¬ 
rablement  diminuée  de  volume  par  effet  de  la  déformation  osseuse. 

C’est  en  somme  par  l’hypertension  intracrânienne  que  se  peut  expliquer  lo  tait, 
jusipj’ici  uniipie,  de  la  syringomyélie  accompagnant  la  maladie  de  Faget. 

Ostéomalacie  hypertrophicinte  et  déformante  de  Paget,  par  Fl.  Mal’claire,  Bull, 
et  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie  de  Paris,  n»  33,  p.  1447,  19  nov.  1919. 
Frôscnlation  du  crûno  d’une  femme  atteinte  de  maladie  de  Faget  ;  description  des 
altérations  osseuses.  E.  F. 

Pièce  osseuse  (Calotte  Crânienne)  provenant  d’une  Maladie  de  Paget,  par 
MAuciAiREot  André  Baudin,  Bu/f.  ci  Mém.  delà  Soc.  anatomique  de  Paris,  n“  11 
p.  471,  oct.-nov.  1919. 

Observation  du  cas  (tommo  de  77  ans)  et  description  de  la  pièce  :  parois  crâniennes 
hyportropliiées,  molles  à  la  coupe  ;  base  du  crâne  aplatie  (Marie  et  Léri). 

E.  F. 

Cinq  cas  d’Hyperostose  Crânienne  du  type  de  la  Meiladie  de  Paget,  par  A.  Marie 
et  L.  Fruvost,  Soc.  ctin.  de  Méd.  mentale,  17  novembre  1919. 

Les  autours  présentent  cinq  cas  d’hyperostose  crânienne  du  type  de  la  maladie  do 
Paget  (sept  pièces  osseuses  et  sept  radiographies)  et  posent  la  question  dos  rapports  pos¬ 
sibles  entre  les  troubles  ostéopatliiques  et  cérébropathiques  qui  peuvent  coexister  dans 
la  maladie  do  Fagot.  E.  F. 

Maladie  Osseuse  de  Paget.  Excellente  Réparation  des  Os  après  Opération 
chirurgicale,  par  Roiiert  Aude  (do  New- York),  Journal  of  llie  Americ.  mcd.  A.ssoc., 
1).  371,  9  fév.  1918. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  l’aspect  que  présentent  fréquemment  los  rebords 
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alvt'olaires  du  maxillaire  supérieur  dans  la  maladie  de  Paget  ;  leur  énormité  est  si  carac- 
téristi(|uo  que  le  dentiste  peut  faire  le  diagnostic  de  la  maladie  ;  la  réparation  se  fait 
admiralilement  ajirès  intervauition  sur  ces  os.  Thoma. 

Maladie  de  Paget  localisée  à  un  seul  Os  long,  par  E.  du  Massary  et  Léckelle. 
Bull,  d  Mém.  de  la  Suc.  méd.  des  Hôpitaux,  n”  4,  p.  134,  30  janv.  1920. 

Malade  Agée  do  55  ans,  atteinte  depuis  dix  ans  d’iiyportrophie  régulière  et  d’incur¬ 
vation  à  concavité  postérieure  et  interiu!  du  fémur  droit. 

Cette  déformation  ne  peut  être  imputée  au  rachitisme  ni  à  la  spécificité.  Elle  n’a 
d’ailleurs  été  améliorée  on  aucune  fa(;on  par  le  traitement  antisyphilitique.  Dans  cos 
conditions,  et  malgré  l’absence  d’autres  déformations  osseuses,  il  est  logique  do  croire 
à  une  manifoslalion  isolée  de  la  maladie  d(!  Paget,  diagnostic  on  faveur  duquel  plaide 
la  radiogra|ilne  qui  montre  la  dislocation  trabéculaire  do  l’os  donnant  un  aspect  ouaté 
très  caractéristique. 

M.  CEttinger  a  observé  un  cas  do  maiadie  do  Paget  localisée  exclusivement  ù  l’hu¬ 
mérus  gauche  che/.  un  homme  atteint,  cinq  mois  auparavant,  d’un  traumatisme  de 
l’épaido.  I.’image  radiologique  était  également  typique  et  no  permettait  pas  d’ad¬ 
mettre  une  ostéopathie  syphilitique,  bien  que  le  malade  eût  un  Wassermann  positif. 

M.  Lkri  a  vu,  dans  deux  cas,  la  maladie  de  Paget  rester  pondant  de  longues  années 
limitée  à  un  .seul  os,  tibia  et  clavicule  en  r((spèco,  avant  do  se  généraliser.  Il  attire  l’atten¬ 
tion  sur  les  lésions  artérielles  très  étendues  qu’on  trouve  ù  l’autopsie  do  ces  malades  et 
qui  pourraient  déterminer  les  altérations  osseuses.  E.  F. 

Spina  bitida  occulta  chez  une  Enfant  avec  Incontinence  des  Urines  et  des  Fèces  > 
Amélioration  du  contrôle  vésical  après  l’opération,  par  Jérome  S.  Léopold. 
Journ.  of  llie  Americ.  med.  Assoc.,  n”  7,  p.  439,  14  fév.  1920. 

Fillette  do  0  ans  ;  l’incontinence  datait  do  1  an  ;  la  radiographie  donna  une  indication 
positive.  Thoma. 

Sur  un  cas  de  Spina  biiida  occulta  lombo-sacrée,  par  Lorenzo  Colesciii,  Bi 
forma  med.,  n“  34,  p.  008,  24  août  1918. 

Cas  de  spina  bifida  av(îc  troubles  à  int(!rpréler  comme  effets  de  l’irritation  dos  cordons 
nerveux  de  la  (pieue  de  cheval  au  niveau  de  l’anomalie  rachidienne,  ainsi  qm;  de  la 
conqu’c.ssion  et  do  l’étireiiumt  subis  par  les  racines  nerveuses  à  leur  issue  des  métanières 
vertébraux  malforuiés.  Cas  |irésentant  des  difficultés  do  diagnostic  que  seule  a  pu  lover 
l’étude  rarliologiquo.  F.  Deleni. 

Un  nouveau  Stigmate  de  la  Syphilis  héréditaire  tardive,  |iar  Mariano  R. 
Castex,  Prensa  med.  aryenlina,  20  janv.  1919. 

11  s’agit  fhi  la  bilidité  de  rapoi)liyse  épineuse  de  la  i>remière  vertèbre  lombaire  ;  ce 
stigni.-ite  serait  très  fréquent.  h’.  Deleni. 

Côtes  surnuméraires  cervicales,  par  Maurice  Dubois  (do  Liège),  Arc/t.  méd.  Belges, 
n»  7,  p.  40,  juillet  1919. 

Mise  au  point  do  la  ipiestion  é  jiropos  d'un  cas  ;  c’est  un  exemple  dos  incertitudes  dans 
lesquelles  le  diagnostic  peut  hésiter  on  présence  des  tableaux  surtout  subjectifs  qu’en¬ 
traîne  cotte  anomalie.  E.  F. 

Déformations  Hippocratiques  d'vine  seule  Main  produites  par  xm  Anévrisme 
artérioso-veineux  huméral,  par  Félix  Reonault,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  30,  p.  907,  31  oct.  1919. 
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Cette  observation  montre  le  rôle  de  la  circulation  perturbée  dans  la  production  des 
ongles  hippocratiques  ;  l’apport  d’un  sang  insuffisamment  oxygéné  amène  ce  trouble 
trophique.  E.  F. 

Macrodactylie,  par  Laignel-Lavastine  et  Marcel  Viard,  Bull,  et  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  H âpilaiix  de  Paris,  n°  32-33,  p.  1030,  8  novomhvo  1918. 

Cotte  macrodactylie  se  caractérise  par  une  hypertrophie  globale  énorme  de  l'index 
et  du  médius  gauchos.  L’index  gauche  a  do  long  1  centimètre  de  plus  que  le  droit  et 
le  médiiis  gaucho  2  centimètres  de  plus  que  le  droit. 

L’hypertrophie  osseuse  est  d’autant  plus  marquée  qu’on  considère  un  segment  plus 
distal.  Alors  que  pour  le  médius  la  différence  de  longueur  des  métacarpiens  n’est  que  do 

I  millimètre,  elle  est  do  5  millimètres  pour  la  phalange,  de  9  millimètres  pour  la  pha- 

langine  et  do  8  millimètres  pour  la  phalangette.  L’hyportropliie  inégale  dans  leur  largeur 
des  épiphyses  distales  phalangicnncs  et  phalanginiennes  a  entraîné  pour  le  médius 
un  digitus  varus  de  mécanisme  analogue  au  genu  valgum.  Feindel. 

Une  variété  rare  de  Pouce  surnuméraire,  par  A.  Gossbt  et  Jean  Berger. 
Bull,  ci  Mém.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  n-  11,  p,  475,  oct.-nov.  1919. 

Deux  pouces  é  la  main  gaucho  ;  io  plus  voisin  de  l’index  est  presque  normal  ;  le  plus 
externe,  petit,  est  recourbé  on  crochet.  Le  cas  diffère  des  variétés  claî-siques  en  ce  qu’il 
s’agit  d’une  bifurcation  à  angle  obtus  du  premier  métacarpien  sur  lui-mémo  ;  il  n’est 
unique  qu’à  sa  partie  toute  supérieure.  E.  F. 

Transmission  héréditaire,  pendant  plusieurs  générations,  d’une  double  Main 
bote  cubitale  pure,  par  Buizard,  XXVIIP  Conijrès  français  de  Chirurgie,  Paris, 
6-11  oct.  1919. 

Description  de  la  malformation  ;  les  sujets  se  servent  parfaitement  de  leurs  mains. 
La  malade  présentée  (89  ans)  et  deux  de  scs  fils  sur  trois  ont  les  mêmes  mains  ;  les 
grands-parents  ôtaient  semblablement  atteints.  E.  F. 

Atrophie  probablement  congénitale  du  Membre  supérieur  gauche,  par 

L.  Giroux,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  p.  573,  31  mai  1918. 

Il  s’agit  d’un  sujet  présentant  une  atrophie  intéressant  l’avant-bras  et  la  main  gauches 

II  est  assez  difficile  de  fixer  d’une  façon  précise  le  mécanisme  de  cette  anomalie  de 
développement,  mais  il  semble  cependant  qu’elle  ne  peut  relever  que  do  deux  causes,  soit 
d’une  anomalie  artérielle,  soit  d’une  lésion  de  l’artère  axillaire.  L’un  ou  l’autre  de  ces 
facteurs,  en  s’accompagnant  d’une  circulation  défectueuse  dans  le  bras  gaucho,  on  au¬ 
raient  comi)romis  l’évolution  et  arrêté  le  développement. 

Un  cas  de  Difformité  congénitale  des  Mains  et  des  Pieds,  par  Barbara  G.  R. 
Crawfohü,  Lancel,  p.  738,  25  mai  1918. 

•Absence  d’une,  une  et  demie,  ou  doux  phalanges  à  quelques  doigts  et  orteils.  On  voit 
cela  dans  la  lèpre  ;  mais  chez  le  malade  (49  ans),  qui  n’a  jamais  quitté  l’Angleterre,  la 
difformité  est  congénitale.  Thoma. 

Los  Dystrophies  dans  la  Syphilis  héréditaire,  par  H utinel.  Progrès  méd.,  n»  5, 
p.  48,  31  janv.  1920. 

Leçon.  Le  professeur  étudie  cos  dystrophies  et  leur  pathogénie.  A  côté  des  dystrophies 
locales  et  générales  (endocriniennes),  il  en  envisage  d’autres  qui  semblent  éloignées  de  la 
spécificité,  les  dystrophies  héréditaires.  E.  F 
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Hémiœdème  Brachiocéphalique  droit  chronique  et  congénital.  Esséii  do  patho¬ 
génie,  par  L.  JiiMBAUD  et  H.  Roger,  Presse  méd.,  n»  37,  p.  380,  5  juillet  1917. 

Homme  de  19  ans.  On  constate  un  œdème  très  prononcé  portant  sur  tout  le  membre 
supérieur  droit  et  sur  l’hémiface  droite.  Rien  aux  membres  inférieurs,  ni  au  membre 
supérieur  gauche.  Il  s’agit  d’un  œdème  élastique  sans  changement  do  coloration  de  la 
peau,  no  donnant  pas  de  godet  à  la  pression  ;  cette  pression  est  indolor(i. 

Au  membre  supérieur  droit  l’aalôme  est  plus  particulièrement  marqué  à  la  face  dor¬ 
sale  de  la  main  et  é  l’avant-bras.  Les  doigts  sont  notablement  gonflés  on  boudin,  les 
plis  do  flexion  conservés. 

Pas  de  troubles  trophiques  cutanés,  pas  de  bourrelet  épidcrmi(jue  sous-unguéal, 
pilosité  normale,  température  égale  des  deux  côtés.  Pas  <ie  varices  lympliatiques  ni 
veineuses.  La  radiograpliie  ne  montre  aucune  modification  osseuse. 

La  région  du  l'épaule  présente  aussi  de  l’ocdèmc,  mais  moins  apparent  ;  cependant  les 
fosses  sus  et  sous-épineuses  sont  complètement  effacées  à  droite. 

L’œdème  ne  porte  pas  sur  le  llwrax. 

Au  cou,  épuissi.ssement  léger  mais  net  des  téguments. 

A  la  face,  l’œdème  paraît  plus  évident,  au  niveau  de  la  joue,  do  l’œil  et  de  l’oreille. 
Los  téguments  do  la  joue  sont  infiltrés,  la  cornmisssure  labiale  al)aissée  du  côté  droit.  Le 
pourtour  de  l’œil  fait  saillie,  d’où  diminution  de  la  lente  palpébrale  ;  pas  d’œdème  de 
la  jjaupière  supérieure.  Pus  de  modification  do  coloration  do  la  face,  sauf  une  tendance 
à  l’iiémicyanose  quand  le  malade  incline  la  tâte  en  avant. 

Modification  nette  du  pavillon  do  l’oreille  droite  qui  est  plus  grand  que  le  gaucho  ;  il 
est  plus  pâle  et  présente  un  effacement  notable  do  tous  les  replis. 

Aucun  phénomène  douloureux.  Cependant  le  sujet  éprouve  des  sensations  d’engour¬ 
dissement  dans  le  mendire  supérieur  droit,  qui,  du  fait  de  l’œdème,  est  nolabicmcnt 
gêné  dans  ses  mouvements,  surtout  au  niveau  de  la  main. 

Ces  trouldes  d’hémiœdème  auraient  été  constatés  dès  la  première  enfance  ;  ils  ont 
toujours  existé.  La  dillérouco  de  volume  dos  doux  membres  supérieurs  s’est  maintenue 
proportionnelle  à  mesure  (lue  le  sujet  faisait  sa  croissance  ;  jamais  d'augmentation  ni 
de  diminution  dans  le  volume  des  régions  œdématiées. 

Réaction  de  Bordet-Wass(!rmann  :  faiblement  positive. 

En  somme,  hémiœdème,  lu’aehiocéphalicpie  droit  clironi(pie  et  congénital.  11  s’agit 
vraiment  d’un  (l'dèmc  et  non  d’une  hypertropliie  général(!  du  membre.  Les  téguments 
et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  sont  seuls  augmentés  de  volume. 

11  n’existe  pas  dansla  littérature  médicale  decas  semblalde.  Le  seul  (pii  s’en  rapproche 
est  celui  d((  Klippel  et  .Monier-Vinard  :  o;dème  clironique  unilatéral  elle/,  une  femme  de 
43  ans  et  ayant  débuté  10  ans  auparavant  par  la  main.  Il  s’agit  d’un  (ndème  dur  occupant 
tout  le  membre  supérieur  droit  (;t  l’hémifaeo  du  mêiiKî  côté.  Les  auteurs  notent  un 
léger  œdème  du  membre  infériiur  droit,  ll.s  no  fournis, sent  aucune  interprétation 
pathogéniquo. 

Le  tro|)hœilènie  de  .Meige  est  souvent  familial  et  héréditaire,  parfois  congénital,  mais 
il  atteint  surtout  les  membres  inférieurs,  a  uno  distribution  sogmentiiire,  apparaît 
assez  souvent  à  l’occasion  d’une  maladie  infoctiouse.  Co  trophœdènie  est  attribué  à 
une  altération  des  centres  trophiipies  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  siégeant  vraisom- 
blableiiKuit  dans  la  substance  grise  de  la  moelle,  avec  iirobablenient  association  de  lé¬ 
sions  sympathiques  primitives  ou  secondaires. 

La  distrilnition  spéciale  des  nianilcstations  oMlématenses  dans  le  cas  actuel  permet 
d’envi.sager  une  patliogénie  tout  autre.  Cet  œdème  est  exactement  limité  à  tout  le  morn- 
brn  supérieur  droit  et  à  la  moitié  droite  du  cou  et  do  la  face.  Ce  sont  oxactomont  les 
territoires  drainés  par  la  grande  veine  lynqdiatique.  Cetto  veino  lymphatique  située  du 
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côLù  droit,  reçoit  en  effet  les  troncs  sous-claviers  résumant  la  circulation  lymphatique 
tant  superficielle  que  profonde  du  mendjre  supérieur  droit  et  les  troncs  jugulaires  pro¬ 
venant  dos  ganglions  cervicaux  profonds  et  résumant  la  circulation  de  la  moitié  droite 
de  la  tête  et  du  cou.  Elle  recueille  en  outre  la  lymphe  de  la  partie  supérieure  de  l’hémi- 
thorax  droit,  (le  territoire  thoracique  n’est  pas  intéressé  ici,  mais  les  anomalies  de  cons¬ 
titution  de  la  veine  lymphatuiue  sont  fréquentes  et  Tostut  montre  que  le  ou  les  troncs 
broncho-médiastinaux  réunissant  les  lymphatiques  supérieurs  de  l’hémithorax  droit 
peuvent  s’aboucher  isolément  au-dessous  de  la  grande  veine  lymphatique  dans  l’angle 
de  réunion  des  veines  jugulaire  interne  et  sous-clavière  du  côté  droit. 

On  peut  donc  admettre  que  chez  le  malade  il  y  a  obstacle  à  la  circulation  dans  le  tronc 
de  la  veino  lymphatique  ainsi  constitué.  Quel  est  cet  obstacle  ?  Une  compression  s’expli¬ 
querait  difficilement,  limitée  à  cette  veine  lymphatique  ;  elle  agirait  aussi  sur  les  veines 
jugulaires  et  sou.s-clavièrc  au  niveau  desquelles  elle  s’abouche.  La  radiographie  n’a 
niontré  aucune  anomalie  dans  cotte  région  et  l’on  ne  constate  aucun  signe  de  compression 
veineuse.  On  ne  voit  donc  que  la  possibilité  d’une  atré.sie  congénitale  de  ce  vaisseau 
lymphatique.  Le  sujet  a  un  Bordet-Wasserrnann  légèrement  positif  ;  la  syphilis  n’aurait- 
cllo  pas  joué  un  rôle  dans  cotte  midforiuation  de  la  veino  lymphatique  ?  Les  auteurs 
posent  le  problème  pathogènique  de  cet  hémiœdèine  sans  prétendre  le  résoudre  d’une 
nianièro  définitiv'e.  E.  !<’. 

Trophœdème  d’une  jambe,  pur  E.  A.  Cockayne,  Proceedings  of  lhe  Roy.  Soc.  of  med. 

Scclion  for  lhe  .Sliidij  of  Disease  in  Children,  p.  105,  20  juin  1919. 

Enfant  de  8  ans  1/2  ;  était  normal  à  sa  nai.ssance  ;  l’oedème  a  débuté  quand  l’entant 
avait  1  an,  1/2  ;  il  s’est  déveloi)[)é  graduellement  et  il  occupe  maintenant  tout  le 
membre  intérieur  droit,  beaucoup  plus  accentué  au-dessous  du  genou  qu’au-dessus. 
Peau  normale,  pas  do  naevi,  pas  do  cyanose.  Côté  droit  do  la  face  un  pou  plus  largo  que 
le  gaucho,  tente  palpébrale  droite  un  peu  plus  longue.  Pas  de  trophœdème  dans  la 
famille.  Thoma. 

Maladie  de  Recklinghausen.  Clinique,  biologie,  échanges  matériels,  par  Andrea 
lloccAviLLA,  Policlinico  (sezione  rnedica),  tasc.  11,  p.  321,  novembre  1918. 

Dans  la  première  observation  la  maladie  est  apparue  comme  conséquence  des  fa¬ 
tigues  et  des  émotions  de  la  guerre  ;  c’est  une  nourotibromatosc  des  tranchées.  Le  second 
malade,  longuement  observé,  a  fourni  matière  à  d’importantes  études  cliniques,  chi- 
mi(iues  (échanges  matériels),  biologiques  (exploration  vago-sympathique)  et  histolo¬ 
giques  ;  la  nutrition  a  paru  ralentie  chez  ce  malade,  avec  utilisation  incomplète  des 
intermédiaires  azotés  ;  l’altération  primitive  qui  conditionne  la  maladie  serait  de 
nature  endocrino-sympathique  ;  entin  les  néotorinations  seraient,  pour  une  part  tout 
nu  moins,  d’origine  lympho|)érithèliümateu.se.  F.  Ueleni. 

Névrome  plexiforme  et  Syndrome  de  Recklinghausen,  par  Pierre  Fredet 
Rail,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie  de  Parés,  n»  5,  p.  271,  G  fév.  1918. 

Cas  présenté  à  litre  do  curiosité  :  c’est  une  femme  de  31  ans  qui  porto  sur  l’épaule 
Kauche,  comme  une  énorme  besace,  un  névrome  plexiforme  géant.  En  outre,  nombreuses 
fumeurs  cutanées,  taches  pigmentaires  innombrables,  alopécie,  large  nævus  du  thorax 
'ffoit,  atrophie  de  la  jambe  gauche,  déformation  du  pied  gauche.  Pas  d’antécédents 
familiaux.  Feindel. 
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Névrome  plexiforme,  par  A.  CiiiASSEniNi,  XXV  Congrès  delà  Soc.  ilal.de  Chirurgie, 
Trieste,  2-5  üct.  1919.  lii/orma  med.,  ji.  917,  18  octobre  1919. 

Etude  histologique  d’uii  iiévroiiie  i)lexifornie  de  la  paiq  i  |  ne  i  B  enlevé  à  un 
enfant  de  quatre  ans.  F.  Deleni. 

Gérodermie  infantile,  par  A.  Souques,  Jiiill.  el  A/cm.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux 
de  Paris,  nodO,  p.  1074,  12  déc.  1919. 

M.  Soiupies  ra[ip(îlle  un  cas  |)ubliô  i)ar  lui  autrefois  et  le  rapproche  de  l’observation 
do  «  peau  ridée  sénile  »  coniniuniquée  par  MM.  Variot  et  Cailliau.  E.  F. 

Sur  un  cas  de  Sclérodermie  généralisée  suivi  de  guérison,  par  Luigi  Bussolai, 
Giorn.  ilal.  elle  Malallic  Vcncrcc,  n“  ü,  p.  479,  1919. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  10  ans.  La  sclérodermie  débuta  brusquement,  à  peu  prés  en 
même  tem|is  qu’une  pleurésie  tuberculeuse  que  suivit  une  péritonite  de  même  nature. 
Le  stade  («démateux  sclérotique  ne  tut  pas  dépassé,  grâce  à  l’énergie  d’un  traitement 
tant  général  (iode,  arsenic)  que  local  (massages,  douches  d’air  chaud,  thermopéné- 
tratioii).  F.  Deleni. 

Sclérodermie  avec  Calcification  chez  un  Idiot  Mongoloïde,  par  I'’.  S.  Langmead. 
Proceedings  uf  llic  Itoij.  .Soc.  of  Med.,  .Section  for  Sludg  of  Diseuse  in  Cliildren, 
p.  94,  20  juin  1919. 

Sclérodermie  en  plaques  multiples  chez  un  enfant  (4  ans  1/2)  qui  déjà  présentait  à  sa 
naissanc(!  des  aires  cutanées  décolorées  ;  dans  la  profondeur  do.s  nodules  sclérodermiquos 
existent  des  concrétions  calcaires  bien  nettes  sur  la  radiographie.  L’entant  est  un  idiot 
mongoloïde.  Thoma. 

Sclérodermie  en  bande,  par  G.  TniniKiiGE  et  P.  Gastinel.  lintl.  de  la  Soc.  française 
de  Dermatologie  cl  de  Syph.,  p.  235,  10  juillet  1919. 

La  banile  scléreuse  part  ilo  l’angle  externe  de  l’arcade  sourciliéro  droite,  traverse  le 
front  et  gagne  le  cuir  chevelu  dans  la  région  tem[ioro-pariétaIe  droite  i)our  se  tonninor 
au  bregma  ;  an-dessou.s,  l’os  est  atrophié  en  «  coup  do  sabre  ».  E.  F. 

Maladie  de  Raynaud  associée  à  la  Sclérodermie,  par  Frederick  P.  Moersch, 
.Journal  of  lhe  Americ.  med.  Assoc.,  p.  183.5,  13  décembre  1919. 

Le  cas  concerne  un  homme  de  30  ans,  qui  fut  expo.sô  aux  intempéries  et  aux  fatigues 
de  la  guernu  Quoique  l’étiologie  de  l’association  morbide  reste  ob.scnre,  l’auteur  tend  à 
incriminer  (pmhpu!  prédisposition  nerv(!use  organique.  Thoma. 

Rétrécissement  mitral  et  Maladie  de  Raynaud,  par  .1.  Giiai.ier, /'re.v.sc  mê(/.,ii“51, 
p.  471,  12  septembre  1918. 

Les  auteurs  ont  observé  six  cas  qui  mettent  en  lumière  le  rôle  des  cardiopathies,  du 
rétrécissement  mitral  en  particulier,  dans  la  genèse  des  [ihénomènos  syncopaux  et  as- 
phy.xi(pi(!s  des  extrémités.  On  peut  discuter  sur  son  mécanisme  d’action,  mais  cotte 
action  eii(î-im^me  ne  saurait  être  naïconnuo.  La  maladie  de  Raynaud  n’est  qu’un 
syndrome,  d’étiologie  complexe,  et  au  premier  rang  de  cette  étiologie  viennent  les 
cardiopathies,  notamment  le  rétrécissement  mitral.  Feindel. 

Anévrisme  cirsoïde  et  Maladie  de  Raynaud,  par  Félix  Ramond  et  A.  h’RANÇOis. 
Huit,  el  Mém.  de  la  .Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  1 1-12,  [).  342,  12  avril  1918. 
Gas  intéressant, avec  discussion  de  pathogénie;  les  ileux  affections  seraient  d’origine 
sympathique,  mais  traduiraient  ties  |>rocessus  de  sens  opposé.  1''eindel. 
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Chorée  de  Syndenham  compliquée  de  Gangrène  des  Doigts,  par  IIazel  Cho- 
DACK,  Proccediniis  ol  lhe  Itnij.  Soc.  of.  Med.,  Seclion  for  Ihc  Siudij  of  Diseuse  in 
Children,  p.  87,  20  juin  1919. 

La  petite  nialad(!  (12  ans)  était  depuis  dix  jours  à  l’hopital  quand  conimonça  la  gan¬ 
grène  des  doigts  (l(!  la  main  droite.  11  s’agirait  d’une  thrombose  primaire  do  l’artère 
brachiale.  L’artérite  est  une  complication  peu  rare  du  rhumatisme. 


Cicatrice  cutanée  postéruptive.  Signe  diagnostic  du  Zona  vrai  d’avec  les  Her¬ 
pès  Zostériformes,  par  .1.  A.  SiCAno,  Bull,  el  Mcm.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpilaux 
de  Paris,  n»  34,  p.  1000,  28  nov.  1919. 

La  controverse  sur  l’opportunité  d’une  distinction  à  établir  entre  le  zona  vrai,  con¬ 
férant  l’immunité,  et  le  zona  symptomatique  et  récidivant,  reste  ouverte. 

Il  semble  bien  i)ourtant  que  jiarmi  les  éléments  pouvant  servir  à  les  différencier,  un 
petit  signe  cliniqm^  doit  prendi’o  place  :  c’est  la  cicatrice  posténqitivn. 

Après  le  zona  vrai,  on  peut  éti'e  assuré  de  trouver  toujours  en  un  ou  ])lusiours  points 
des  anciens  placanls  vésiculoux  une  altération,  une  morsure  du  dorme  sous-jacent. 

Au  contraire,  après  le  faux  zona  le  téginnent  reprend  progressivement  son  aspect 
antérieur,  sans  conserver  aucun  stigmate  cicati'iciel.  L’auteur  n’a  jamais  constaté  de 
cicatrices  après  les  ériqitions  apparues  du  cours  des  méningites,  du  tabes,  do  la  sclérose 
en  i)laques,  îles  compressions  médullaires,  des  irritations  radiculaires,  et  qui  souvent 
simulent  à  s’y  méprendre  le  zona  vrai. 

MM.  COHBY  et  Vaiiiot  font  îles  réservi's  sur  la  valiuir  diagnostiipu!  du  signe  de 
la  cicatrice.  Le  zona  dos  entants  no  laisse  pas  de  trace.  Cola  tient  peut-être  fi  la  vita¬ 
lité  de  la  peau  do  l’enfant. 

M.  SiCARD  n’a  étudié  le  signe  que  chez  l’adulte.  E.  E. 

Zona  du  Plexus  cervical  avec  troubles  moteurs,  par  A.  Lemierre  et  P.  Lantüé- 
■louL,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  32-33,  p.  1005,  8  no¬ 
vembre  1918. 

Zona  avoc  troubles  sensitifs  occupant  les  territoires  des  2»,  3',  d'otb®  racines  cervicales, 
■et  compliqué  de  troubles  parétiques  atteignant  les  mouvements  de  flexion  do  la  tête 
et  du  cou.  Ces  mouvements  do  flexion  sont  olfectués  par  les  muscles  storno-clôido-mas- 
toidion,  grand  et  petit  droits  antérieurs,  et  long  du  cou.  Dans  le  cas  actuel,  le  storno- 
cléido  semblait  se  bien  contracter  lorsque  le  malado  cherchait  à  s’opposer  à  l’extension 
provoquée  de  sa  tête  préalablement  fléchie  sur  la  poitrine.  Il  est  donc  permis  de  Euppo- 
ser  que  l’impossibilité  où  il  se  trouvait  de  résister  à  ce  mouvement  d’extension  pro¬ 
voquée  était  due  principalement  fi  une  défaillance  des  autres  muscles  fléchisseurs.  Or, 
les  muscles  petit  et  grand  droits  antérieurs,  et  long  du  cou,  reçoivent  uniquement  leur 
innervation  dos  branches  antérieures  des  quatre  premières  paires  cervicales  et  princi¬ 
palement  de  C2,  C3  et  C4. 

D’autre  part  les  mouvements  d’extension,  d’inclinaison  latérale  et  de  rotation  de 
la  tête,  normaux  chez  le  malade,  sont  sous  lu  dépendance  de  muscles  à  innervation 
plus  complexe,  assurée  non  seulement  jiar  le  plexus  cervical,  mais  aussi  par  le  spinal 
ut  le  plexus  brachial. 

Les  seuls  muscles  dont  la  parésie  paraît  pouvoir  être  incriminée,  grand  et  petit  droits 
antérieurs,  et  long  du  cou,  sont  donc  ceux  qui  sont  exclusivement  innervés  par  le  plexus 
uervical.  Il  y  avait  exactement  superposition  des  phénomènes  éruptifs,  sensitifs  et 
moteurs.  Feindel. 
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Herpes  Zoster  du  Plexus  cervical  superficiel  consécutif  à  une  blessure  par 
arme  à  feu  traversant  le  cou,  par  Benkdetto  Agazzi,  Hiv.  ilaliana  di  Neu¬ 
ropal.,  Psichialr.  ed  Elellr.,  n»  6,  p.  169,  juin  1919. 

Dalle  entrée  par  la  joue  gauche  et  sortie  do  l’autre  côté  par  le  cou,  à  4.  cm  au-dessous 
do  l’apophyse  niastoïdc  droite,  au  niveau  du  bord  postérieur  du  sterno-cléido-mas¬ 
toïdien  droit. 

l.ors  de  l’examen  du  blessé,  l’auteur  fut  très  intéressé  par  une  éruption  siégeant  sur 
toute  la  partie  droite  du  cou,  en  bas  sur  l’épaule  et  la  région  sous-claviculaire,  en  ha\it 
sur  les  l'égions  occii)itale,  méstoïdionne,  temporale. 

C.e  territoire  est  innervé  par  le  plexus  cervical  superficiel.  L’orifice  de  sortie  corres¬ 
pond  au  point  où  les  branches  cervicale  transverse,  auriculaire,  niastoïdhinne,  sous- 
claviculaire  et  sus-acromiale  divergent  en  éventail;  seule  dos  cinq  branches  l’auriculaire 
aurait  échappé  au  projectile. 

l.’éruiition  est  un  cas  bien  net  do  zona  on  relation  avec  des  lésions  de  troncs  ner¬ 
veux.  F.  Deleni. 

Considérations  sur  l’Herpès  Zoster.  Eruption  érythémato-vésiculeuse  ganglio- 
radiculaire,  par  Wenceslao  Lofez  Aldo,  Academia  de  Ciencias  med.  de  Bilbao, 
1918. 

T.e  zoster  est  un  syndrome  de  pathogénie  invariable  (ganglio-radiculite),  mais  d’étio¬ 
logie  diverse;  au  point  do  vue  anatomo-pathologique,  il  s’agit  d’une  inflammation  des 
ganglions  rachidiens,  d’une  poliomyélite  postérieure.  L’éruption  érythémato-vésicu- 
louse  est  une  manifestation  d’origine  infectieuse,  toxique  ou  autotoxique,  avec  loca¬ 
lisation  dans  le  ganglion  ou  sa  racine  ;  parfois  elle  est  conditionnée  par  une  ganglio- 
radiculite,  ainsi  que  l’auteur  l’a  observé  dans  un  cas.  L’éruption  adopte  une  distribution 
radiculaire  et  elle  no  dépasse  pas  la  ligne  médiane  quand  elle  est  unilatérale. 

F.  Deleni. 

A  propos  de  l’Origine  S3rpliilitique  du  Vitiligo,  par  l‘r.  Mehklen,  Bull,  el  Mérn. 
de  la  Soc.  méd.  des  llôpilaux  de  Paris,  n»  19-20,  p.  7G9,  8  juin  1917. 

Deux  cas.  Dans  l’un  il  n’y  a  certainement  pas  d(!  syphilis;  dans  le  second,  le  vitiligo 
a,  au  contraire,  conduit  à  dé[)ister  cotte  mahniie. 

Clinique  ment,  l’état  morbide  se  caractérisait  dans  l’un  et  l’autre  tait  par  deux  seuls 
symptômes  :  aortite  et  vitiligo.  Dans  un  cas  antérieur  (Merklen  et  Leblanc),  h.  vitiligo 
n’était  aussi  contemporain  que  d’un  symptôme,  l’Argyll. 

Ces  doux  cas  ont  paru  assez  saisissants  [lar  leur  contraste  pour  mériter  quelques 
lignes.  Ils  sont  ù  peu  [u-ès  super|)osables  et  s(!  réduisent  à  une  coincidonce  d’aortite  et 
de  vitiligo.  Mais,  en  dépit  île  leur  analogie,  on  n’est  pas  autorisé  à  leur  reconnaître  la 
môme  pathogénie.  Ce  qui  prouve  à  nouveau  que  chaque  cas  doit  être  apprécié  par  lui- 
mômo  et  que,  en  tait  do  vitiligo,  la  sy[)hilis  peut,  mais  ne  doit  t'as  être  toujours  incri¬ 
minée.  Feindel. 

■Vitiligo  généralisé  coïncidant  avec  le  développement  d’une  Anémie  pernicieuse 
et  d’un  Syndrome  d’Hyperthyroïdisme.  pur  L.  Gantazaho  Manm.no,  Giorn.  liai, 
délie  Malallie  Veneree,  n"  6,  p.  460,  1919. 

Vitiligo  généralisé,  à  grandes  et  b  petites  taches,  chez  nn(>  femme  do  28  ans  qui  vint 
mourir  d’anémie  pernicieuse  à  l’hôpital  ;  le.  début  avait  été  marqué  par  un  état  fébrile 
avec  diarrhée,  affaiblissement,  etc.,  et  palpitations  avec,  ex(qdd,almie  qui  |iorsistèront. 

Discussion  sur  la  pathogénie  du  vd.iligo  ;  cette  dystrophie  pigmentaire  d’origine 
endocrino-symputhique  pourrait  être  conditionnée  par  diverses  iniections  ou  intoxica- 

F.  Deleni. 


ANALYSES 


931 


Diphtérie  et  Vitiligo,  par  A.  Jolivet,  Ann.  de  Dermalologie,  n»  1,  p.  37,  janv.  1920. 

Dipthéric  sérieuse,  insuffisamment  traitée  par  le  sérum,  suivie  d’une  paralysie 
(liplilériquo  tardive,  et  cinq  mois  plus  tard  de  vitiligo.  E.  F. 

Troubles  Trophiques  Cutemés  «  Réflexes  ».  Lichénisation  verruqueuse  d’une 
Cicatrice  de  plaie  de  guerre,  par  lI.GouGEnoT,BuH.  de  la  Soc.  française  de  Derma¬ 
tologie  cl  de  Sijph.,  p.  217,  12  juin  1919. 

L’auteur  a  constaté  la  fréquence  dos  troubles  trophiques  cutanés  consécutifs  aux 
blessures  des  extrémités  :  cyanose,  hyperkératose,  atrophies,  vésicobulles,  ulcérations, 
purpura,  etc.  [Annales  de  Médecine,  mai-juin  1916.)  Le  cas  actuel  de  cicatrice  liché- 
nisée  est  le  seul  de  cette  sorte  observé  par  Gougerot.  E.  F. 

Naavi  post-traumatiques,  par  IL  Gougerot.  Bull.de  la  Soc.  française  de  Dermalologie 
et  de  Syph.,  p.  255,  10  juillet  1919. 

Trois  cas  ;  des  individus  naissant  avec  la  seule  prédisposition  næviquc,  sans  nævi  ; 
le  nævus  apparaît  lorsqu’une  cause  occasionnelle  évoque  la  prédisposition  et  localise 
la  lésion.  E.  F. 

Vitiligo  post-traumatique  diffusant  autour  de  la  Blessure  de  Guerre,  par 

IL  Gougerot,  Bull,  de  la  Soc.  française  de  Dermalologie  el  de  Syph.,  p.  259, 
10  juillet  1919. 

Vitiligo  apparu  après  la  blessure,  diminuant  après  l'opération  qui  guérit  la  blessure, 
eotiinioncé  au  niveau  de  la  blessure,  essaimant  ses  lésions  autour  d’elle;  pas  de  troubles 
nerveux,  pas  do  syphilis. 

Le  vitiligo  est  une  dystrophie  du  groupe  dos  nævi,  l’hérédo-syphilis  étant  la  cause 
la  plus  fréquente  mais  non  exclusive  du  terrain  nævique.  E.  F. 

Un  cas  de  Maladie  de  Dupuytren,  par  Alberto  Ziveri,  Biv.  di  Palol.  nervosa  e 
meniale,  fasc.  8,  p.  377,  27  août  1917. 

Cas  de  maladie  de  Dupuytren  chez  un  vieillard  ;  autopsie  ;  petites  lésions  de  la  moelle 
(épaississements  vasculaires,  lacunes,  hémorragies  punctiformesl  auxquelles  l’auteur 
nllribuc  un  rôle  pathogénique.  F.  Deleni. 
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Nouveaux  essais  de  transmission  du  Tréponème  de  la  Paralysie  générale 
au  lapin,  par  A.  Marie,  G.  Levaditi  et  G.  Banu,  Académie  des  Sciences, 
27  octobre  1919 

Les  auteurs  ont  montré,  en  191 3,  que  le  tréponème  circule  dans  le  sang  dos  paralytiques 
généraux  ;  l’année  suivante,  ils  établissaient  oxpérimentalomont  qu’entre  le  tréponème 
•'curotrope  de  la  maladie  de  Bayle  et  le  spirochète  dermotrope  de  la  syphilis  habituelle 
existe  des  dissemblances  biologiques  trappanlcs. 

Poursuivant  sur  le  lapin  leurs  recherches  expérimentales,  il  leur  a  été  possible  de 
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transmettre  Oi  l’animal  le  tréponème  circulant  dans  le  sang  dos  paralytiques  généraux  ; 
ils  ont  ainsi  obtenu  trois  souches  de  virus  neurotropes  dillérant  quoique  peu  entre  elles 
par  leurs  aptitudes  localisatrices.  E.  F. 


Etude  sur  le  Tréponème  de  la  Paralysie  générale,  par  C.  Levaditi  et  A.  Marie. 

Ann.  de  l'Insliliil  Pasleiir,  n»  11,  p.  741,  nov.  1919. 

On  sait  que  les  auteurs  ont  réussi  la  transmission  du  tréponème  do  la  paralysie, 
générale  au  lapin  ;  ce  tréponème  neurotrope  se  conserve  par  le  moyen  de  passages 
successifs  sur  le  même  animal.  Le  présent  mémoire  est  l’étude  comparée  du  virus 
ncurotrope,  celui  de  la  syphilis  nerveuse,  et  du  virus  dorrnolropo,  celui  de  la  syphilis 
commune  ou  cutanée. 

Les  laits  exposés  dans  ce  mémoire  montrent  qu’entre  le  tréponème  de  la  syphilis 
habituolh!  et  le  spiroclièle  dos  lésions  postsypli'litiques  cérébrales  et  médullaires  il  y 
a  dos  dilléroncos  frappantes,  d’ordre  biologique  et  d’ordre  anatomo-pathologique. 
Elles  persistent  malgré  les  passages  sur  le  lapin  et  elles  se  traduisent  : 

1“  Far  la  durée  do  l’incubation,  de  beaucoup  jilus  longue  pour  le  tréponème  neuro- 
trope  ;  2“  par  les  caractères  des  manifestations  que  les  deux  germes  provoquent  chez 
le  lapin  par  inoculation  :  chancre  induré  avec  le  tréponème  dermotrope,  lésions 
papulo-squameu.ses  avec  le  neurotrope  ;  3“  par  les  particularités  microscopiques  de 
ces  lésions  à  affinité  épitliéliale  du  neurotrope,  altérations  vasculaires  et  sclérogènes 
lieaucoup  plus  accentuées  avec  le  germe  dermotrope  ;  4°  par  l’évolution  lente  dos  acci¬ 
dents  ù  virus  neurotropes  ;  4“  jiar  la  virulence  marquée  pour  les  singes  inférieurs,  les 
anthropoïdes  et  l’Iiomme  du  tréponème  dermotrope  ;  le  spirochète  delà  paralysie  géné¬ 
rale  n’est  par  contre  nullement  pathogène  pour  l’homme  par  inoculation  cutanée  ; 
6“  enlin  les  animaux  guéris  dos  lésions  provoquées  par  l’un  dos  tréponèmes  ne  sont 
]ias  immunisés  contre  l’autre  virus. 

Il  sendile  donc  bien  que  si  certains  sypliilitiquos  ileviennent  tabéti<pies  ou  paraly¬ 
tiques  généraux;  c’est  qu  ils  se  trouvent, au  moins  è  un  moment  donné,  infectés  par  1« 
tréponèirui  à  afrmité  nerveuse,  par  le  virus  neurotrope.  Dès  lors,  la  (luestion  difficile  à 
résoudre  est  de  savoir  si  les  sy[ihilili(pies  voués  au  tabes  et  à  la  paralysie  générale  sont 
contaminés  dès  le  début  par  la  variété  neurotrope  du  tré|)onème  ou  si  cette  variété  se 
différencie  chez  le  sypliilitirpie  par  adaptation  progressive  à  la  vie  dans  les  centres 
nerveux. 

Un  certain  nombre  de  romaripies  tendent  è  prouver  que  les  différences  on  question 
existent  dès  l’origine.  L’est  la  bénignité,  des  accidents  cutanés  dans  la  syphilis  qui  fait 
la  paralysie  générale  ;  c  est  la  rareté  des  accidents  tertiaires  chez  les  déments  paralyti- 
([ues  ;  c  est  l’apparition  exceptionnelle  de  la  maladie  de  Bayle  cliez  les  tropicaux  à 
syphilis  oxlorno  grave  ;  c’est  la  communauté  des  accidents  mu-veux  dans  un  groupe 
d’individus  contaminés  à  la  même  source. 

Les  auteurs  sont  cependant  d’avis  que  les  deux  hypothèses,  celle  d’une  différence 
initiale  et  celle  fl’une  adaptation  progressive,  ne  s’excluent  pas.  Leur  superposition 
rlonne  au  contraire  la  meilleure  explication  des  particularités  ilu  virus  neurotrope- 

Four  Levaditi  et  A.  Marin,  i)armi  la  multitude  dos  germes  syphilitiques,  do  virulence 
inégale,  (pii  assurent  la  transmission  de  la  vérole  dans  nos  pays  infectés  de  longue  date, 
il  en  est  (pii  se  distinguent  par  une  iqititiide  plus  grande  à  se  localiser  dons  les  contres 

Cette  variété,  à  aptitude  iieiirelropo,  ne  larde  pas  à  se  transformer  en  une  autre,  d® 
iiniirotropisnin  plus  marqué,  ou  même  exclusif  ;  cet  exclusivisme  s’accentue  ù  mesure 
<pio  la  pullulation  du  tréponème  dans  les  centres  encèphalo-niédullaircs  progresse.  C’est 
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précisément  de  cotte  variété  ayant  accentué  sa  différenciation  que  les  auteurs  ont  tait 
l’étude  expérimontaio  et  comparée. 

Ce  qui  démontre  péreinptoiromont  que  la  dissemblance  initiale  dos  deux  virus  est 
moins  profonde  que  leur  différenciation  uitérioure,  c’est  que  le  tréponème  destiné  à 
devenir  neurotropo  vaccine  rhommo  contre  la  syphilis  cutanée,  tandis  que  ie  germe 
devenu  neurotropo  n’immunise  pas  le  lapin  contre  le  virus  dermotropo. 

En  somme,  les  troiddos  parasypliilitiquos  apparaissent  comme  dus  à  la  contamina¬ 
tion  par  des  germes  à  aptitude  neurotropo  qui  s’adaptent  facilement  à  la  vio  dans  les 
centres  oncéplialo-médullaires  où  ils  acquièrent  les  caractéristiques  d’une  variété  fixe, 
neurotropo  exclusivement. 

Ce  neurotropisme  devient  si  prononcé  que  h  s  lésions  cérébrales  do  la  paralysie  géné¬ 
rale  n’ont  plus  rien  de  comnnin  avec  l’anatomie  pathologique  de  la  sy])hilis  habituelle. 

U  convient  d’ajouter  ici  que  par  effet  do  commotions  de  guerre  ou  d’accidents  du 
travail,  dos  syphilis  norveu.scs,  jusqu’alors  silencieuses,  accélèrent  leur  évolution  et  se 
transforment  en  paralysies  générales  galopantes.  Cola  démontre  que  la  diminution 
de  la  résistance  centrale  cérébro-spinale  peut  favoriser  la  pullulation  locale  d’un  virus 
heurotrojie  latent.  FniNnnL. 

La  Paralysie  générale  est  due  à  un  Tréponème  distinct  de  celui  de  la  Syphilis 
banale,  par  A.  Marie  et  Levadiïi,  Soc.  de  Méd.  de  Paris,  12  déc.  1919. 

Présentation  do  photographies  et  de  préparations.  li  y  a  un  contraste  saisissant 
entre  les  accidents  d’inoculation  obtenus  chez  le  singo  et  le  lapin  selon  le  virus  employé, 
virus  du  chancre  syphilitique,  ou  virus  du  sang  do  paralytique.  Les  différences  portent 
enr  le  temps  d’incubation,  la  forme  et  la  durée  dos  lésions  produites,  les  caractères 
histol()gi(]uos  dos  accidents,  le  pouvoir  pathogène  et  le  défaut  de  réciprocité  dans  1  im¬ 
munité  croisée  dos  deux  virus. 

Il  semble  bien  qu’il  y  ait  une  syphilis  neurotropo  distincte  de  la  syphilis  dormo- 
i-ropu.  E.  F. 

Sur  l'Etiologie  de  la  Paralysie  générale  et  son  Traitement  spécifique,  par 

Carlos  A.  Bambaren,  Thèse  de  Lima,  1917,  Sanmarti,  édit.  (42  pages). 

Le  traitement  intrarachidien  do  ia  iiaralysie  générale  est  iiarticulièrernont  envisagé 
dans  cette  tlièso.  F.  Delem. 

Contribution  à  l’étude  de  la  Paralysie  générale  progressive  pendant  la  grande 
guerre  (1914-1919),  par  E.  C.  Douzain,  Thèse  de  Nancy,  1919. 

Thèse  faite  à  l’asile  d’aliénés  do  Marsévillo  (service  de  M.  A.  Paris),  appuyée  sur  31 
observations  et  dont  voici  les  conclusions  : 

La  paralysie  générale  progressive  a  eu  une  évolution  très  rapide  chez  le  soldat  com 
battant  ;  la  durée  moyenne  d’imspitalisation  a  été  do  8  mois,  alors  que  la  durée  habi- 
*■00116  est  de  [ilusieurs  années.  Elle  a  été  accélérée  dans  sa  marche  par  les  circons¬ 
tances  do  guerre  qui  ont  joué  ù  son  égard  un  rôle  localisateur  :  l’affection  s’est  on  effet 
développée  sous  l’influence  d’un  appoint  spécial  d’intoxications,  qui  dans  beaucoup 
de  cas  ont  rempli  le  rôie  de  causes  occasionnelles  au  moins  adjuvantes.  On  peut  citer 
particuiier  !  l’alcooi,  le  tabac,  le  surmenage,  [ihysiquo  et  moral,  la  fatigue  nerveuse, 
*as  infections,  ios  vaccinations  diverses  répétées,  les  chocs  moraux  et  émotionnels,  les 
'■'’auinatismes  crâniens  directs  ou  indirects. 

Par  suite  dos  conditions  spéciales  résultant  du  fait  do  la  guerre  (rapidité  do  la  mobili- 
sation  ;  inadvertance  dos  chefs  ;  façon  dont  était  passée  la  visite  médicale  ;  insuffisance 
do  connaissances  do  beaucoup  de  médecins,  aides-majors,  sous-aide.s-majors,  médecins 
auxiliaires  ;  mutations  fréquentes  ;  insuffisance  dos  connaissances  du  personnel  do 


934 


ANALYSES 


surveillance  des  détenus;  insuffisance  des  instructions  de  l’autorité  supérieure  relative 
aux  mesures  [irécautionnellos  à  preiulro  avant  l’envoi  d’un  militaire  en  conseil  de 
guerre),  la  i>aralysie  générale  i)rogressive  a  été  le  plus  souvent  méconnue  ou  diagnos¬ 
tiquée  tardivement.  De  là  semblent  découler  des  indications  do  mesures  grâce 
auxquelles  le  diagnostic  des  maladies  mentales  en  général,  do  la  paralysie  générale 
progressive  en  |)articulior,  pourra  être  posé  d’une  façon  [mécoce. 

Voici  quelles  pourraient  être  ces  mesures  ; 

1®  Utilité  d’exiger  des  médecins  militaires  des  notions  firécises  de  psychiatrie  ou  tout 
au  moins  des  notions  précises  relatives  aux  maladies  mentales  les  plus  fréquentes  chez 
le  soldat  :  contusion  mentale,  mélancolie,  démence  précoce,  excitation  maniaque, 
paralysie  générale  progressive. 

2“  Utilité  de  donner  aux  chefs  do  section  une  instruction  générale  élémentaire,  ce 
qui  peut  être  fait  facilement  en  une  ou  deux  leçons  annuelles  par  un  médecin  du  corps. 
Ces  leçons  consisteraient  en  un  résumé  très  bref  dos  particularités,  dos  troubles  mani¬ 
festés,  qui  doivent  faire  penser  à  la  maladie,  à  l’aliénation  mentale.  Los  gradés  au  courant 
de  cos  particularités  feraient  appel  au  médecin  dès  qu’ils  remarqueraient  du  change¬ 
ment  dans  l’attitude  ou  dans  la  manière  de  servir  d’un  do  leurs  hommes.  Ils  éviteraient 
ainsi  l’application  de  peines  di.scifilinaires  à  des  malades  et  hâteraient  leur  mise  en 
traitement. 

3”  Dos  actes  délictueux  commis  par  des  malades  méconnus  ayant  amené  l’incarcéra¬ 
tion  ou  la  niis(!  en  prév(mtion  de  conseil  rhi  guerre  sans  examen  médical  dns  hommes 
qui  n’étaient  pas  considérés  comme  pouvant  être  malades  par  les  chefs  de  section,  tout 
prévenu  devrait  être  l’objet  d  un  examen  par  un  médecin  (h;  conq)élencn  spéciale 
indiscutable.  Ainsi  seraient  évitées  de  nombreuses  condamnations  d’aliénés  que  l’on  a 
enfin  reconnus  malades  plus  ou  moins  longtemps  après  la  condamiiatiou. 

4®  Utilité  d’établir  une  surveillance  médicale  périodirpio  dos  maisons  d’arrêt,  d’exiger 
du  personnel  de  surveillance  des  services  de  détenus  quelques  connai.ssances  spéciales, 
do  faire  donner  an  gardien-clud  les  instructions  particulières  afin  (pi’ils  appellent  l’at¬ 
tention  du  médecin  sur  les  prévenus  dont  l’attitude,  la  manière  d’ûtre  habituelle,  le 
langage,  etc.,  contrastent  avec  les  manifestations  de  la  mentalité  de  la  majorité  dos 
incarcérés.  Ne  serait-il  pas  utile  d’obliger  les  gardiens-chefs  de  prison  à  faire  au  moins 
un  stage  de  (pieUpujssemaines  dans  un  asile  d’aliénés,  aux  côtés  du  surveillant  général, 
comme  l’a  conseillé  A.  Paris  ? 

5®  Ne  scrait-il  pas  prudent,  autant  dans  l’intérôt  dos  hommes  que  dans  l’intérêt  de 
l’Etat, de  soumettre,  à  la  fin  d’une  jiériode  d'instruction,  avant  renvoi  dans  leurs  foyers, 
réservistes  et  territoriaux  dont  le  service  a  laissé  à  désirer,  à  1  examen  de  médecins 
spécialisés  ?  Ainsi  pourrait  être  très  avantagensemont  diminué  le  nombre  des  aliénés 
mécoiinns  au  moment  d’une  mobilisation  générale  (à  laquelle  il  sera  sage  do  penser 
toujours,  malgré  les  traités  nouveaux). Si  l’on  avait  [irocédé  ainsi  avant  1914,  beaucoup 
do  malades  n’auraient  pas  été  incor|)orés,  n’auraieni  pas  été  considérés  comme  victimes 
de  la  guerre  et  n’auraient  pas  grevé  le  budget  do  la  guerre.  On  a  vu  des  hommes  qui 
ont  fait  canqiagno  pendant  de  longs  mois,  alors  qu’ils  étaient  aliénés  depuis  des  mois 
ou  des  années  avant  la  mobilisation  ;  ils  ont  été  internés  aux  frais  de  lu  guerre  et  ils 
ont  apporté  à  l’Etat  des  charges  qui  pouvaient  être  évitées.  .M.  l’isimiN. 

Etiologie  de  la  Paralysie  générale,  fiar  B.  Lemciihn,  Medical  Itecard,  n®  15,  p.  632, 
13  oct.  1917. 

Considérations  sur  l’action  pathogène  du  spirochète  pâle  et  do  ses  toxines,  ainsi  que 
sur  les  causes  adjuvantes  (|ui  viennent  ronlorcor  la  syphilis  dans  la  rlétormination  do 
la  paralysie  générale.  Tiioma. 
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Perméabilité  des  Méninges  à  l’Arsenic  dans  la  Paralysie  générale  et  dans  le 

Tabes,  par  J.  Henry  Barbat  (do  San-Francisco).  Journ.  of  ihe  Americ.  med. 

Assoc.,  p.  147,  19  janvior  1918. 

Une  réduction  do  lu  pression  intra-rachidienno  accroît  considérablement  la  perméa¬ 
bilité  méningée  à  l’arsenic.  Aussi  l’auteur  procède-t-il  do  la  façon  qui  suit,  dans  le  trai¬ 
tement  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale  :  il  fait  une  injection  intraveineuse  de  sal- 
varsan  ;  une  demi-heure  après,  ponction  lombaire  et  soustraction  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  jusqu’à  ce  que  l’écoulement  se  fasse  goutte  à  goutte.  Résultats  intéressants. 


ERRATA 

Dans  le  n®  5  de  la  Revue  Neurologique  1921,  page  484,  a  paru  sous  le 
titre  de  «  Une  nouvelle  forme  de  sclérose  en  plaques  infantile  et  familiale  », 
une  analyse  d’un  travail  de  M.  Knud  II.  Krabbe  (Brain,  juin  1916).  Il 
s’agit,  non  de  la  sclérose  en  plaques  classique,  mais  d’une  forme  de  sclérose 
dite  sclérose  cérébrale  diffuse,  constituant  un  groupe  morbide,  nettement 
différent. 


Dans  le  n®  3  de  la  Revue  Neurologique  1921,  page  265  et  266,  travail 
de  M.  Rédalié  sur  la  Cysticercose  cérébro-spinale,  la  dernière  phrase  de 
ce  travail  doit  être  modifiée  comme  suit  : 

«  Et  comme  la  cysticercose  cérébro-spinale  est  relativement  rare,  on 
pense  presque  toujours  dans  de  pareilles  circonstances  à  des  affections 
plus  fréquentes  :  très  souvent  à  la  syphilis,  surtout  si  comme  dans  les 
deux  cas  ici  étudiés  la  réaction  de  Wassermann  positive  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (plus  les  fausses  couches  dans  la  première  observation  et  l’in¬ 
fluence  du  traitement  antisyphilitique  sur  la  lymphocytose  rachidienne 
dans  la  seconde)  concorde  avec  elle.  » 


Par  suite  d’un  oubli  typographique,  dans  le  n®  6,  1921,  page  665,  de  la 
Hevue  ncurologùiuc,  ne  figun;  pas  la  fin  de  la  communication  de  iM.  G.  Bour¬ 
guignon,  La  chronaxie  dans  les  élals  de  rigidilé  musculaire  en  général. 
^oici  la  fin  est  les  conclusions  de  cette  communication  : 

La  chronaxie  est  donc  normale  dans  les  mu.scles  qui  sont  animés  de  tremblements 
®u  de  contractions  cloniipies.  Elle  est  diminuée  dans  les  muscles  qui  sont  contracturés 
augincnlée  dans  leurs  antagonistes  :  il  y  a  renversement  du  rapport  normal  de  la 
chronaxie  de  ces  deux  groupes  d(!  muscles. 

Ua  lecture  de  ces  observations  démontre  donc  bien  ce  que  j’ai  avancé 
montre  (|ue  la  chronaxie  ne  différencie  pas  entre  eu.x  les  différents 
Syndromes  de  rigidité  musculaire.  La  règle  générale  est  que  la  chronaxie 
*'6ste  normale  toutes  les  fois  qu’il  y  a  du  trcmblemnt  ou  des  mouvements 
^Ioniques,  tandis  que  le  rapport  normal  de  la  chronaxie  des  extenseurs  et 
*^es  fléchisseurs  est  rompu,  quand  il  y  a  de  la  rigidité  musculaire.  En  gêné- 
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ral,  la  chrnnaxie  est  diminuée  au  point  moteur  des  muscles  hypertoniques 
et  augmentée  dans  leurs  antagonistes,  quand  il  y  a  rigidité  nettement  en 
flexion  ou  en  extensif)n.  Mais  la  diminution  seule  de  la  chronaxie  d’un 
groupe  ou  l’augmentation  seule  de  la  chronaxie  du  groupe  antagoniste 
produisent  le  même  résultat  que  la  variation  en  sens  inverse  de  la  chro¬ 
naxie  des  deux  groupes  antagonistes.  Enfin,  quand  la  rigidité  fixe  le 
segir-Kint  considéré  dans  une  position  rectiligne,  la  chronaxie  devient  égale 
dans  les  deux  groupes  antagonistes. 

Sur  les  nerfs,  la  chronaxie  varie  peu.  Le  plus  sfuivent  elle  reste  normale 
ou  varie  en  sens  inverse  de  celle  du  point  moteur.  Quelquefois,  elle  varie 
dans  le  même  sens.  Les  faits  constants  se  rencontrent  au  point  moteur. 

Les  faits  observés  dans  les  syndromes  parkinsoniens  sont  donc  généraux 
(st  se  retrouv(mt  dans  tous  h's  états  de  rigidité  ou  de  trend)l(iment,  quelle 
qu'en  soil  la  eause. 

La  chronaxie  permet  d’éviter  de  confondre  une  contraction  réflexe 
tétaniques  ou  une  contraction  prolongée  par  un  tremblement  avec  une  réac¬ 
tion  myotonique.  L’observation  de  la  maladie  de  Wilson  avec  réflexe 
électrique  montre  «(ins  les  lésions  des  corps  striés  peuvent  faire  apparaître 
le  même  réfle.xes  éh'ctriiiue  que  les  lésions  du  faisceau  pyramidal  et  du 
neurone  sensitif  périphéihjue  que  j’ai  décrit  avec  M.  Langicr.  Il  ne  me 
paraît  pas  iinpossibhs  de  le  trouver  dans  les  syndromes  parkinsoniens  de 
l’encéphalite  léthargicpus  ou  de  la«  maladie  de  Parkinson  »  classique  ;  mais, 
jusqu'i<',i,  je  ne  l’y  ai  j)as  rencontré. 

Tous  ces  faits  sont  en  accord  absolu  avec  toutes  les  prévisions  tirées 
fie  mes  études  antérieures  sur  la  chronaxie  pathologicpie. 
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RÉSULTATS  ANATOMIQUES  ET  FONCTIONNELS 
OBSERVÉS  AU  COURS 
DE  LA  CICATRISATION  DES  NERFS 
CHEZ  LE  CHIEN  (i) 


L.  GUYON 

I.cs  ('X[)('Ticnc(î.s  (loiiL  iimis  iipfiorlons  ici  les  rcsiilt.iils  font  |iiulic  <lc 
l’(‘ns('mlil(ï  (les  r(!elierelies  entreprises  iiii  G(ill(''fïe  de  l'’r;ine-e  et  li  In  Salpi"'- 
tri('(re  sur  la  ciea Irisation  (l(‘s  nerl's  ;  ell(‘s  ont  ('(t('‘  faites  sp(''eialeinent  en  vue 
de  eoinjnirer  la  valeur  d(‘  la.  sutiin'  par  alïronteinent  à  eell(!  de  la  srelT(( 
nerveuse  niorte. 

CIk'/.  16  (diiens,  M.  Na^o'otte  a  pratiepu',  d’un  e(''it(‘,  une  f^rcdlV  morte 
d(;  I  ((entini(\tr(î  (ïnviron,  et  de  l’autre,  une  suture  par  alTronl(Mn(‘nt,  après 
S(!e.tion  desd(îux  braneluîs  du  scialicpieou  du  se,iuti(pie  poplité  int(‘rnc  seul, 
è  la  partie  moy(!nn(‘  d((  la  cuisse.  Les  .sutures  ont  été  finies  de  la  façon  la 
plus  sinijih'  ;  d(mx  fils  placè's  sur  les  >i;ain('s  ont  généralement  sulli  pour 
obtenir  une  coaptation  satisfaisaid.e. 

Les  eicidriecs  ont  été  fi.xi’a's  au  licp.ide  .),  de  La<,messe.  imduses  à  la 
I)aralline  et  débitées  en  eouiies  transversales  sériées  ;  nous  avons  compté 
et  mensuré  l('s fibres  nerveuses,  au-dessus  et  au-dessous  de  la  n'ffion  lésée, 
en  des  poiid,s  où  la  topoffrapliie  du  nerf  avait  reiiris  S(‘S  dis|)osilions  nor- 


(I)  Ce  l,i'iivnil  (■.(Uiipli'ld  Kl,  (M,eii(l  les  eone.liisiiiiis  du  iiiéiiiuire.  |udilié  eu  1917,  pur 
M.  .NaukottI';  :  Sue  l’u  uioindeisseuieiil.  ]uueplu)lof;i9Ue  des  luu-l’s  iipiu's  seiid  upie.  C.  H.  des 
■'«'■'inirs  il,'  1,1  Sur.  ,!,•  hi„l.  (Iiuiie  I.XXX.  puire  7.99,  10  .piiu  1917). 
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lüiilcs.  Dans  les  oliscrvations  (|ui  suivant,  nous  (j(‘sip;nons,  par  las  l(itlres  Ns 
at  Ni,  las  luiinàra Lions  j)ratiquâe8  au-dessus  et  au-dassous  de  la  cicatrice  (1). 

D(is  niusales  ont  été  f)esés  an  daux  f;rou[)as  ;  l’un,  inruîrvé  par  la  sciatiipie 
poj)lité  axtarna,  l’antn!  f)ar  la  sciatiipia  j)oplitc  intarne  ;  le  premier  groupe, 
(pia  nous  désignerons  i)ar  las  laltras  Ma,  aornprand  las  musclas  long  pé- 
roniar,  long  axtanscnir  des  orl.ails,  at  jaml>i(îr  anté'rianr  ;  k;  second  groupe, 
Mfi,  at  l'oi'iné  ])ar  l(!S  musclas  suparfiaials  de.  la  région  posLériautaî,  jumeaux 
et  l'l('‘(dussaui’  suparliaial  des  orteils.  Nous  avons  laissé  de  (;ôt(’;  les  muscles 
|)i'id'onds,  tro|)  dilTicik'S  à  d('‘sinsér(U'  a.xacLaimmt. 

.\  l’état  normal,  las  liramdies  du  sciali(pi<î  contianneud.  (uiviron  : 

H. lOOfihras,  dont  1.200  (la  l."),  12,  8  (2)  pour  r(!xtarne  (s.  p.  c.),  at  21 .000 

l'ihras  dont  12.000  de  lÔ,  10  et  8  a.  ,  pour  l’intarms  (,s.  p.  i.).  T.a  rajyport 
.s.  p.  i.  :  .s.  p.  e.  =  2,16. 

Pour  las  mus(d((s,  des  pesées  alTactuées  sur  11  c.liicms  normaux  nous  ont 
permis  (la  constatai’  (pia  la  rajifiort  .Mp  :  Ma,  varia  entra  1,47  et  2,21, 
l(‘  chilïra  la  plus  .souvimt  trouvé  étant  sansildamant  1,80.  '\  l’aida  de  ces 
cliilïras,  on  [leiiL  a[)f)ré(’i(‘r  les  modifications  (pii  sa  sont  produites  dans  les 
observations  suivanti's,  rangées,  dans  cliaijue  séria,  ]iar  ordre  de  durée 

.1  :  Si'rlinti  lin  sciiitiijitP  ptiplilé  inlt’rrii'  xciil. 

Obs.  1.  ('..\,  4.'i  .jours.  \  {nri'fjDii  de  veau).  Ns  23.200  llhras,  dont 

r>.r)(l(l(lu  ir>,  14  cl  /j;  a..  Ni  lO.SOO  lil)r(!s,  doutS.OUO  do  5ct4  |J..  Ma  12  gr  ; 
Mp  22  gr.  3.  Miipport  ;  1  ,H5. 

A  droiU^  {miliire).  Ns  23.800  liliros,  doiil  2.&00  de  14,  l.'i  cl  12  a..  -  Ni 

20.100  lllin  s,  doMl  4.;!IIU  de  d,  î  (d  4  a..  Ma  12  gr.  ;  Mp  23  gr.  Rapporl  : 
l,!)4. 

('.ic.iilrisiilioii  des  pliU(!s  siiiis  iiic,id((iils.  1  liiirilu’u ,  (;al(!,  (•.aciioxio.  -  l’as  do'tnMibIc.s 
Lroplii(puis. 

Obs.  2.  !..  71  jours.  A  anw.hv,  {i/rejlmi  de  veau).  Ns  17.800  filircs  dord. 

r..SII(ldc  //cl,  // a..  Ni  25.000  lllirc.s,  doMl  2.50(1  de  7  a..  Ma  23  gr.  ;  Mp 
31  gr.  5.  Uapport,  :  1 ,3H. 

A  droite  (.s/d/irc).  Ns  17.400  lilire.s.  dont  K.OOO  do  1 .3  et  9  a..  Ni  22.100 
libres,  dont  I.OOO  de  7  a..  Ma  17  gr.  5  ;  Mp  20  gr.  -  Rapport  ;  1 ,14. 

(acatrisalion  des  plaies  sans  incidiails.  Plcéralioiis  graves  des  deux  talons,  plus 
grave  à  droite. 

Obs.  3.  CXlll,  2  mois  1/2.  A  gauelie  {,r/n^//on  de  aeon).  Ns  21.700  libres, 
doni  10.000  de  15.  /2  et  /  /  |A.  Ni  19.800  libres,  dont  4. 1 00  de /(  et  (i  ii..  -  Ma  - 

13gr.  4;Mp  22  gr.  Itapporl  :  I  ,r>;i. 

.\  droita  (.sn/nrr).  Ns  20,000  libres,  dont  10.200  de  15,  /2  p.  et  10  a..  Ni  = 

34.500  libres,  dont  5.700  de  K  et  (î  m.  Na  13  gr  2  ;  Mp  18  gr.  2.  Rap[iort  : 

I, 35. 

Liigi'a’o  suppuration  des  plaies,  à  droite  et  à  guuclie.  -  Aucun  trouble  tropliirpie. 

Obs.  4.  (;.\.\l\',  4  mois.  .A  gauelie.  ((/re//on  (/«  (’/uV/i).  Ns  23.700  libres, 
dont  H. 1100  de.  14,  l‘2  e|  ///  Ni  23.000  libres,  dont  4.000  d(,  9,  7  et  5  ]jl.  — 

Ma  26gr;Mp  15  gr.  3.  Rapport  :  0,59. 

A  droile  {.•allure).  Ns  19.300  libres,  dont  11.500  de  14,  12  .t  10  a..  ■  Ni  - 


(1)  l.es  proc('!d('’s  de  numération  lunployés  sont  ceux  ipii  ont  6lé  décrits  par  M.  Na- 
morri-.  (/oc.  eil.). 

(2)  l.i^s  cliilTres  en  italiipie  correspondent  aux  catégories  les  plus  nombrcu.ses. 
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22.600  nbro!,  dont  S.900  do  10,  7  et  5  |X..  —  Ma  -  28  gr.  2  ;  Mp  =  22  gr.  8.  — 
riaiiporl  :  0,80. 

Très  logèro  siippuriilion  n  droito.  —  Troid)lcs  tropliiqiios  gravos  des  deux  talons  ; 
ankylosé. 

Obs.  5.  —  CXII,  4  mois.  —  A  gauche  (greffon  de,  veau).  —  Ns  -  17.800  fibres 
dont  5. 100  de  15  et  iO  U..  -Ni  -  18.600  fibres,  dont  400  de 8  et  5  U.  -  Ma  =  14  gr.  ; 
Mp  28  gr.  3.  —  Rapport  :  2. 

A  droite  (xnlure).  -  Ns  =  15.600  libres,  dont  0.400  de  15,  12  et  10  u.  -  Ni  = 
22.200  lilires,  dont  2.500  do  10,  8  et  5  a.  --  Ma  15  gr.  ;  Mp  32  gr.  20.  —  Rap¬ 
port  ;  2,14. 

Cicatrisation  des  plaies  sans  incidents.  —  Aucune  lésion  à  la  palto  liroite  ;  à  la  paUe 
gauche,  petite  ulcériUion  on  voie  do  guérison  sous  la  pelote  plantaire. 

Obs.  6.  —  CIX,  4  mois.  ---  A  gauche  (greffon  de  veau).  —  Ns  =  17.000  fibres,  dont 
10.000  de  15,  12  (d  10  p..  -  Ni  21.100  fibres,  dont  8.100  de  9,  8  et  «  u..  —  Ma  -- 
40  gr.  2  ;  Mp  =  64  gr.  2.  -  Rapport  :  1,54. 

A  droite  (suture).  -  Ns  ;  18.100  fibres,  dont  8.300  de  15,  13  et  10  'i..  —  Ni  = 

19.400  libres,  dont  3.200  de  8  et  fi  p..  —  Ma  -  43  gr.  2  ;  Mp  61  gr.  1.  —  Rapport  : 
1,41. 

Cicatrisation  des  plaies  .sans  incidents.  —  Au  bout  d’un  mois,  apparition  d’une  petite 
ulcération  sous  chaipie  talon,  plus  petite  à  ga\icho  qu’à  droite  ;  au  bout  de  trois  mois, 
cette  ulcération  est  guérie  à  gauche  et  persiste  à  droite. 

Obs.  7.  C.XXi,  6  mois.  -  A  gauche,  (greffon  de.  e.hien).  -  Ns  ^  16.700  libres, 

dont  8.300  de  14,  12  et  10  u.  -  Ni  26.700  liln-es,  dont  0.000  de  10,  S  et  G  a.  — 

Ma  34gr.  4;Mp  56  gr.  2.  Rapport  :  1 ,62. 

A  droite  (suture).  -  Ns  18.600  fibres,  dont  10.500  de  U,  12  et  10  a.  —  Ni  = 

26.400  libres,  dont  8.100  de  12,  10  et  8  p..  -  Ma  36  gr.  2  ;  Mp  63  gr.  4.  — 

Raipport:  1,75. 

Les  plaies  se  désuni.ssent  au  bout  de  7  jours  ;  réunion  s('Condairip.  —  Aucune  lésion 
troiphique  aux  pattes. 

Obs.  8.  -  CXXlll,  6  mois.  —  A  gaucho  (greffon  de  chien).  —  Ns  --  23.800  fibres, 

lient  10.600  de  14,  12  et  10  jr.  Ni  -  19.500  libres,  dont  5.100  de  12,  10  et  8  p..  — 

Ma  46gr.  2;Mp  97  gr.  I.  Ra[iport  ;  2,10. 

A  droite  (suture).  Ns  18.300  libres,  dont  8.000  de  14,  12  et  10  p,.  -  Ni  = 

19.500  libres,  dont  4.900  de.  10  et  S  ij..  Ma  45  gr.  7  ;  Mp  95  gr.  —  Rap¬ 

port  :  2,07. 

Petit  épanchement  de  sérosité,  du  côté  droit,  au  bout  de  trois  jours.  —  Aucune 
lésion  Lrophiiiui'  aux  pattes. 

Obs.  9.  ■  LUI,  7  mois,  r  -  A  gaucho  (suture).  --  Ns  24.000  libres,  dont  11.100 

do  11,  8  et  G  li.  -  Ni  37.600  fibres,  dont  14.000  de  8,  6  et  5  p..  —  Ma  =  21  gr.  8  ; 
Mp  34  gr.  6.  —  Rafpport  :  1,58. 

A  droite  (greffon  de  veau).  - —  Ns  =  23.600  fibres,  dont  13.200  de  16,  11,  8  et  6  |x.  — 

Ni  39.600  libres,  dont  16.400  de  11,  S  et  6  p..  —  Ma  -  22  gr.  3  ;  Mp  39  gr.  - 

Rapport,  :  1 ,74. 

Cicatrisation  des  plaies  sans  incidents.  —  Légère  escarre  à  gauche,  guérie  au 
moment  de  l’autopsie  sans  laisser  de  traces. 

Obs.  10.  XLVII  (jeune  au  moment  de  l’opération),  7  mois  1/2.  —  A  gauch.- 
(greffon  de  veau).  -  Ns  18.600  libres,  dont  10.700  de  1  1  et  9  p-.  -  Ni  53.200 
fibres,  dont  10.300  de  9  et  7  p..  -  Ma  42  gr.  5  ;  Mp  71  gr.  -  Rapport  :  1,67. 

A  droite  (.vulnrc).  Ns  30.600  libres,  dont  9.900  de  // et  8  p..  -- Ni  46.700 
fibres,  dont  9.200  do  1 1  et  7  [A.  -  -  Ma  43  gr.  6  ;  Mp  =80  gr.  2.  -  Rapport  :  1,84. 

La  plaie  gaucho  se  rouvre  à  deux  reprises.  Ulcérations  aux  deux  talons,  plus  grave 
et  plus  tenace  à  gauche  ;  guéries  à  l’autopsie.  L’animal  présente  une  petite  ulcération 
au  milieu  de  la  pelote  [lalmairo  do  chaque  patte.  La  suture  inférieure  de  la  greffe 
morte  a  lâché. 
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Obs.  11.  -XI. IX,  in  mois  l/y.  \<ri\ur,\\v{i/ri‘lfiin<li’iwiiii).  Ns  22.800  fil  ires, 
lima  i).  1(1(1  (lo  11  c.L  II  [I..  -  Ni  32.000  liliirs,  diml,  O.OOO  de  U,  1 1  v.l  8  iJ..  — 
Ma  23gr.  3;Mp  51  gr.  6.  Ua|)[im  l  : ‘2,21 . 


Obs.  12.  XIA  III  (jeone  iio  moMooit  de  l’o|iér;ai(m),  I  iio.  A  g, niche  {nrcf/on 
II,-,  veau).  Ns  18.700  (il, res,  dmil  I2,H(I()  de  14,  //  el,  S  o..  Ni  30,000  lihres, 
don!  12.2(l()de  /■/,  //eI.So.,  -  Ma  21  gr.  7  :  Mp  37  gr,  7.  liiiiiporl  :  1 ,7:3, 


A  dr(iile(.voh/n').  Ns  19.200  lihres,  dora  I  :t,40()  de  1 4,  // el  H  ;j..  -Ni  23.000 
(ihres,  dmd.'.).r.(IOde  /  /.  //eL«p..  Ma  22  gr.  6  ;  Mp  35  gr.  Hnpporl,  :  1,54. 


Obs.  13.  XXIX,  4  mois  I, '2.  A  droile  (i/n'//„o  de  oemr).  Ns,  S.  p.  e.  7,800 
lihres,  demi,  ;i.(ld()  de  I  I,  fi  et  K)  p.  ;  S.  p.  i.  18.500  lihres,  dont  ll,:!()()  de  14,  12  et 

mu..  Ni,S.p.e.  7.  500  lihri'.s,  dool  l,7ll(ldeH  et  «p.  ;S  p.  i.  16,800  lihres, 

doot  0.500  de  .7  et  (1  p..  Ma  5  gr.  4  ;  Mp  23  gr.  llopport  :  4,2(;. 

A  gaoehe  [mXure.].  Ns,  S.  p,  e.  9.400  lihres,  doot  4.000  de  14,  Vi  et  /dp.;  S,  p. 

i.  24.900  lihres,  doot  14.000  de  14,  42  el  p..-  Ni,  S.  p.  e.  7.500  libres,  dma 


1 .700  de  7  et  0  p.  ;  S.  p.  i.  25.300  lihres,  dmd.  O.SOO  de  7  et  0  p..  Ma  -  6  gr.  7  ; 
Mp  15gr.5'.  |{„pport:2,:i. 


Obs.  14.  . . s.  .\  gimche  (,7re//oo  de  r/iom).  Ns,  S.  p.  e.  6.000 

/dp.,  -Ni,  S.  p.  e.  5.300  lihres,  dmd, ^2. HOO  de  10,  «et  «  p.  ;  S.  p,  i,  13.600  lihres, 
doot  7.000  de  10,  .Veto  p..  Ma  25  gr.  3  :  Mp  40  gr.  8.  Hepport  :  1 ,01 , 

A  di'oile  (.s'o(orr).  Ns,  S,  p.  e.  7.100  lihres,  doot  .'1.200  de  1 5,  1 2  et  /// p.  ;  S,  p. 

i.  .  16.000  lihres,  doot  5.000  de  14,  /2  et  10  p..  Ni,  S.  p,  e.  0.000  lihres,  doot 

2..500  do  10,  X  et  0  p-,  S.  p.  i,  12.700  lihres,  . .  7.1)00  de  10,  ,V  et  «  p..  Ma 

29gr.8;Mp  54  gr.  I!;,|.|,m  t,  I  ,«l . 
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2.500  (le.  0  cl  fi  jx  ;  s.  p.  i.  15.000  lilires,  Ooiil  G.lOO  Oc  0  cl  fi  a.  Ma  .  16  gr.  ; 
Mp  46  gr.  r!.'i|)|)oi  l  :  2,8S. 

I.(!S  (1:  iix  sciiilOiiKis  sont  IrÈs  .Tllfircs  dans  leur  bout  supciOciii'.  Malad(i  et  cacliactiqiic. 
au  uiumiMil  où  il  a  616  .sacriliù.  -  Pallo  di'oilc  intacte.  'l'alou  gauclie  enflé  et  ulcéré. 
Au  5“  mois,  avait  coniinnncé  une  esoarr<!  sous  cliaqiu^  talon  ;  le  droit  a  guéri  ;  le  gaucho 
a  continué  de  s’ulcérer. 

Obs.  16.  XX\  I,  1:î  mois.  A  gauche  (.vuiure).  Ns.  S.  p.  e.  5.000  rd)res, 
dont  2.400  de  14,  12  et  10  o.  ;  S.  p.  i.  13.400  nOres,  dont  7.300  do  14,  12  et  10  a.  — 
Ni,  S.  p.  e.  5.500  libres,  dont  2.700  de  1 1  et  S  o..  Ni,  S.  p.  e.  16.380  Obres, 
dont  K. 200  de  1 1  <il  S  o..  Ma  15  gr.  6  ;  Mp  47  gr.  6.  Happort  :  3. 

A  droite  {{ircffan  île  renu).  -- -  Ns.  S.  p.  e.  5.600  libres,  ilonl  1.500  du  15,  12  et 
10  <1.  :  S.  p.  i.  15.000  libres,  dont  5.500  de.  15.  12  et  10  jx.  -  -  Ni,  S.  p.  e.  *  6.500 
libiuis,  dont  2.700  de  H  et  1 1  [x  ;  S.  p.  i.  17.800  libiaw,  dont  5.500  de  14  et  11  ;x. 

■  Ma  15  gr.  ;  Mp  51  gr  -  lliq)port  :  3,39. 

l.a  plaiii  droite  est  <lésunie  au  bout  do  G  jours.  Ibi  mois  après  l’opération,  les  plaies 
sont  cicatrisées  ;  il  existe  des  ulcérations  sur  le  dos  des  orteils.  .\u  liout  de.  neuf  mois, 
lii  patte  (lroit((  est  complèle.ment  revenue  à  l’état  normal  ;  à  gauche,  il  persiste  une 
défoi'ination  des  orteils  sans  ulcérations. 

Nous  (‘.xatniiieroiis  successivcinciil  les  parliculaiilés  anaLoiiiiques 
I)i’é.sentécs  par  le  nerf  au-dessus  (’l  au-dessous  de  la  cicatrice,  puis  l’état 
des  inusc.Ies  et  les  rajtports  (pd  existent  entre  la  régénération  nerveuse  et 
la  restauration  musculaire.  ItnI'in,  nous  tc’rniinerons  ])ar  d('s  eonsidéra lions 
relatives  aux  facteursinis  en  œuvre  au  cours  du  |)ro('essus  d('  la  réparation 
des  nerfs,  ce  cpii  nous  amènera  à  comparer  entre  elles  les  deux  méthodes 
opératoires  emjiloyées  :  la  suture:  par  alîrontcim'iit  et  la  gri'lîe  morte. 

Ivr.vr  DU  NEni’  au-dussiis  de  la  (■.i(’..vriuf;E.  —  On  sait  ipi’à  la  suite  de 
la  section  d’un  nerf,  il  se  ]>roduit  des  dégénérations  rétrogrades  qui  re¬ 
montent  jdiis  ou  moins  haut.  Nous  avons  constaté  epie  deux  cas  peuvent 
SC  produire,  suivant  ipie  la  dégénération  est  suivie,  ou  non,  de  régénération. 

La  phqiart  des  fihres  se  régénèrent  ])ar  un  faisceau  de  fihres  plus  fines, 
à  partir  du  iioint  où  la  dégénération  s’est  arrêtée  et  il  im  résvdtc  une  miilli- 
pliriiliiin  de  fihres  de  [letit  c.alihre,  au-dessus  de  la  cicatrice. 

Mais  nous  avons  ohserv(‘,  en  outre,  (pi(‘  certaines  fihres  ne  se  l■(‘génèrent 
lias  ;  leurs  gaines  restent  vides.  Nous  estimons,  sans  toutefois  avoir  pra- 
Ihpié  rexamen  de  la  moelle  (‘pinière,  que  ei's  fibres  a])j)arlcnaient  à  des 
neurones  (pii  ont  succombé  au  traumatisme,  lilh's  sont  ])lus  ou  moins 
nombi’ciises  suivant  les  e.xpi''rienc.es  ;  tanti'it  elles  sont  é|)arses,  lant(")t,  au 
contraire,  ('Iles  sont  disjiosées  (’ii  ])lag('s  plus  ou  moins  (‘tcudiK's,  irri'gu- 
lièrement  distribuées.  Natur('ll('ment,  ce  processus,  à  l’inverse  du  pnka;- 
dent,  amène  une  r/f/ni/m/iaiMlii  nombre  des  fibres  dans  h'  bout  supérieur 
du  iK'i’f  :  l’état  du  nerf,  tel  (|U('  nous  l’avons  ajiprécié  jiarles  numérations 
ci-dessus,  résulte  donc  de  la  supei'iiosition  d’un  |)hénomènc  de  destruction 
totale  et  d’un  phénomène  de  multiplication  (h's  fibres  nerveuses  restantes. 

Lue  |)r('mière  indication  sur  rinqiortanee  relative  de  ces  deux  phéno- 
luènes  peut  être  donnée  par  h’  nombre  total  des  fibres  trouvées  dans 
le  bout  su])érieur,  un  nombre  très  inférieur  à  la  normale  indiipiant  à  la  fois 
brie  destruction  considéi’able  et  une  insulïisanlc  conqiensalion  par  la 
multiplication  des  fibres  restantes  (ch.  C.XII,  s.  ]i.  i.  D,  par  cx('mple). 
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T^a  constatation  de  {gaines  vides  dans  le  bout  supérieur,  témoignage  de  la 
destruction  définitive  de  eertaim^s  filu'es,  la  diminution  du  nond)re  des 
grosses  filires  et  l’abaisscmient  des  diamètres  trouvi'S,  en  l'elatiori  avec 
les  altérations  rétrogrades  réparées  (ch.  LUI,  s.  p.  i.  g.  —  (h.  XLVID 
p(!rinettent  d’aj)précicr  plus  exactement  la  part  des  deux  phénomènes. 

La  disparition  des  fibres  dans  le  bout  supérieur  nous  seml)hi  être  plus 
fréquente  et  j)lus  marquée  dans  les  cas  de  section  des  .diuix  brarudies  du 
sciatiqLUi,  ([ue  dans  ceux  où  le  sciati(iue  })oplité  inUirne  seul  a  étii  intéressé. 
Si  le  fait  se  confirmait,  on  pourrait  en  conclure  tpie  la  yxirturbation  <|ui 
est  apportée  dans  le  fonetiontUMueut  de  la  moelhi  par  la  section  d’un  nerf, 
et(|ui  est  d’autant  y)lus  giandc;  (pie  les  fibres  atteintes  sont  plus  nom¬ 
breuses,  constitue  une  condition  défavorable  en  ce  ipii  concerne  la  résis¬ 
tance  des  neurones  à  la  mutilation  qu’ils  ont  subie.  L(!  (diien  XXXIV  est 
bien  caraetéristiiyuc  à  ce  point  de  vue.  11  jirésente  des  filages  de  dégéné¬ 
ration  ipii  alTectent  les  six  dixièmes  de  la  surfac.e  de  coupe  du  sciatique 
poplité  externe  droit  et  les  ([iiatrc  dixièmes  de  celle  du  sciatiipje  pojilité 
interne  ;  les  norulircs  des  fibres  sont  diminués  en  proportion  ;  le  diamètre 
des  filus  grosses  fitiri'S  n’est  plus  ([lie  de  1 1  ;i.  .  A  gauche,  la  dégénération 
atteint  fes  deux  tiers  de  la  surface  de  coupe  du  se.iati(pie  pojilité  ext(‘rne 
et  la  moitié  de  celle  de  l’interne  ;  il  n’y  a  filus  que  la  moitié  et  les  quatre 
dixièmes  des  fibres  habituelles,  et  le  diamètre  des  plus  grosses  des  fibres 
restantes  s’abaisse  à  1 1  comme  du  côté  droit. 

La  multiplication  des  fibres,  qui  tend  à  masquer  la  disparition  de  cer¬ 
taines  autres,  est  très  variable.  Les  dilïérenccs  que  nous  observons  tien- 
ni'ntàcc  ((ue  les  altérations  des  fibres  anciennes,  (fui  firovoifuent  la  forma 
tionde  faisceaux  de  fibres  nouvelles,  remontent  [dus  ou  moins  haiitdans 
le  boni,  siifiérieur,  à  fiartir  delà  section. Nos  numérations  n’ont  jamais  été 
prali(|U(‘es  à  moins  d’un  centimètre  au-di'ssus  du  [loint  où  l’architecture 
normale  du  nerf  commence  à  se  détruire  ;  h'  filus  souvent,  la  distance  était 
de  Ib  à  20  millimètres.  Dans  ces  conditions,  nous  observons  des  animaux, 
tels  que  le  chien  t'.X  111,  (durée  :  2  mois  1  /2)  che/,  (|ui  l’on  ne  relève  aucune 
altération  des  bouts  su  [lérieurs  des  nerfs  ;  les  libres  sont  en  quantité  normale 
et  surtout  le  nombre  des  grosses  libres  est  conservé.  Chez  d’autres 
(ch.  eXX  I II,  LXXIV),  l’augmentation  du  nombre  total  des  fibres,  avec 
la  conservation  d’une  (juantité  sullisante  de  grosses  filires,  indiipie  une 
multiplication.  Lnfin  le  chien  XLVll  pré'sente,  dans  le  bout  supérieur 
du  sciatiipie  fiofilité  interne  simtilement  suturé,  un  foisonnement  des 
libres  (fui  en  porte  le  nombre  à  IIO.OIK)  et  (pii  masque,  à  première  vue, 
la  disfiarilion  des  fibres  de  fort  calibre. 

Au  niveau  de  la  ciç.atriiæ  elle-même,  nous  n’avons  fias  firatiipié  de  numé¬ 
rations  ;  il  est  évident,  d’aprè-s  l’examen  des  coupes,  (pie  le  nomlire  des 
filires  est  augmenté  dans  la  [iroportion  où  le  névronie  est  élargi  fiar  rapfiort 
au  reste  du  nerf. 

Kn  cas  de  suture  [lar  alïronteinent,  le  cnlibre  des  fibres  dans  la  cicalricc 
est  sensiblement  le  même  (fiie  dans  le  lioiit  inférieur. 

J'ùi  cas  de  grelïe  morte,  [lendant  la  traversée  du  grelTori,  les  diamètres 
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sont  un  [KHI  supérieurs  ù  ceux  ([ue  l’on  observe  dans  les  sutures  simples  ; 
ils  subissent  un  léger  fléchissement  au  niveau  du  point  de  passage  entre  le 
grelTon  (;t  le  bout  inférieur  du  nerf,  puis  repreniKUit,  une  fois  dans  le  bout 
inféricuir,  les  dimensions  qu’ils  avaient  dans  le  grelîon. 

On  observe  assez  souvent,  dans  les  cicatrices  de  sutuia'  siin])l(',  un  œdème 
d’un  dévelop[)emcnt  variable  qui  remonte  généralement  dans  la  zone 
métamorfddque,  où  les  Rbres  altérées  se  multiplicmt  à  l’intérieur  d’une 


gaine  lamelleuse  dissociée  ;  au-dessous  fie  la  cic.atricf',  il  s'étend  jusque  dans 
le  bout  inférieur  du  nerf.  Mn  cas  de  greffe  morte,  cfft  redème  n’existe  Jamais 
•fans  la  traversée  du  greffon,  mais  seulement  au-dessus  f't  au-dessous.  Sur 
Une  coupe,  les  fibres  nerveuses  et  les  fibrilles  collagènes  de  l’endonèvre, 
ces  dernières  un  peu  plus  abondantes  ({ue  dans  un  nerf  sain,  sont  écartées 
les  unes  fbîs  autres,  sans  qu’il  y  ait  trace  d’exsudat.  Ohez  deux  chiens 
Seulement,  (IXI,  43  jours  (qm;  nous  n’avons  pas  étudié  en  détail,  au  cours 
de  ce  travail)  et  OXXI,  6  mois,  nous  avons  [)u  observer  un  exsudât  ana- 
loguf?  à  celui  f|ue  nous  avons  signalé  dans  les  écrasements  de  nerfs,  chez 
les  lapins  (1  )  ;  mais  nous  jfensons  (lu’il  s’agit  là  d’un  phénomène  sura  jouté  ; 

(1)  I,.  CuvoN  :  N(il,e  sur  les  in'fvroines  pur  ftrrasetn  Mil,  cL  sur  riUrfiphio  simple  îles 
'lepl's  (jjinplfs  rendus  des  séunces  ilc  lu  Suciélé.  de  Hiolniiie,  leme  l..\.\.\.  p.  (iOé,  2s  juillol 
I!I17. 
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<'(;s  fieux  elii(‘ns  éLaif'iiL  iiiorLs  aceifieiiUslIeiiient  par  pendaison,  cL  cf^Lexsu- 
daL  s’aeconiifafinaiL,  dans  les  e.ieali'ices,  (1<^  ef)ng(‘slion  iid.ens(î  el  de 
SMiïnsions  sanjïiiines. 

l'h’AT  DU  NKRi'  Mi-DKssou.s  DK  i,\  cicATiticK.  —  D’utic  facon  générale, 
inalgrénin;  restilulion  souvenl.  [)arfail,e  des  l'fuielions  inusenlaire(^s,  «7  e.r’is/e 
hiiijoiirs  un  anioindrisseniiuil  nolnblc  de  l’idémcnl  nenunix,  par  rapparl  à 
l’i'dal  nnléric.iir.  Le  noiiilire  des  (ilires  est  le  plus  Houv(‘rd.  auginenLii,  surLouL 
à  partir  du  4*'  mois,  mais  leur  calibre,  (pii  est  d’ailbuirs  très  variable  selon  les 
cas,  reste  toujours  inférieur  à  celui  d’un  nerf  sain.  Dans  ti'ois  cas  seulement, 
fie  10  mois  et  jilus,  nous  avons  noté  d(‘s  libres  atteignant  14  a.  ,  mais  (dies 
étaient  en  nombre  beaucoup  moins  considérable  ipi’à  l’état  noianal,  et 
surtout  la  myéline  possédait  une  épaisseur  bien  moindre  (la  moitié  seu¬ 
lement). 

La  nrundisalidii  est  rajiide,  même  dans  les  cas  de  gi(4Te,  piiisipie  dans 
l'observation  I,  au  bout  de  40  jours,  les  libres  atteignent  dc'jà  des  ebilîres 
très  voisins  des  nombres  normaux,  mais  elles  sont  natundlement  ('iicore 
Irès  grêles.  .\|)rés  le  (pialriéme  mois,  le  nuinhrc  augmente  en  général,  (4, 
peut  atteindre  00.000,  même  dans  le  cas  où  le  seiati(|ue  [loplité  interne  seul 
(‘st  intéressé.  Le  ralihir  augmente  égabmient  (4,  sa  ])rogression  S((  poursuit 
longteiufis  ;  10;/.  à  partir  du  (pialriéme  mois,  12;/.  au  si.xième  mois, 
14  ;/-  il  partir  du  dixiéme  mois  (avec  de  grandes  variations  individuelles). 

Nous  n’avons  |)U  mettre  en  évidemaï  aucun  pliéiioinène  de  réduction 
du  nombre  des  fibres  fines,  aux  phases  avancées  de  la  cicatrisation  ;  rien, 
dans  nos  exjaîriences,  ne  nous  perimd,  donc  de  su[)|)o.ser  (pi’il  se  produise 
une  (lestru(4,ion  de  libres  non  fon(4,ionn(4les  (pii  auraient  ]m  se  trouver  dans 
le  lraj(4.  du  nerf,  au-dessous  de  la  cicatrice. 

,V(/(/.s  n’avuns  pas  rrnianpié  <pir  l’âge  (d  l’état  de  santé  des  aniinaiix 
mis  en  e.rpérienre  aieni  une  injlnenre  prépundrranle  sur  la  réuénéralion  ner¬ 
veuse  et  la  reslauraliun  inuseulaire. 

Deii.x  de  nos  (diiens  sont  n(it('‘s  comme  étant  des  animaii.x  jeunes  : 
(  II.  XLVll  (4  (  b.  .\L\  11].  Le  piTinier  s’est  signalé  par  une  neiirotisation 
exceplionn(4lement  ri(4ie  ;  mais  la  restauration  musculaire  n’est  bonne 
(pie  d’un  côté;  l,Sl;(le  l’aulre,  elle  est  très  m(’'(liocre  ;  1 ,62.  Le  deii.xiénio 
a  (loiim-  des  régénérations  nerveuses  normales  et  n’a  pas  présent(‘,  par 
contre,  de  restaurations  niuseulaires  satisfaisantes  ;  les  rapports  Mp  :  Ma 
(jui  les  mesurent  sont  insiillisants,  pour  le  icmps  pendant  leipiid  on  a 
conservii  l’aninial  :  1,66,  1,04. 

D’une  fa(;(m  générale,  nos  animaux  se  portaient  bien.  Lependant,  le 
e.Inen  LX  a  dû  éire  sarrifié  au  lli'-  jour,  raelieelisé  par  la  diarrhée,  dans  un 
élul  de  maipreur  ejlronable  ;  il  n’en  avait  pas  moins  fourni  une  neiiroti- 
sation  très  rapide  (4.  très  vigoureuse  des  bouts  péripliériipies  de  ses  nerfs. 
Le  eliien  .\  L I  .\ ,  peu  après  son  opéndion,  a  élé  pendani  un  mois  dans  un  élal 
de  saule  ile.s  plus  préeaires  {lou.r,  pale),  (’.ependant,  il  a  donné  une  bonne 
régénération  nerveuse,  (4,  des  restaurations  musculaires  parfaites  ;  les 
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rapports  Mp;iVIa  étaient  2,18  et  2,08,  c’est-à-dire  un  jieii  supérieurs  aux 
rap[)ürts  le  j)lus  fré(|U(îinmcnt  trouvés  clie.z  des  cliiens  normaux  (1). 

J1  était  éf^alemont  intéressant  do  rechercher  si  Vinleclion  des  plaies  avait 
eu  une  influence  sur  la  réj)aration.  L(!S  ])laies  cutanées  de  la  majorité  de 
nos  chiens  se  sont  ladermées  [)ar  première  intention,  nous  donnant  ainsi 
la  certitud(!  ([u’il  n’y  avait  pas  de  su|)puration  ])rofonde.  (IIhîz  (|uelques 
autres,  les  plaies  s(ï  sotd,  désunies  an  hont  (hi  (pielques  jours  (8-6  ou  7  jours). 
Quoique  la  su|)j)uration  ait  toujours  paru  rester  superlicielh!  et  qu’à 
l’exame.n  histologiipn^  dos  cicatrices,  nous  n’ayons  jamais  relevé  d(î  traces 
de  réactions  inflaimnatoires,  nous  nous  sommes  demandé  si,  pour  les  ré¬ 
sultats  éloignés  de  l’opération,  c(îs  chiens  se  conq)ortaient  autrement  que 
ceu.x  chez  lescpiels  la  cicatrisation  des  ])lai(!S  s’était  elîcctuée  sans  incidents. 
Nous  ne  ptnisons  j)as  (|ue  les  chiens  (IXU  I,  (IXXl  ai('nt  donné  des  résultats 
inférieurs  à  c,(nix  (pn^  l’on  en  pouvait  attendre  ;  il  n’y  a  pas  de  dilTéiainces 
hi(“n  sensibles,  chez  h^  chien  CXXIII,  entre  le  côté  droit,  <|ui  présente, 
au  troisième  jour,  un  iietit  épanchennmt  de  sérosité,  et  le  côté  gauche  qui 
se.  cicatrise  normahumnit.  (liiez  le  chien  XXVI,  le  côté  droit,  malgré  la 
désunion  de  la  ])lai(!  au  bout  ih;  six  jours,  est  nnulleur  que  le  côté  gauche 
qui  se  cicatrise!  ])ar  preituière  intenition.  Par conti'c!,  chez  le  chieni  XLVII, 
l’infection  est  plus  tenace!  e't  la  jihue  gaue'he'  se'  elésunit  à  eh'ux  re!|)riscs  ; 
J)eut-être:  faut-il  étidilirnne!  re'lation  e'iitre'  eeeis  elésnnienis  répétée'S  eet  la  e'Oin- 
Jelieatieen  eexe'eîptieenneilhî  qui  e!st  surve'uue  che'Z  cet  ienimal,  eie'  e;e  côté,  où 
lie  suture  inférieure'  elei  la  gre'lïe'  meerte'  a  e'éele'. 

Ihirmi  tous  mes  iuiimau.x,  ce:  même  e'hie'u  .XLV 1 1  mérite'  el’attirer  l’atten¬ 
tion  parla  multiplie'atieine'eensielérahie:  eh-  se's  libre-s.  (  lhe'z  lui,  ne  en  seulement 
le:s  ti'ae-tns  e'icatrie'ie'ls,  mais  e'ne.'eere'  h'S  heeuts  pe'riphériepiejs  e't  même:  le  bout 
supebienir  élu  se:iatie|ue:  jeojelité  inte'iiie:  elreiit,  semt  littérah'iue'nt  beuirrés  de 
llbre's.  la:  bout  siq)érie:ur  droit,  26  etiillimèti'e:s a ii-eh'ssus el’une' suture' sinqde, 
eeetd.ie'iit  [)lus  ele:  80.000  libre'S  ;  élu  e:ôté  ele:  la  gre'Hc  mejrte:,  à  gauche,  le:s  altéra¬ 
tions  léti'ograeh'.s  ont  rememté  meeins  haut  ;  e'i  20  millimétrées  de:  la  suture 
sujeérie'ure',  em  ne'  treeuve' epie:  18.000  libre's.  I.e's  bénits  |(éri|)hérie|ue'selroit  et 
geiui'he  e'enitie'nne'nt  re'spe'.e'tivemenl  16.700  fibre's  e't  88.200.  .Nous  avems  eu 
l’eiccasion  ele  re'iu'emtre'r,. à  phisienirs  l'e'ierisi's,  eh's  feiits  ele  ce  genire:,  sans 
penivoir  h:s  e'.xpliepiei'  autre'ine'ut  epje'  jiar  une  ]ne'elis])e)sitie)n  inelivielue'lle  à 
hi  ])re)life’'ratiem  eh'S  libi'e'S  neerve'use's  e't  eh'S  gainees  névre)glie|ue'S  (2). 

Nenis  meeritieenne'reens  à  |)art  le:  eebie'ii  (l.X.\l\’  (obs.  I),  sae'i'ifié  au 
bénit  ele:  4  nmis,  e'.heez  leeejue'l  réveilutiem  eh'  he  gre'lïe:  ne'i've'use'  nmrte  a  été 
tout  à  fait  irrégulière'  :  les  gaiiu's  lame'lh'use's  n’enit  pas  été  re'inaniées,  de 
le'lh'  sorte:  epie:  h'  greelTein  a  e'emse'i  vé  la  fennii'  el’im  ne'rf  nen'inal.  Sur  toutes 
les  greilîe's  nmi'te'S  epii  emt  été  pr;itie|uée:s,  e'ii  gi'anel  neimbre,  au  cours  des 

(  1 ,1  l.c  l'eiil.  I|II.'.  lie  l'iec.hi'xii,  (■!.  riiiMiiini'issciiie'iil.  cnI.i'i'iiki  ii’oiil.  peis  elMiifliieeiii'e'.  iiiiii'e|iié<' 
MM' lu  ri''!<i''Me'',i'iil.i(Mi  (les  ikm'I's  doil.  (M.i'e:  l'iiiipi'eiclie’'  de  lu  résislaiire:  liieeii  eaeauMU  elii  sys- 
li'iMiMiei'vciiN  edie'/  le'.s  iiiiliiiiiiix  en  (''lui,  il’iiiiuiil  MMi  :  eiii  siiil  (pi’i'ii  piM'cil  cas.  lu  ('ci'véaei 

(2).l.  .N'AMnei'iTH  (II,  I,.' (iei  veix  :  Apl.il.Milns  iii''iiplasi(|M('.s  elei  la  ie(’'Vi'(iH'li(!  f,niiriV:n  et 
aeiii  r'e'iiinieii've'eo  ;  c.inisi'iepieitii'.iis  ieii  piiiiil,  de  veiei  ('Idi'iii'f'ieal  {CiJiiifilcs  rciidiis  (leu  Sdiinccs 
de  lu  Soriclé  de  lliidoilii’,  I.('Im<!  I..\.VI.\,  p.  fK'l,  1«  iieivcMilii'e  l'.lKl.) 
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rerhorchos  fait(;s  dans  io  laboratoire,  c’est  la  seule  fois  que  le  fait  s’est 
produit  ;  dans  tous  les  autres  cas,  il  s’est  (dîectué  un  reinanieintînt  des 
fïaines  (pii  a  entraîniî  relïacenient  corrqdet  des  fascicules  du  ffrelTon  et  la 
transformation  de  ci'  dernier  en  un  tracLiis  de  tissu  nerveux,  où  l’agen- 
rement  normal  du  nerf  a  disparu.  Kn  un  mot,  cette  greffe  morte  du  chien 
(’.XXfV  s’est  eornportiie,  à  ce  jioint  d(i  viu',  comme  une  grelfe  vivante, 
chez  laquelle,  ainsi  (|u’on  le  sait,  l’architecture  du  nerf  reste  intacte. 

(le  n’est  [las  la  seule  anomalie  de  ce  cas  ;  bien  ipie  la  r(“paration  nerveuse, 
comni((  nomlire  et  comme  calibre  des  fibi'es,soiL  bonne  et  nn'me  meilleure 
(pi((  chez  d’autres  chiens  sacrili(’‘s,  au  bout  du  mc'rne  tenqis,  la  restau¬ 
ration  musculaire  est  fiarl iculiih’i'rnent  mauvaise,  jmiscpie  le  rapfiort 
Mp  :  Ma  est  tombi'î  à  (),5U  du  ci'iti'-de  la  greffe,  et  à  0,80  du  ci'itc;  de  la  suture. 
Nous, verrons  plus  loin  ipie  la  restauration  muscnilaire  n’est  [las  toujours 
en  rapport  exact  avec,  la  r(‘g(‘n(‘ration  nerveuse.  l’eut-iUre  faut-il  faire, 
d’une  façon  gchnirale,  une  jiartà  l’infhierKaî  de  prédispoKilidnsi  indiindiielles. 
Mais  en  ce  (pii  concerne  le  chi(!n  (l\XIV,ilest  (‘vident  (pi’un  autre  facteur 
est  entré  en  jeu  ;  en  effet,  ce  chien  a  [irésenté  des  troubles  tro[)hi(|ues 
graves,  aux  deux  talons,  avec  ankylosé  des  cous-de-pied. 

'l’nouni.ios  TROi'iiKjuiiS.  —  Les  ulcérations  trophi(pies  ne  sont  [las 
rares  ;  nous  les  avons  signalées  dans  nos  obsei'vations.  Elles  ne  sont  [las 
(‘Il  riqifiort  av(‘c  (l(‘S  troubl(‘s  afifiréciables  du  jirocessus  anatoml([ue  de  la 
régénéralion  nerv(‘US(‘,  mais  bi(‘n  pluUft  avec  les  modifications  de  la 
niai'ch(‘  (pii  suiv(‘nL  immé(liat(‘ment  l’opération.  Liiez  certains  chiens,  la 
marche  est  à  p(‘ine  troublée  ;  ceux-là  n’ont  jamais  d’ulcérations.  Liiez 
d’autres,  au  (‘ontrairi',  les  talons  s’abaissent  et  touchent  le  sol  ;  dans  ces 
conditions,  ruicéralion  talonnière  se  [iroduit  nécessair(‘ment.  Les  chiens 
ch(‘Z  l(‘S(pii‘ls  l(‘s  d(‘U.x  branch(‘.s  du  sciati(pi(‘  sont  cou[)(‘(‘s  marchent  fré- 
(pi(‘mm(‘nl.  sur  1(‘ dos d(‘s  ort(‘ils  (pii  n(‘  tard(‘nt  pas  às’ulcér(‘r.  Il  faiitencore 
fair(‘  inl(‘rv(‘iiir  (l(‘s  factinirs  traumatiqu(‘S  acci(l(‘nt(‘ls  (‘L  rauLo[)hagie,  ipii 
(‘st  fré(pi(‘nl(‘,  mais  non  constant(‘,  après  la  s(‘(‘lion  (l(‘S  (l(‘ux  branches  du 
sciatiipie. 

(Jiioi  qu’il  (‘Il  soit,  l(‘s  ulcérations  trophi(|U(‘s,  lors([u’ell(‘s  atteignent  un 
(■(‘rtain  dévelojip(‘m(‘nL,  sont  [lar  elles-mêm(‘s  la  eaus(‘  d’une  perturbation 
consi(lérabl(‘  dans  la  r('‘cu|)ération  du  [loids  d(‘s  muscles,  sans  agir  (l’un(‘ 
façon  bien  évidente  sur  la  réfia  ration  nerv(‘US(‘.  L’(‘st  là  une  ipiestion  encore 
très  obscur(‘,  ipii  est  étudiée  actuell(‘ment  par  le  I)''  'roiirnay,  (‘t  que  je  me 
boriK'rai  à  signaler. 

Lh(‘z  l(‘  chi(‘n  LXXIV,  cett(‘  arlion  en  retour  des  iileéralions  rjrares  est 
manif(‘st(‘  ;  (‘ll(‘  s’(‘st  produite  des  deux  ciàtés.  Dans  l’observation  2  (ch.  L), 
elle  s’est  produit(‘  égal(‘m(‘nt  (‘t  d’une  façon  très  préeore  (71  jours),  mais 
seul(‘m(‘nL  à  (lroit(‘,  c’est-à-(lir(‘  du  rôle  où  t'esearre  êlail  la  plus  (/rave  ;  il 
faut  ajout(‘r  (pi(‘  Valropliie  s’esi  étendue,  par  noie  réfle.re,  aux  niuseles  inner- 
rés  par  le  seialùpie  [loplité  externe  (pii  avait  c/c  respeelé.  Dans  d’aulres  cas 
(ch.  XLVIll,  LLX),  l(‘  ret(‘ntissi‘m(‘nt  (r(‘scarr(‘s  cicatrisiies,  mais  ayant 
lais.sé  un  é|iaississem(‘nt  osseux  du  talon,  a  été  beaucoup  moins  manpié. 
I’(‘ut-être  l’alrofiliie  était-elle  ré|)aré(‘,  au  mom(‘nL  (l(‘  l’autopsi(‘,  chez  ces 
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animaux  dont  les  ulcérations  étaient  guéries.  Le  fait  s’est  passé  pour  le 
chien  XLIX  qui,  au  bout  do  2  mois,  présente  une  escarre  du  talon  droit  ; 
cette  ulcération  du  talon,  avec  épaississement,  a  pour  conséquence,  au 
troisième  mois,  une  atrophie  considérai  de  des  muscles,  appréciée  par  le 
palper.  Mais  cette  atrophie  paraît  s’être  réparée  dans  les  mois  suivants,  et 
à  l’autopsie,  elle  n’est  plus  (pie  de  7  °/o,  accompagnée  d’une  très  légère 
augnumtation  de  volume  du  talon  droit. 

Poids  des  muscles.  —  En  faisant  alistraction  des  cas  où  les  troubles 
trojihiques  ulcéreux  ont  exercé  une  influence  évidente  sur  la  restauration 
musculaire,  on  peut  voir,  par  nos  observations,  t[ii’il  existe  généralement 
un  parallélisme  entre  cette  restauration  et  la  régénération  du  nerf  ;  mais 
ce  parallélisme  n’est  pas  rigoureux,  et  il  est  évident  que  les  relations  entre 
ces  deux  ordres  de  faits  ne  sont  pas  simples. 

A  partir  du  4®  mois,  sauf  chez  le  chien  CXXIN’,  la  marche  de  nos  ani¬ 
maux  était  redevenue  satisfaisante  ;  chez  ceux  qui  étaii'iit  opérés  depuis 
6  mois,  il  ne  restait  plus  aucune  défectuosité  apparente  de  la  motilité  ; 
les  animaux  avaient  repris  leur  agilité  coutumière.  Néanmoins,  les  pesées 
Uous  ont  montré  quelques  dilïérences  dans  le  degré  de  restauration  ana- 
foiriirpie  d('s  groupes  musculaires. 

Liiez  les  animaux  qui  ont  subi  la  section  du  sciatique  pojilité  interne  seul, 
le  rapport  Mp  :  Ma  indiijue  d’uiu'  façon  précisii  cette  resLaurat'on. 

Le  rapjiort  tend  à  se  rapprocher  de  la  normale  (sauf  chez  le  chien  CXXl  \'), 

partir  du  4e  mois.  Mais  chez  trois  chiens,  sur  neuf  observations  où  il 
île  semble  pas  s’être  produit  de  perturbations  notables  du  fait  des  troubles 
trophiques,  le  rapport  atteint  et  dépasse  2,  c’est-à-dire  un  chilîre  qui,  sans 
être  excejitionnel  à  l’état  normal,  est  nettement  supériinir  à  la  irujyenne  ; 
Un  de  ces  animau.x  n’était  opéré  qui'  depuis  (juatre  mois  siaili'inent  (ch. 
l'XlI).  On  jieut  même  se  demander  si,  dans  ces  cas,  il  ne  s’est  jias  ])roduit 
Une  hypertrophie  n-actionnelle,  commi'  on  en  a  signalé  (pielques  obser¬ 
vations  chez  l’hoinme  et  comme  nous  en  avons  observé  un  cas  bien  net 
chez  le  lapin. 

Nous  ferons  remarquer  que.  si,  chez  ces  Irais  chiens,  la  reslauralion  mus- 
'’-iilaire  est  à  peu  près  pareille,  la  réqénéralion  nerveuse,  par  conlre,  est  en 
''cipporl  avec  l’âge  de  la  cicatrice,  el  diffère  beaucoup  d’un  cas  à  l’an  Ire. 
l^h'st  ainsi  que  le  (diien  LXIl  (opéré  depuis  4  mois),  n’a  qui'  200  libres 
de  10  ;  le  chien  LXXIll  (6  mois)  en  a  1.200  de  12  a.  ;  le  chien  XLIX 

(lO  mois  et  demi),  G.ijOO  de  14  à  11  o.  .  D’où  la  conclusion  (jue  la  reslau- 
'olion  du  itoidsdes  muscles  va  plus  vile  que  la  reslilulion  analomique  du  nerf, 
elle  peut  être  achevée  alors  que  les  fibres  nerveuses  continuent  à  aug- 
îîieiiter  de  volume  ;  ceci  concerne  seuleimuit  le  fioids,  nous  ne  saurions 
î'ien  dire  au  sujet  de  la  valeur  physiologii|ue  du  muscle. 

Mais  si  l’on  compare  des  cicatrices  du  même  âge,  on  voit  que  généra- 
Icirunit,  dans  les  conditions  où  nous  nous  sommes  placés,  les  animaux  qui 
*îîit  le  mieux  réjiaréleur  nerf  sont  aussi  ceux  (|ui  ont  la  meilleure  l'eslaura- 
l-ion  musculaire.  Et  d’un  côté  à  l’autre,  chez  le  même  animal,  les  iliUV'- 
•’Ciiccs  dans  le  nondire  et  le  volume  des  fibres  nerveuses,  d'nne  pari. 
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et  dans  les  poids  dos  muscles  d’autre  part,  sont  dans  le  inéine  sens. 

Dans  d’autres  conditions,  il  peut  n’cn  etn!  |)as  de  inêinc  :  M.  Na- 
Kc.ottc  (  1  )  a  puldic  un  cas  où  It^s  doix  sc,iati(pics  [)oplitcs  cxüu'ucs  ayant  été 
c  suture,  l’aiitn',  résécpié  sur  d  centi- 
t  i>ar  formation  d’un  tractus  cicatriciel 
enti(^  l(^s  deux  liouts.  La  premièiaî  cicatrice  contenait  des  libres  beaucou]) 
:,  et  pourtant  les  ])oids  des 


lï  cas,  une  cicatrice 
.,  (d,  c’est  d(î  cetUî  (u’catrice  c 

s  qu’ils 

«■ontienmad,.  Or,  il  .se,  trouve  que  la  répartition  s’est  faite  inégabunent  d’un 
côté  à  l’autre,  sans  (pic  l’examen  anatomi([U('  en  donne  la  raison.  De  plus, 
la  restauration  muscuilaire  relative  des  groupes  antérieur  et  postérieur  a 
varié  dans  les  dilTérents  cas,  indé[)endamment  de  la  ré|)aration  nerveuse. 

Olic/,  le  chien  O.Wl,  les  raiiports  (uitre  les  libres  des  .sc.iatiipies  po[)lités 
interne  cl-  externe,  et  entre  les  muscles  postérieurs  et  antérieurs,  ont  di¬ 
minué  à  gauche,  c.e  ipii  signili(!  (pie  le,  sciati(pie  poplité  externe,  a  été  r(îla- 
tivement  avardagé,  de  même  (pie  les  rmi.se, les  (pii  en  (lé[»en(lent.  A  droite, 
les  cbilTrcs  sont  liresque  normaux.  Or,  cbe/,  ce  chien,  la  patte  droite  est 
restée  intac.le  ;  à  gauche,  au  contrain*,  l’aniinal  s’est  rongé  les  orteils, 
dès  la  fin  du  premier  mois  ;  au  moment  de  l’autopsie,  tout  l’avant-pied 
est  détruit,  avec  des  ulcérations  du  II 
à  riiypcrextension  du 
ciission  sur  la  restauration  i 

l’ar  eontre,  elle/,  les  chiens  X.XVl,  .\  .X  I  .\  et  X'.X.XIV,  concurremment 
1  du  ra[)|)ort  S.  p.  i.  ;  S.  p.  e.,  il  existe  une  augmen- 
■apport  M(.:  Ma,  le  nerf  sciatiipie  poplité 
externe,  ayant  (dé  avantagé,  tandis  (pie  les  muscles  ipii  en  dépendent 
étaient,  au  contraire,  désavantagi-s.  (le  résultat  serait  tout  à  fait  parado.xal 
.M  l’on  ne  relevait,  dans  les  (diservations  de  ces  cas,  des  ulcérations  souvent 
I  irs  graves,  ipii  ont  atleint  diri'éremment  les  talons  (d,  les  orteils  id,  ipii  ont 
pu  influencer  la  restauration  di 
Toutes  les  observations  ipii  pr 
les  fa(d,eurs  ipii  intervienn 
e  (d,  de  la  restauration 


t  des  I  races  durables  ;  d’autres  fois,  les  traces  laissées  peuvent  à 
la  longue  s’idïacer  ;  l(d  nous  parait  être  le  cas  pour  les  troubles  tnqiliiqucs 
uleid'eux,  (pii  ont  des  aidions  dilïéreiites,  plus  ou  im 
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ou  nuii  sur  hss  divers  groupes  de  luuselc^s,  j)lus  ou  moins  durables,  selon 
leur  gravité,  l<uir  siège,  leui’  durée.  Le  résultat  tiiial,  tel  que  nous  avons 
essayé  d(^  ra])j)récier,  traduit  l’action  de  tous  ces  facteurs,  dont,  sans 
dout(q  quelques-uns  nous  échappent  encore  complètement,  et  dont  d’autres. 
ne  se  laissent  (juc  soupçonner. 

Dans  tout  cet  enscunble,  il  est  intéressant  de  rechercher  quelle  a  été 
l’inflnenre  du  mode,  de  réparalion  :  sulure  par  affronleinenl  ou  (ireffe*  marie, 
c’est  d’aill(mrs  pour  couqiarer  ces  deux  techni(jues  que  les  ('xpériences 
ont  été  instituées. 

Dans  une  première  série  d’expériences  (chiens  L,  LUI,  XLVdl,  XLIX, 
XLVIII  et  XXIX,  XXXIV  et  XXVI),  les  résultats  donnés  par  la  greffe 
ont  été  mciillcurs  que  ceux  donnés  par  la  suture  simple,  dans  tous  les  cas, 
sauf  dans  l’observation  du  chien  XLVII,  chez  lequel  est  survenue  uru'  com¬ 
plication  (la  suture  inférieure  d(î  la  greffe  morte  a  lâché),  tîne  deuxième 
séri(i,  destiné(!  à  servir  de.  contrôle,  comprend  les  chiens  LX,  LXIII, 
CXXIV,  CXII,  DIX,  GXXI,  CXXIIIet  LXVL  Le  chien  CXXIVse  com¬ 
porte  tout  à  fuit  irrégulièreiiKint  et  son  observation  ne  peut  être  retenue  ; 
le  cliicm  GXX I  donne  de  meilleurs  résultats  av(;c  la  suture  qu’avec  la 
groff'i^  ;  l’infériorité  de.  la  giadle  chez  le  chien  CXVl  peut  être  atti'ibuée  à  une 
l'épercussion  sur  h^s  muscles  des  troubles  trophicpies  développés  de  ce  côté, 
a  la  suite  d’autophagiic  Le  chien  GXII  donne  des  restaurations  muscu¬ 
laires  parfaites,  av(ic  légèia;  su|)ériorité  de  la  suture  simple.  Les  quatre' 
autres  (diiens,  LX,  LXIII,  LLX  (d.  LXXIII,  iirése.ntent  un  avantage;  net 
du  côté  de;  la  greffe  meerte. 

Au  total,  e;n  ne;  temmt  compte'  epie  eh;  l’euse'inble',  een  pe;ut  allirme'r  ejiic 
^e.s  nerls,  itiir  le  Irajel  de.‘i(]uels  on  a  inlerposé  une  greffe  marie,  se  sonl  rompor- 
iés  pour  le.  moins  aussi  bien  (pie  reu.i:  ipii  oui  (Hé  snlurés  j)ar  affronlemenl. 

Les  gre;ffe.'S  eh'  ne'rfs  ele  ve'au  e;t  e'clles  ele  nerfs  ele;  e'hien  eent  elomié  eles 
résidtats  se;nsible'me;nt  ])are;ils. 


LES  CENTRES  PILOMOTEURS 
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Andbk  THOMAS 


[l.i's  iinportiuiles  riicliori.'lKw do  M.  Anuhè Thomas  sur  lo  r6[loxo  piloiiiotour  ont  vi- 
\'oiiioiiL  iiU.ir-o  l’iiUoiiliuii  dos  iioiirologislos.  Loiir  oloiidiio  oxcodo  midlioiifoiisoniont  los 
|i()Ssil)ilil-os  do  piiblioatiori  do  lu  Revue.  NeitrulunUine.  Kilos  ont  d’ailbiiirs  616  rôsiiiriéos 
pui'  rauhoir  dans  los  coniplos  pondus  do  la  SociftLé  dn  Nouroloffio  (séanco  du  25  uovoiubre 
l!)20.  Revue  .\eur<ilo!iique.  ii"  II,  1920). 

Avoo  lo  ooucoups  du  fouds  Dojopine  do  la  Sociétù  de  Nourologio,  cas  rocliorcbes  viou- 
uoul  d’èlpo  publiéos  in  ej  'enso  |)ar  MM.  Masson  &  C»  en  un  volurtio  dont  tous  los 
luoudjpos  LlUdalpos  do  la  Socitito  do  Ntuipologio  ont  ou  la  pphuour  oL  qui  sora  proebai- 

l'oup  pépoudpo  à  un  désir  oxprimé  par  la  .Société  do  Neurologie,  la  Revue.  Neurologique 
peut  du  moins  uioltro  dès  aujoiird’iiui  à  la  disposition  dos  travaiilours  TiugéniouX 
scliéma  ou  couUurs  artistoiuont  exécuté  par  .M"'”  IJojerino  i)our  synthétiser  los  études 
anatomocliniques  do  M.  André  Thomas.  Celte  planche,  on  vulgarisant  dos  connais- 
sancos  encore  pou  ré[ianduossurlos  voies  synqiatluipjos,  taciiitora,  on  outro,  do  nouvnIloB 
recherches  pormottont  doconqilétor  Uw  éléments  cliniques  du  diagnostic  toiiographique 
dos  lésions  médullaires.  (N.  I).  L.  H.)  , 

La  plaiiclK;  est  moins  un  sc.liaina  dos  voies  pilomoLrices  qu’un 

tableau  foronpant  les  données  fournif^s  par  (piel(|ues-unes  des  observations 
les  plus  démonstratives. 

La  coloniK!  synqiaUiique  de  la  imndle  est  représentée  par  un  double 
pointillé  noir  sur  toute  la  hauteur  de  la  région  dorsale  et  sur  les  deux 
[iremiers  segments  londiaires. 

La  chaîne  sympathique  est  figurée  en  blanc  de  chaque  côté,  en  dehors 
de  la  sérii^  des  ganglions  rachidiens  ou  spinau.x,  ainsi  que  ses  rameaux 
communicants. 

La  silhouette  de  droite  est  colorée  en  jaune  dans  toute  la  zone  exclu¬ 
sivement  innervée  par  le  segnumt  thoracique  de  la  colonne  sym|»athique, 
<■11  jaune  avec  des  raies  bleues  dans  la  zone  d’innervation  commune  aU 
si'gment  thoraeiiiue  et  au  siîgrnent  lombaire. 

Kn  vue  de  déterminer  soit  lu  zone  d’innervation  d’un  segment  spinal 
de  la  colonne  synqiathifpie  ou  de  la  racine  antérieure  correspondante  (qui 
conduit  les  fibrcis  pilornotrices  [iréganglionnaires),  soit  h;  nombre  deS 
ganglions  vertébrau.v  de;  la  chaîne  (|ui  re(,:,oivent  les  arborisations  terminales 
<le  ces  libres,  d<'s  observations  ont  été  utilisées,  dans  lesquelles  la  distri' 
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ÉTUDES  SUR  LES  SYNDROMES 
EXTRA-PYRAMI DAUX 

SPASME  DE  TORSION  PROGRESSIF  INFANTILE 

(Syndrome  du  corps  strié) 
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dans  dns  atULiidns  convulsives  (1)  ».  Vers  le  même  tcuiips  elle  eut  des  Iroiihli'x  de  la  parole 
el  de  la  déiilnlilion  ;  «  elle  foiiiTait  les  doif;ts  dans  la  bouche  i)Our  faire  [lasser  la  noui- 
liUire  ».  i.rs  troubles  de  dét'li‘l'l’i<>n  ont  lini  par  disparaîtia^,  ceux  de  la  |)arole  ont 
aufi;menlé  pou  à  ])eu  ;  à  aucun  momeiiL  il  n’y  a  eu  niulisnie  ou  aphonie. 

Jamais  do  parésies  évidentes  des  extrémités,  jamais  de  perte  d(i  la  vue  ou  de 
l’ouïe,  jamais  de  troubles  si)hinclériens  ;  jamais  d’incontinence  émotionnelle,  ni 
vomissements,  douleurs  do  tête,  soi)or,  inconscience!,  etc. 

I.o  17  avril  19'.l(l,  notre  malade  est  admise  au  Higsbospital,  service  11.  Voici  un  extrait 
du  journal:  «F’arolc  embarrassée,  démarche  trépidante,  lié.sitante.  D’abord  elle  n’a  jias 
voulu  se  tenir  debout  ;  [ilus  tard  elle  marchait,  au  bras  d’une  garde-malade,  avec  do 
petits  mouvements  raides  et  automatiques;  une  lois  elle  se  traînait  “  à  quatre  pattes  » 
le  long  dos  meubles.  De  tonq)s  en  temps  des  secousses  choréiformes  des  extrémités  et 
une  certaine  rigidité  dans  leurs  mouvements.  Kilo  paraît  à  la  fois  effarouchée  et  abrutie, 
elle  se  barbouille  on  mangeant.  Des  troubles  de  déglutition  ne  sont  pas  nuintionnés.  Klle 
gémissait  souvent,  elle  maigrissait  un  [!eu.  IJaphlulmoscnjtie  a  montré  des  états  normaux; 
otite  moyenne  à  droite.  I.e  liquide  céphalo-rachidien  est  limpide  ;  tension  un  peu  aug¬ 
mentée  ;  nombre  de  cellules  4,  globuline  (I,  albumine  10  ;  réaction  de  Hordel-Wasscrmann 
négative. 

Le  2  juillet  1920,  la  malade  est  admise  dans  mon  service.  Son  as[icct  est  un  i)cu  exoti¬ 
que  ;che,veuxlrisés  à  la  nègre.  Sa  taille  correspond  à  son  âge;  de  même  le  développement 
d(!sorganes  génitaux  externes  et  des  caractères  sexuels  secondaires.  Kllen’est  pasréglée 
I)endant  son  séjour  à  l’hô|)ital.  -Mince,  jiâle,  pas  de  pigmentations  cutanées  ;  sujette  à 
dos  sueurs  et  à  une  cyanose  périiihéri(iuo.  l’as  de  lésion  de  la  glande  tliyroïdienne.  Pas 
d’(edèni(!  ni  d’aseite.  Pas  do  pigmentation  annulaire  <le  la  cornée. 

Pendant  son  séjour  dans  mon  service,  le  tableau  clinique  est  avant  tout  caractérisé: 
1“  par  des  alliliides  bizarres  el  grolcsqucmerd  contorsionnées  du  corps  et  des  cxlrémilés, 
et  2"  jiar  la  qrande  aqUalion  motrice. 

Attitudes  anormales.  Pendant  son  séjour  à  l’Iiùpital,  la  malade  n’a  jamais,  môme  pen¬ 
dant  .son  sommeil,  reposé  dans  une  altitude  naturelle.  Les  fig.  1-4  montrent  quelques-unes 
do  ces  anomalies  de  maintien,  lesquelles  varièrent  d’abord  un  peu  et  finirent  i)ar  devenir 
de  plus  on  plusconstantes  et  stéréoty[ii(|ues.  Nos  notes  de  visite  biscaractérisenttantôt 
comme  dos  «  attitmhis  coïtales-cxcessives  »,  tantôt  comme  «  semblables  aux  ligur(!S 
représentées  dans  l’ouvrage  ilo  M.  Hichet  sur  «  la  grande  hystérie  ».  On  n’a  ijoiirtanl 
jamais  observé  d’arc  de  cercle  typicpie,  ni  d’attitudes  |)assionnelles.  Ses  attitudes  nor¬ 
males,  d(!  même  (pie  son  agitation  motrice,  sont  (pichpiefois  augmentées  parles  impres¬ 
sions  psychiipies  (pi’ello  a  subies.  Au  premier  temps  elles  étaient  assez  faciles  à  corriger, 
mais  se  reproduisaient  pros(|ue  aussitôt. 

L'aqilalion  nvdriee,  coiislanle  pendant  la  journée  et  apaisée  pendant  le  sommeil, 
était  influencée  par  l’agitation  des  autres  malades  (phénomènes  d’imitation  peut-être), 
par  la  dictée  faite  au  journal,  et  d’autres  incidents.  Les  mouvements  étaient  arythmiques, 
de.  rapidité  moyenne,  (ou  rapides),  pidymorphes,  d’amplitude  trfis  variée.  C’étaient  des 
torsions,  des  secousses,  des  élancements,  des  danilinements,  souvent  extrêmement  gro- 
tesipies,  faisant  souvent  penser  à  une  chorée  excessive.  Les  mouvemeuls  n’étaient  jias 
synchrones  des  deux  côtés.  La  fig.  5  sert  à  illustrer  l’agitation  musculaire. 

lui  face  était  moins  alTectée  par  ces  mouvements;  au  cours  de  la  maladie,  il  y  eut  pour¬ 
tant  une  agitation  grimaçante  des  mu.setes  de  l)i  bouche,  parfois  un  cm'tain  raidissement 
de  la  bouche  dans  un  léger  «  rire  sardoniipie  »  ou  une  «  moue  boudeuse  ».  Plus  tard,  elle 
remuait  les  lèvres  comme  on  mangeant,  et  vers  la  tin  elle  faisait  entendre  des  iietils 
i-taipiements  des  lèvres,  assez  continus,  mais  pas  rythmés.  La  partie  supérieure  et  moyen¬ 
ne  de  la  face  resta  intacte  jusqu’à  la  fin. 

(Juanl  à  la  lanyue,\\\  malade  la  tirait  d’abord  librement  hors  de  la  bouche;  plus 
tard,  cela  ne  lui  fut  plus  po.ssible  ;  on  y  observait  de  temps  en  temps  de  [lotites  secousses 
iia-égulières. 


(I)  Sa  gaucherie  miimeutauée,  par  exemple  poiii'  les  ouvrages  à  l’aiguille,  se  serait 
également  manifestée  «  ipiand  elle  avait  des  ennuis  ». 
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La  lacuU6  do  la  parole  ôtait  très  variée,  assez  explosive,  pauvre  do  mots,  mais  pas 
exacleiiient  dysartlirique  ;  à  do  corlains  jours  illo  ne  disait  tpio  »  oui  »  ot  «  non  »  ; 
d’autros  jours  ello  prononçait  do  courtos  plirasos.  Elle  montrait  une  tendance  à  l’imi- 
tration,  quelquefois  une  légère  écliolalio.  Parfois  elle  produisait  des  grondomonls  cl  dos 
hruits  (réternuornont. 

La  dérjlutilion  restait  normale. 

Pas  du  mouvenionts  involontaires  dos  yeux,  pas  do  nyslagmus  ni  parésies  oculaires  ; 
les  rélle.xos  pupillaires  cl  l’ophtalmoscopio  étaient  normaux. 

Dans  les  muscles  du  cou  des  secousses  fréquentes  et  irrégulières,  do  sorte  que  la  tête 
se  tournait  à  droite  et  à  gauclio,  on  avant  et  on  arrière,  comme  la  tête  d’un  petit  oiseau 
curieux.  Contorsions  pelviennes  fréquentes  ot  assez  rapides,  do  plus  dos  balancements 
sur  les  fosses  ;  des  jets  en  avant  et  on  arrière  do  tout  le  corps,  etc. 

En  essaijanl  de  marcher  elle  se  renversait  fortement  en  arrière,  comme  font  leslordo- 
tiquos  ;  elle  s’appuyait  lourdement  sur  sa  garde-malade,  marchait  d’un  pas  raide,  tenant 
les  jambes  écartées  ot  posant  les  pieds  avec  des  secousses  irrégulières  ot  choréiforrnos, 
liarfois  rappelant  dos  [las  do  danse.  Une  lois  ello  se  laissa  f)ortcr  par  deux  personnes 
tout  on  exécutant  on  l’air  dos  pas  (mouvements  do  marche)  irréguliers. 

L’agitation  motrice  n’avait  jamais  le  caractère  d’alhétose.  Do  temps  en  temps  un  pou 
do  tremblement  intentionnel  ;  du  reste  aucun  Ircmblemenl. 

Tonus  musculaire.  Comme  je  l’ai  déjà  dit,  ses  attitudes  contorsionnées  se  laissaient 
d’abord  facilement  corriger.  Plus  tard  aussi  nous  avons  remarqué  que  si  on  laissait  ses 
membres  on  repos,  mémo  dans  les  attitudes  les  plus  contorsionnées,  la  grande  majorité 
des  muscles  no  présentaient  [las  d' hypertonie,  au  contraire,  le  plus  grand  nombre  étalent 
meme /iypoloniçues.  Les  seules  exceptions  (surtout  dans  la  dernière  étape  delà  ma¬ 
ladie),  étaient  le  pectoral  droit,  le  tricojjs  ot  on  partie  le  biceps,  les  pronatours,  les  flé¬ 
chisseurs  do  ta  main.  Dans  tous  nos  essais  de  corriger  ses  «contractions»,  ce  qui  nous 
frappait  le  plus,  c’était  la  variation  continuelle  de  la  résistance  qu’offrait  chaque 
muscle.  Ce  trait  achevait  la  ressemblance  du  tableau  clinique  avec  un  spasmus  mobilis. 

Force  musculaire.  Dans  aucun  moment,  il  n’y  eut  do  parésies  proprement  dites  ; 
jusque  peu  avant  la  mort  la  malade  exécutait  des  mouvements  intentionnels  des 
extrémités  avec  une  force  ot  une  vitesse  surprenantes,  gênée  pourtant  par  dos 
secousses  choréiforrnos. 

11  n’y  avait  pas  do  mouvements  associés  dans  les  extrémités  contra-latéralos,  pas  de 
persistance  myoclonique  d’actions  mu.sciilaires  intentionnelles. 

L’état  trophique  dos  muscles  était  bon  ;  pas  d’atrophies.  L’irritabilité  mécanique  et 
directe  des  muscles  n’était  pas  augmentée.  Tas  do  fibrillation.  Dans  le  dernier  stade 
quelques  secousses  myocloniipies  des  fléchisseurs  de  la  cniss’.. 

lUfle.r.es  tendineux.  L’oxaimm  était  assez  dilTlcile.  Les  réflexes  rotuliens  étaient  on 
général  augmentés,  sans  clonus.  Lo.s  réflexes  plantaires  toujours  du  type  en  flexion.  Les 
réflexes  abdominaux  manquaient  le  |)lus  souvent  (l’abdomen  était  dur  comme  du  bois). 
Dans  les  semaines  précédant  la  mort,  souvent  \m  réllexo  de  nouveau-né. 

La  sensibililé,  en  tout  cas  pour  les  pi(i(lros  d’aiguille,  était  partout  intacte,  do  même 
la  fonction  des  sphincters,  si  ce  n’est  dans  le  dernier  stade,  mi  la  malade  était  laiblo  au 
dernier  degré.  L’état  psychique  resta ap[)aremmont  sain  jusqu’àlafin;  la  malade  availon 
général  le  regard  éveillé  et  attentif,  un  pou  espiègle  ;  elle  paraissait  suivre  allontivomont 
et  vite  conq)rendro  ce  qui  se  faisait  autour  d’elle  ;  clic  obéissait  correctement  à  un  ordre 
donné  et  réi)onduit  raisonnablement.  Draduollement,  dans  les  jours  qui  précédèrent 
la  mort,  elle  devint  pourtant  plus  accablée  ;  ello  gémissait  ot  se  plaignait,  ello  perdait 
l’intérêt  pour  son  entourage.  Jamais  d’incontinence  émotionnelle.  .Sommeil  souvent 
troublé,  malgré  l’emploi  do  narcotiques. 

Oryanes  internes  Au-dessus  du  cœur,  au  point  pulmonaire,  un  souffle  systolique, 
la  matité  précordiale  normale,  l’action  du  creur  normal,  le  pouls  varié  (80-150).  La 
stélho.scopic  pulmonaire  normale  jusqu’à  la  pnoutnonio  finale.  La  fréquence  ot  le  rythme 
de  la  respiration  étaient  normaux,  notamment  il  n’y  avait  i)as  de  s|)asmes  accusés 
ilans  les  muscles  resf)iratoires.  La  rnidilé  du  foie  étonnamment  laiblo.  L’urine  acide,  sans 
•albumine,  ni  sang,  ni  [lus  ;  forte  réaction  de  sucre  aux  lirpjides  do  L’olding  et  d’Alinéis  ; 
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réaction  do  l’urobilino  moyenne,  réaction  do  Gmelin  négative  sanguine.  La  formule 
oijlologique  du  sang  normale,  de  même  le  taux  du  sucre  (0,090). 

Le  tableau  clinique  était  celui  d’une  progression,  de  rapidité  moyenne  :  contorsion.5 
do  plus  en  plus  accusées,  agitation  motrice  continuelle  , grand  amaigrissement,  bien  que 
la  malade  mangeât  de  bon  appétit  |)endant  longtemps.  Déjà,  au  début  do  son  séjour  à 
l’bôpiial,  il  y  a  eu  recrudescence  do  son  otite,  accompagnée  d’élévations  irrégulières  de 
la  température.  Puis  survint  un  abcès  profond  dans  la  région  lombaire,  ensuite  une 
pneumonie,  et  enfin  la  morl,  le  1“'  août  1920 

Nous  trouvons  donc  chez  cette  fillelle  de  12  ans,  dans  la  famille  de  qui 
des  alTections  similaires  ne  se  présentent  pas,  et  qui  n’olïre  aucun  symp¬ 
tôme  de  syphilis  congénitale,  une  affection  nerveuse  à  progression  lente 
caractérisée  par  des  moiivernenls  choréijormes  el  des  coniorsions  involon¬ 
taires  de  prescfuc  tous  les  muscles  du  corps,  par  des  alliludes  anormales, 
par  des  troubles  de  la  parole,  mais  sans  rigidité  musculaire  générale,  sans 
parésies,  sans  réflexes  exagérés,  sans  réflexe  de  Babinski,  sans  troubles 
sphinctériens,  sans  troubles  de  la  sensibilité,  sans  symptômes  oculaires, 
notamment  sans  lésion  du  nerf  optique  et  sans  nystagmus,  sans  troubles 
psychiques  ni  symptômes  cérébraux  généraux.' 

A  la  polyclinique  neurologique  du  Rigshospital  on  avait,  je  l’ai  déjà  dit, 
^ait  le  diagnostic  d’hystérie.  Et  en  effet,  les  symptômes,  l’anamnèse, 
l’absence  de  tous  les  symptômes  communs  d’une  affection  nerveuse  orga¬ 
nique,  spécialement  de  tous  les  «  symptômes  pyramidaux  »,  cet  ensemble 
•■enfermait  des  éléments  qui  pourraient  bien  faire  penser  à  une  hystérie, 
St  il  était  très  naturel  de  choisir  parmi  les  diagnostics  possibles  celui 
d’hystérie. 

13’après  ce  que  nous  apprend  la  casuistique,  hon  nombre  des  affections 
dont  il  s’agit  ici  ont  en  effet  été  regardées,  plus  ou  moins  longtemps, 
comme  des  cas  d’hystérie.  D’autre  part,  nous  avons  été  frappés,  dès  le 
premier  jour,  par  la  massivité  du  tableau  clinique,  par  son  caractère  slé- 
''éolijpique  (malgré  les  variations  que  présentait  chaque  symptôme  et  l’effet 
••Pparent  des  influences e.xtéricures)  ;  en  outre, parle  fait  que  les  anomalies 
d’attitude,  si  baroques  et  souvent  si  incommodes,  persistaient  pendant  le 
sommeil,  etc.  La  durée  pendant  plus  de  2  ans  de  cet  état,  sa  progression 
••ette  nous  a  aussi  paru  étrangère  à  l’hystérie  infantile.  Celle-ci  est  en 
général  plutôt  monosymptomatique,  elle  a  un  début  inopiné  et  un 
développement  irrégulier,  et  selon  notre  expérience  elle  se  guérit  assez 
promptement  grâce  au  traitement  clinique,  et  surtout  grâce  à  l’isolement, 
•lui  dans  notre  cas  s’est  montré  ineflicace. 

La  conjoncture  qui  s’était  tout  d’abord  présentée  à  nous,  celle  d’avoir 
affaire  avec  un  cas  «  d’encéphalopathie  extrapyramidale  »,  un  «  syndrome 
du  corps  strié  »  se  trouva  donc  de  plus  en  plus  affermie. 

Le  tableau  clinique  ne  cadrait  pas  avec  une  «  athétose  double  »,  et  assez 
•••al  avec  le  syiidrome  de  Wilson.  D’un  point  de  vue  purement  syrnplo- 
^aligue  le  syndrome  m’a  paru  mieux  correspondre  aux  états  décrits  par 
Ziehen  sous  le  nom  de  «  névrose  des  torsions  toniques  »,  par  Oppenheim 
sous  le  nom  de  «  dysbasia  lordotica  progressiva  v.  dystonia  musculorum 
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defonnans  >',  par  J'ialau  et  Sterling  (1)  sous  lo  nom  de  «  si)astne  de  torsion 
progressif,  infantile 

Des  cas  analogues  ont  également  été  publiés  par  Bregtnann,  Bernstein, 
]'’orsLcr,  BoidioelTer,  Abraliamson,  Mann,  Bamsay,  llunt,  Coriat,  Dercurn, 
Mondcl,  (^c.  de  (Torsionsdystonie). 

Oppenheirn  <léjà  a  formulé  des  doutes  sur  la  question  s’il  s’agissait  ici 
d’une  «  névrose  )-.  bit  en  B)18,  'riiomajla  (2)  a  pu  décrire  un  cas  de  «spasme 
d(!  torsion  »,  où  l’autopsie  a  démontré  un(!  alîection  bilatérale,  «  nécrose 
totale  »  du  ])utamen  et  une  cirrhose  liéj)atique,  altérations  offrant  essen¬ 
tiellement  le  même  tableau  anatomo-pathologique  que  le  syndrome  de 
Wilson. 

J’ai  donc  fait  pour  ma  petite  malade  le  diagnostic  de  «  sjjasrm:  de 
torsion  progressif,  infantile»  (syndrome  du  corps  strié)  csiiérant  consta¬ 
ter  des  allérations  anutomo-pathologi(|ues  semblables  à  celles  qu’avait 
trouvées  Thornalla. 


.  Psudi.  Orii/.,  1911 


|i.  .'ill  {Bihliogrnpliiii  récenle).  Consiilliw' inissi  Schneider, 


I.  Ncur..  1920,  |i.  X\V.  Ile/l  li.,  p.  7 
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avec  dos  crevasses,  etc.  ;  de  plus,  ils  sont  «  pâles  »,  la  substance  chromatopliile  ôtant 
éparpillée  en  menus  points  sur  toute  la  surface  du  noyau,  ou  rassemblée  en  un  ou  deux 


Fig.  10  b 


grumeaux  ;  d’autres  fois  le  noyau  se  présente  comme  un  anneau  sans  grurnelloment 
distinct  de  la  substance  cliroinato[)bile  (fig.  9). 

La  lésion  de  la  névroglic  —  do  môme  que  les  autres  altérations  bisto-patbologiques  — 
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s’accuse  le  plus  dans  le  noijaii  candi  (caput)  et  dans  le  pulnmcn.  Ici  le,  lissu  nerveux  est 
prosijuc  déLruil  :  il  lU!  reslo  qu’un  luilU  nombre  de  cellules  ganglionnaires  fort  alldréés, 


apparlenanl,  au  grand  l,ype  (fig.  10  a  el,  h).  I,a  rohiriiUnn  des  nenrafilirillcs  (inélliode 
de  Waller)  montre  aussi  une  démlgi’iration  maximale,  (|uel(|m:s  neurofibrilUîs  isoU'.e- 
étant  eonservéï^s  par-ci,  par-là  (quant  aux  fibrilles  des  fibres  myi'iliniques,  (dlessont  pour 
la  plupart  conservées)  ;  cuitqiarer  les  fig.  11  a  et  6.  Le  reste  du  tissu  consiste  en  cellules 
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névrogliqiics  poUlos  ol  grandiis  ot  ou  cellules  à  f/ruins  lipoïdes  (tig.  12).  Aucune  néofor¬ 
mation  de  filirillos  névrogli(iu(is.  /.e  nombre  des  vaisseaux  augmenté  par  places  (mé- 


Fi«.  12 


Fig.  13 

••■•Ode  Achnearro  fig.  1.3).  Il  uTjapas  de  joijers  de  nécrose,  ni  jormalions  de  kysles)  mais 
^'■tour  de  (piolques  grands  vaisseaux  dans  le  pulamen  les  gaines  périvasculaires  sont 
dilatées. 
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Dans  le  lhalamus  ot  l'hypothalamus,  il  y  a  une  destruction  considérable  do  cellules 
ganglionnaires,  des  cellules  névrogliques  en  grand  nombre,  quelques  grandes  cellules 
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les  cellules  tout  ù  fait  normales,  à  travers  toutes  les  formes  transitoires,  jusqu’aux  cellules 
caractéristiques  d'Alzheimer.  Dans  la  muelle  allongée  des  altérations  éparses  et  peu 


Fig.  15  b 


nombreuses  de,  la  nltvroi'Wo.  ho  noyau  denlelé  du  cervelel  monivo  une  destruction  consi- 
•Ji^rablo  dos  cellules  nerveuses,  avec  déformation  et  effacement  de  celles  (pii  restent  ; 
elles  sont  gonflées  à  chromalolyse  périphériciue  ou  centrale  (fig.  14  a  et  b).  Les  ncuru- 
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fibrilles  aussi  inonlrt'nt  une  Iniulance  au  (J6|)(^riss(UU(!uL,  itiuins  pourtant  (pi*!  dans  le 
noyau caud('i(tifî.  15  a  oL  b).  Lutissu  névnxjlique  a  parfois  do  fîrands  noyaux,  parfois  des 
f^roupos  de  petits  noyaux  dans  un  plasma  commun  (fig.  9).  Ecorce  du  cerveau  \  Surtout 
dans  la  région  trontalo  et  insulaire  on  voit  dos  altérations  typiques  do  lu  néuroylie  et 
une  dénénération  des  cellules  ganglionnaires  :  rétrécissement,  dis[irüportion  ontr(!  le 
noyau  et  le  protoplasme,  Uapiel  est  souvent  réduit  à  un  petit  ai)pondice  au  noyau  ; 
celui-ci  est  souvent  dilîasénnmt  colorié.  U’autros  cellules  ganglionnaires  présentent 
d(!S  contours  très  indistincts,  d’autres  encore  une  coloration  très  [)âle,  en  beauco\ip 
d’endroits  (comme  aussi  dans  le  naoyau  caudé  et  dans  le  putamen)  à  un  loi  degré  qu’il 
est  impossible  de  décider  si  l’on  a  devantsoi  dcscollulesganglionnairosounévroglique.s. 

Les  différentes  coupes  faites  sur  le  cerveau  ont  été  coloré(is  on  vue  des  fibres  névro- 
gli(pie,s,  mais  on  n'a  constaté  aucune  augmim  ta  tion  dus  fibres.  Nulle  part  dans  les  parties 
examinées  du  cerveau  on  n’a  trouvé  des  symptômes  d’inflammation  ou  d’altération 
dos  vaisseaux. 

Le  cas  que  je  viens  de  décrire  sera  donc  le  deuxième  qui  sert  à  démon¬ 
trer  (jue  la /icnrose  de /orsion  est  (ou  peut  être)  une  affection  organique, 
un  siindrurne  du  corps  slrié,  et  c|u’elle  a  un  rapport  étroit  avec  le  syndrome 
de  Wilson  [lar  la  lésion  caractéristique  du  foie.  (D’autre  part,  la  pigmen¬ 
tation  cornéenne  n’existait  jias  dans  mon  cas.) 

C’est  pourtant  un  point  d’un  intérêt  tout  aussi  grand,  que  dans  notre 
cas  nous  trouvons  non  seulement  la  lésion  sûrement  très  avancée  du  corps 
slrié,  mais  aussi  des  alléralions  diffuses  du  cerveau,  lesquelles  au  point 
de  vue  liisLo-pathologique  sont  analogues  à  celles  du  corps  strié  :  la  des¬ 
truction  du  tissu  nerveux  proprement  dit,  des  cellules  ganglionnaires  et 
des  neurofibrilles,  l’alTection  caractéristique  de  la  névroglie  qui  distinguo 
le  noyau  caudé  (caput)  et  le  putamen,  cette  destruction,  nous  la  retrou¬ 
vons  avec  le  même  caractère,  bi(m  (pie  moins  intense  dans  le  thalamus, 
riiypolhalarnus,  le  ponl,  dans  le  cervelet  (noyau  dentelé)  et  enfin  dans 
Vécorce  du  cerveau.  Par  son  étendue  déjà,  le  tableau  liisto-pathologiqiio 
dépasse  donc  les  cadres  de  la  «  dégéiiération  lenticulaire  »  dans  le  sens 
propre  du  terme  ;  il  correspond  au.x  altérations  diffuses  du  cerveau  que 
comporte  la  ((pseudo-sclérose  »,  et  cette  ressemblance  est  encore  accentuée 
au  jioint  de  vue  hislo-palholoyique  par  les  altérations  accusées  et  singu¬ 
lières  de  la  névroylie.  Remarquons  en  outre  (jiio  nous  n’avons  pas  dans  le 
coiqis  strié  des  nécroses  plus  massives  et  des  formations  de  kystes  (1). 

Dans  un  cas  dont  l’aspect  clini([ue  et  l’état  anatorno-pathologiijuc,  à  la 
sinqile  vue  macroscopique,  correspondaient  au  syndrome  de  Wilson, 
Stocker  a  constaté,  sous  le  microscope,  des  altérations  liisto-[)atliologiques 
dilïuses,  (pii  ciùncidaient,  spécialeitKmt  ((liant  au  tissu  névrogli((ue,  avec 
ce  ((ue  Alzheimer,  Weslphal  et  d’autres  ont  constaté  dans  des  cas  de 
((  pseudo-sclérose  ».  Et  enfin  Spiclmeyer  (2),  à  l’aide  de  nombreuses  obser¬ 
vations,  a  démontré  récemment  (pie  les  deux  syndromes  cliniques  que  nous 
désignons  comme  syndrome  de  Wilson  et  ((  pseudo-sclérose  »,  ne  corres- 

(1)  giianL  nu  l.iibleuii  liist(i-|»jthul(.gi,|i,e  (juo  iin'wuil.iiiL  Iimuis  (le  Struiriiilliq  les  (bMails 

je’ne'tiamve  rieimb’' pn'aiis  sur  IbHiiUhi’uss'u  u('(vr(igii(|uli. 

(2)  Die  hisiijpalhologisrhc  /.usamrncngehorigkcild .  Wilson'schrn  Eranklieil  u.  der 
Pseiidosklerose.  /.eilschr.  /'.  ges.  iSenr.  cl  Psijcii.,  1920,  B.  57,  p.  912. 


SY.MmOMnS  liXTHA-PYHAMlDA  UX 


S)67 


pondent  pas  à  doux  processus  hislo-palhologiqiies  distincts  l’un  de  l’autre. 
Il  faut  remarcjLK'r  surtout  que  les  altérations  pathologicpies  du  cerveau 
sont  diffuses  (comme  aussi  dans  notre  cas)  ;  elles  affectent  par  cxem[)le  le 
thalamus,  le  pont,  le  cervelet  et  l’écorce.  11  ii’tst  donc  ])as  admissible, 
dans  ces  cas- ci,  conclut  !\I.  Spielnieijer,  de  parler  de  maladie  frappant 
sijsleme.  L’anatornic  pathologique  semble  donc  plutôt  apj)uyer  l’opinion 
des  cliniciens  cpii  regardent  le  «  syndrome  de  Wilson  »,  la  pseudo-sclérose 
6t  le  «  spasme  de  torsion  »  comme  des  varialians  de  l’expression  clinique 
(o.  Slrumpell,  Slocker,  Thoinalla,  Economo,  etc.)  d’un  processus  patholo¬ 
gique  qui  est  essentiellement  le  môme. 

Est-ce  la  lésion  du  corps  strié  qui  détermine  l’apparition  des  symptômes 
principaux  ?  Quant  aux  maladies  dont  nous  nous  occupons  ici,  ce  pro¬ 
blème  ne  peut  pas  être  résolu  avec  une  sûreté  complète,  malgré  les  belles 
études  de  MM.  VEiVsun,  llarnsaij  llunl,  C.  et  O.  Vogl  et  d’autres  patholo¬ 
gistes,  sur  la  pathologie  du  système  strié.  Que  l’état  du  corps  strié  influe 
sur  le  tonus  musculaire,  sur  la  naissance  de  mouvements  musculaires  invo¬ 
lontaires,  c’est  tout  à  fait  vraisemblable  (1).  .Mais,  le  corps  strié  est  inséré 
dans  un  système  plus  étendu,  le  système  cérébello-rubro-thalamo-frontal, 
réglant  les  mécanismes  moteur  sous-corticaux,  le  tonus  musculaire,  etc. 
Et  il  faudrait  encore  chercher  avec  soin  les  altérations  éventuelles  des 
^ulres  parties  de  ce  système  étendu  de  centres  et  de  voies  nerveuses,  et 
lenir  comple  si  elles  existent  ;  autrement,  les  conclusions  auxquelles 
on  arriverait  (piant  à  la  patho-physiologie  du  coijis  strié  risqueraient 
d’être  témérainis  ou  erroné('s  :  quehpjcs  beaux  cas  du  syndrome  de  Wilson, 
Oaais  cornplicjués  d’une  lésion  ])rononcée  du  noyau  denlelé  du  cervelei, 
ot  encore  notre  cas,  (pii  présente  une  localisation  semblable  du  processus 
pathologique  (sans  compter  les  lésions  du  pont,  etc.)  ;  ces  cas,  dis-je, 
invitent  le  pathologiste  à  être  réservé  dans  scs  interjirétations.  Il  en  est 
de  même  pour  les  cas  de  lésions  du  llialamus  publiés  récemment  en 
Danemark,  où  l’on  a  constaté  une  «  rigidité  musculaire  générale  et  une 
Paralysie  agitante  »,  mais  aucune  lésion  du  corps  strié  (2). 

On  ])ourrait  donc  supposer  ([ue  les  divers  lableaux  cliitiques  reflètent 
^^Aiicmunlunc  différence  dans  la  réparlilion  de  la  combinaison  d’une  même 
cérébropathie  ;  ils  dépendent  peut-être  aussi  de  sa  rapidilé  et  des  slades 
plus  ou  moins  avancés  de  son  évolution,  et  enfin  des  «  réactions  »dcs 
systèmes  intégrants  intacts  du  cerveau.  11  faut  encore  comjiter  avec  la  pos¬ 
sibilité  que  les  altérations  cor/iVa/es  souvent  constatées  influent  sur  le  ta¬ 
bleau  clinique,  surtout  sur  i’anomalie  des  mouvements  musculaires  (1). 

Il  se  peut  encore  que  Vûge  du  cerveau  atteint  a  une  certaine  importance, 
'^urturie  le  suj)f)üseut  v.  Slrumi)ell,  Spielmeyer  et  d’autres.  On  sait  bien. 


.,  (•)  Sur  CO  siijciL  voir,  oiiLrc  los  li’iivaiix  cités  rexc«ll(Uit«  revue  criLpnu^  do 

f*.  J.  Liihumittc:  I.os  syudromcs  aiuiLoino-cliiiiquos  du  cor[)s  strié.  Aiin.de  Méd. 
yin,  p,  iKi. 

(2)  Coiupunu-  les  consLnlntiuus  [idtos  pur  Maiuu  oL  Liif.iimittk  pour  lu  i',lioré((  c.liro- 
‘dfpm  d’IIuiiLiiisLou  ;  lliu!  l'orto  (loqéiiéroscoiico  tant  do  récorco  ipio  dos  grands  noyaux 
S‘'is  basilaires,  surtout  du  corps  strié,  {lieu.  ncur.  1U-.21,  t.  II,  p.  4U.) 
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par  exemple  dans  les  hémiplégies  cérébrales,  que  des  mouvements  mus¬ 
culaires  anormaux  (choréitormes,  athétoïdes,  etc.)  appartiennent  surtout 
aux  céréhropathies  infanliles.  Donc  ce  n’est  pas  le  hasard  qui  semble 
borner  à  Venjance  «  le  spasme  de  torsion  »,  avec  son  agitation  motrice 
polymorphe.  Des  arrêts  ontogénéti<[ues  dans  la  croissance  de  l’écorce  ont 
peut-être  une  certaine  influence  sur  ce  point  [liielschowsky,  G.  el  O.  Vogl)- 
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SYNDROME  DES  FIBRES  LONGUES 
DU  FAISCEAU  LATÉRAL  MOTEUR 
DÉGÉNÉRATION  SUBAIGUË 

Alfred  GORDON 

(de  Philadelphie) 

C’est  en  1884  que  pour  la  première  lois  Lichtheim  et  Leichtenstern 
aiipclèrent  l’attention  sur  les  altérations  pathologiques  de  la  moelle  épi¬ 
nière  dans  un  cas  d’anémie  grave.  Depuis  ce  temps-là,  des  cas  ont  été 
rapportés  avec  des  altérations  identiques  de  la  moelle,  mais  sans  anémie. 
De  nombreuses  investigation  sont  démontré  qu’il  y  a  des  cas  avec  des 
Variations  considérables  dans  les  tableaux  cliniques  alors  que  les  lé¬ 
sions  pathologiques  sont  similaires.  De  tous  les  travaux  ainsi  accumulés, 
la  conception  d’une  dégénération  combinée  suhaiguë  fut  créée.  Risien, 
Dussell,  Batten  et  Collier  en  1900,  Brown,  Langdon  et  Wolfstein  en  1901, 
Buw  et  Mc.  Carthy  en  1903,  Crouzon  en  1904,  Potto  en  1905,  Irinker  en 
1908  et  bien  d’autres  ont  contribué  au  problème  en  question  et  rapprrté 
<i(!s  ol)servations  qui  toutes  présentent  à  peu  près  le  même  tableau  ana- 
lomo-clinique,  mais  avec  ([uelques  variations. 

Brièvement  l’anatomie  pathologi((ue  y  consiste  essentiellement  en  une 
«b'géiiércscence  intéressant  exclusivement  la  substance  blanche  de  la 
moelle  et  (|uel(|uefois  du  rnésocépbale.  A  l’encontre  des  autres  formes  de 
sclérose  postéro-latérale,  ici  la  moelle  n’a  pas  l’apparence  contractée  carac- 
téristi([ue  des  scléroses  classiques.  La  lésion  occupe  la  région  mi-dorsale 
et  a])|)araît  dès  le  commencement  au  centre  des  cordons  postérieurs,  ensuite 
dans  les  cordons  pyramidaux  croisés  et  finalement  dans  les  cordons 
mitérb'urs.  La  lésion  s’avance  pas  à  pas  dans  le  sens  centrifuge  vers  la 
périphérie  de  la  moelle  et  'plus  tard  envahit  toute  la  substance  blanche. 
La  dégénération  a  tendance  à  s’étendre  en  haut  et  en  bas.  Générale¬ 
ment  la  lésion  pénètre  jusqu’à  la  partie  la  plus  inférieure  de  la  moelle  et 
dans  les  cas  exceptionnels  jusqu’au  centre  de  la  protubérance. 

Les  caractères  généraux  qui  distinguent  cette  affection  des  maladies 
classiques  de  la  moelle  consistent  non  seulement  en  l’absence  d’un  état 
contracté  indiqué  plus  haut,  mais  aussi  en  la  formation  des  petits  foyers 
isolés  et  de  leur  coalescence  plus  tard.  Lorsque  l’affection  est  très  avancée, 
des  altérations  secondaires  apparaissent  dans  les  cellules  ayant  des 
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coiiiioxions  avec  les  cordons  envahis,  c’est-à-dire  la  colonne  fie  cellules 
de  Clarke  par  les  cordons  cérébello-spinaux  et  l(!s  cellules  de  Betz  par 
les  cordons  pyramidaux. 

Ouant  à  la  relation  d(^  l’anétiueavcc  larnaladieen  question,  il  y  a  des  cas 
dans  lesquels  ces  deux  affections  existaient  ensemble,  des  cas  sans  anémie, 
enfin  des  cas  dans  lesquels  l’anémie  a  commencé  à  se  développei-  vers  la 
fin  de  la  maladie.  Ouoifpm  Nonne  en  1908  estimât  la  lésion  vasculaire 
due  à  l’anémif!  et  tout  le  processus  pathologique  réduit  à  une  myélite 
en  foyer,  cependant  une  analyse  détaillée  démontre  l’absence  d’un 
état  inflammatoire  des  cellules  et  la  présence  d’altérations  insigni¬ 
fiantes  dans  les  parois  vasculaires  pendant  la  période  initiale  dfs  l’iif- 
fcction.  C(f  n’est  (pi(^  flans  la  phase  avancée  f[ue  cfcs  élérrifints  patholo¬ 
giques  devifument  très  ttianifesttis.  Il  est  bon  fhf  se  raffpeler  fju’il  n’y  a  pas 
de  l’fdation  intime  entre  la  distribution  vasculaire  fie  la  rnoellf!  et  les  fffyers 
de  (légf'uérescence.  La  lésion  est  essentiellement  une  dégénération  parcn- 
chyrnatfîusff  fies  fibres  longues.  ' 

L’opinion  des  observateurs  cotnpétents  est  que  l’anémie  et  la  dégéné- 
rcscencff  fltf  la  moelle  sont  sous  la  fléperulance  fl’un  agent  toxique  et  fju’il 
n’existe  pas  de  rfdation  directe  de  cause  à  effet  entre  elles,  bien  que 
le  ti'ffuble  de  la  nutrition  existant  dans  l’anémie  puisse  être  un  fies  agents 
(jui  soit  capable  fie  précipiter  une  dégénération  de  la  moelle. 

La  différencff  anatomique  entre  la  dégénération  subaiguë  et  les  affections 
classif[n(fs  est  aussi  évidfmte  flans  hî  tableau  clinique  de  la  maladie  en 
questiffii.  Dfms  la  majorité  des  cas,  il  y  a  des  manifestations  de  dégéné¬ 
ration  des  cortlffns  postérieurs  et  latéraux.  Les  symptômes  prédominants 
varient  considérablement.  Quelques  symptômes  prédominent  dans  un 
cas  fft  pas  dans  d’autres.  Dans  quelques  cas,  l’ataxie  peut  être  accompagnée 
fie  la  rigidité  fies  membres,  dans  d’autres  par  l’hypotonie.  Dans  une  autre 
f;atégorie  de  faits  la  maladie  commence  par  l’ataxie  et  la  rigidité,  mais 
jflus  tard  la  rigidité  flisparaît  et  est  remplacée  par  la  flaccidité  avec  ou 
sans  abolition  des  réfh'xes.  Le  début  de  raff(H;tion  est  généralement  très 
lent,  et  ce  n’est  que  très  rarfunen  t  f[u’il  est  rapiflf!. 

Le  ttialade  ffrflinairfimeiit  se  jflaint  de  paresthésifîs  dans  hfs  extrémités  : 
l’fin  ffbserve  des  sensatiffiis  thf  chaleur,  j)icf)t(“ment,  fffurmilletnfmt,  engour- 
flissetufiiit  et  qut'hjuefois  fie  véritîible  fiffuleur  de  caractère  tabétifpiff.  La 
sf'nsibilité  objective  est  perturbéf!  et  la  sensatiffu  de  tloideur  est  générale- 
irifuit  abfflie  jilus  tôt  t't  fl’une  façon  plus  marquéfî  f[ue  la  sfmsation  tactile. 
Parmi  les  sensibilités  jfrofondes,  le  sens  de  position  et  le  sens  musculaire 
disjiîiraissfînt  dîins  la  j)érif)flf‘  initiale  de  la  maladie.  Dans  les  cas  avancés, 
tffutes  les  formes  de  sensibilité  jieuvent  disparaître.  I.es  troubles  sensitifs, 
subjf'ctifs  et  objectifs,  sont  limités  aux  segments  périphériques  des 
membres  pendant  un  temps  assez  long,  mais  graduellement  ils  s’étendent 
en  direction  ascendante. 

Les  troubles  motfuirs  suivent  le  début  fies  troubhîs  sensitifs.  L’ataxie 
et  la  rigiflité  des  imuiibres  apparaissent  ordinairement  ensemble,  bien,  que 
ha  rigidité  [fuisse  ajfparaître  avant  tout.  Le  trouble  moteur  se  développe 
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graduollctuctiL.  Au  dohut  le  malade  se  plaint  d’une  sensation  de  fatigue 
dans  les  jambes,  puis  celles-ci  commencent  à  se  tramer,  grattent  le  sol 
en  marcliant  et  le  sujet  a  tendance  à  tomber.  L’exagération  des  réflexes,  le 
clonus  et  le  pluinomène  des  orteils  accompagnent  la  rigidité.  Ataxie  de  la 
station  (st  de.s  mouveunonts,  perte,  du  sens  de  positions  sont  de  toute  évi¬ 
dence.  La  règl(!  générale  est  ([ue  le  déveloj)pcment  graduel  de  ces 
symptômes  amène  l’impotcmcc  des  membres;  pourtantdans  des  cas  excep¬ 
tionnels  l’on  observe  des  e.xacerbations  et  aussi  des  rémissions  dans  l’évo¬ 
lution  de  l’état  paralytique.  Un  autre  point  essentiel  de  la  maladie  en  ques¬ 
tion  est  ([ue,  malgré  son  évolution  progressive  et  avant  ([ue  l’impotence 
complète  des  membres  soit  établie,  il  y  a  dans  la  majorité  des  cas  une 
transformation  delà  rigidité  en  fl  accidité  avec  diminution  ou  abolition  des 
réflexes  à  l’cxcaiption  du  phénomèiuMles  orteils.  Exceptionnellement  cette 
transformation  s’établit  dans  la  période  initiale  de  la  maladie.  Dans  cer¬ 
tains  cas  la  rigidité  des  membres  c^st  accompagnée  d’accès  de  contrac¬ 
tion  si)asinodiquo  des  muscles  de  ces  i\iêmes  membres,  ce  qui  est  un 
grand  inconvénient  pour  le  malade  qui  est  obligé  de  travailler.  Quelque¬ 
fois  les  accès  spasmodiques  arrivent  dans  la  phase  flaccide,  ce  qui  est  le 
cas  chez  notre  second  malade. 

Un  autre  trait  caractéristique  de  la  maladie  est  que  les  membres  supé¬ 
rieurs  ne  sont  jamais  envahis  au  mêiiuï  degré  ni  avec  la  même  intensité 
que  les  membres  intérieurs,  meme  dans  les  j)ériodes  très  avancées. 

Les  troubles  sphinctériens  n’arrivent  généralement  que  quand  la  ma¬ 
ladie  est  assez  avancée.  Les  troubles  trophicpies  apparaissent  lorsque  les 
autres  symptômes  sont  bien  développés.  L’atrophie  musculaire  et 
l’œdème  des  extrémités  inférieures  sont  fréquents.  L’excitabilité 
électrique  pour  les  courants  faradiques  et  galvaniques  est  diminuée,  mais 
il  n’y  a  pas  de  R.  D.  Les  nerfs  crâniens  sont  rarement  envahis,  mais  les 
pupilles  sont  inégales  et  d('  petite  dimension  dans  les  cas  où  la  moelle  cer- 
''icale  est  envahie. 

La  durée  de  l’afhiction  est  variable  :  plusieurs  années  dans  la  majorité 
des  cas. 

Kn  résumé,  nous  avons  affaire,  ici  à  un  syndrome  ([ui  consiste  en  une 
paralysie  progressive  des  membres  inférieurs  et  dans  le  stade  avancé  aussi 
des  membres  sui)éri(uirs,  avec  phénomènes  ata.xicpies,  troubles  sensitifs 
earactéristi(pies  (paresthésie  (d  analgésie),  et  en  dernier  lieu  avec  une 
transformation  de  la  rigidité  en  flaccidité  mais  avec  conservation  du 
phénomène  d(îs  orteils.  1  )es  variations  dans  l’intensité  et  dans  le  développe- 
uient  chronologiques  de  tous  ces  symptômes  peuvent  avoir  lieu.  Quant  à 
l’anémie  avec  ces  caractères  extérieurs  et  ceux  du  sang,  elle  peut  ou  ne 
peut  pas  être  présente. 

En  1913  (compte  rendu  des  séances  de  la  Soc.  de  Biol.,  t.  LXXV, 
P-  b54),  tâchant  de  différencier  la  sclérose  combinée  à  forme  subaiguë  de 
eelle  à  forme  tabéticpiesur  laqmdle  Marie  etCrouzonont  appelé  l’attention, 
(//eu,  Neiir.,  1993,  j).  326)  ou  bien  de  la  forme  spasmodique,  Dcjerine 
**’appuie  principalement  sur  le  fait  suivant  :  dans  les  deux  dernières 
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variétés  il  y  a  dissociation  scnisitive  tabétique,  caractérisée  par  une  alté¬ 
ration  des  sensibilités  profondes  (sens  de  position,  de  compression,  sen¬ 
sibilité  osseuse),  altération  de  lasensiblité  tactile,  mais  perte  plus  ou  moins 
complète  du  sens  de  douleur  et  de  température.  Dans  la  sclérose  combinée 
à  forme  subaiguë  les  sensibilités  profondes  sont  altérées,  mais  les  sensi¬ 
bilités  superficielles  (tact,  température,  douleur)  sont  conservées.  Cette 
différence  dans  les  fonctions  sensitives  est  sous  la  dépendance  de  la  diffé¬ 
rence  dans  la  topographie  des  lésions  de  ces  deux  affections.  En  effet, 
l’examen  anatomique  montre  dans  la  maladie  en  question  l’existence  des 
lésions  dans  le  faisceau  pyramidal  croisé  et  les  fibres  longues  des  cordons 
postérieurs,  c’est-à-dire  dans  les  corflons  de  Goll  et  dans  la  portion  adja¬ 
cente  de  Burdacb,  mais  pas  dans  sa  portion  externe,  dans  laquelle  se 
trouvent  les  fibres  courtes  conduisant  le  sens  de  tact.  Dans  les  formes 
classiques  de  la  sclérose  combinée,  la  portion  externe  de  Burdach  est  tou¬ 
jours  sclérosée  et  c’est  précisément  par  les  fibres  qui  sont  continues  avec  les 
racines  postérieures  (jue  le  processus  sclérosant  commence.  Dans  la 
forme  subaiguë,  les  racines  postéricurés  sont  conservées,  la  lésion 
anatomique  est  dans  la  moelle  et  le  processus  pathologique  commence 
dans  les  deu.x  cordons  sous  l’influence  d’un  agent  toxique.  Les  sensibilités 
profondes  sont  conduites  par  ces  fibres  longues,  et  c’est  ainsi  que  la  conser¬ 
vation  du  sens  de  tact  est  expliquée. 

HécemiiKmt  un  nouveau  cas  du  syndrome  des  fdu’cs  longues  a  été 
rapporté  par  Llaudc  et  richaeffer  dans  la  lievue  Neurologique,  n°  9,  1920, 
p.  872.  Dans  ce  cas  le  tableau  clinique  et  les  lésions  j)athologiques  sont 
à  peu  prés  les  mêmes  ((ue  celles  rapportées  par  d’autres  auteurs.  Il  n’y 
avait  pas  de  signes  d’anémie. 

A  part  les  deux  formes  de  sclérose  combinée  classique  il  y  en  a  une 
troisième,  dans  laquelle  la  lésion  est  strictement  confinée  au  faisceau  pyra¬ 
midal,  connue  sous  le  nom  de  sclérose  latérale  primordiale  ou  tabes  spasmo- 
diciue  de  Charcot.  Bien  ((ue  dans  la  majorité  des  cas  il  y  ait  eu  non  seule¬ 
ment  des  altérations  dans  le  faisceau  pyramidal,  mais  aussi  quelques  lé¬ 
sions  insignifiantes  dans  les  e(!llul(!S  des  cornes  antéri(!ures  et  dans  une  ou 
deux  autres  colonnes  blancluïs  de  la  moelle  (Mader,  .Minkowski,  Spiller 
et  autres),  néanmoins  la  litti'raturc  contient  un  très  petit  nombre  d’obser¬ 
vations,  dans  lesquelles  les  altérations  dégénératives  ont  été  confinées  au 
faisceau  pyramidal  croisé.  Nous  trouvons  do  tels  cas  dans  les  travaux 
de  Funk  (1856).  Un  autre  cas  semblable  fut  rapporté  par  Charcot  en  1865 
(Union  médicale).  Le  troisième  cas  fut  rapporté  par  Kofidla  (Wiener 
Medizin.  Wclinsclir.,  1878),  h;  quatriènu!  par  Morgan  (Bril.  Med.  Jour., 
janvier  1881),  le  cinquième  par  .Jubincau  (Thèse  de  Paris,  1883).  Enfin  le 
sixième  cas  anatomo-clinique  fut  rapporté  par  nous  dans  New-York 
Med.  Jour.,  janvier  1912).  Il  n’y  a  par  conséquent  dans  la  littérature 
médicale  que  six  cas  qui  du  point  de  vue  anatomique  présentent  un 
tableau  exceptionnellement  précis  de  sclérose  primordiale  du  faisceau 
pyramidal. 

Les  manifestations  cliniciucs  consistent  essentieilerncnt  en  une  faiblesse 
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graduelle  des  fléchisseurs  des  membres  avec  un  état  spasmodique  précoce, 
avec  exagération  des  réflexes  tendineux,  clonus  du  pied  et  phénomène 
des  orteils.  Cet  état  persiste  pendant  toute  la  durée  de  l’affection  et 
finalement  se  termine  en  contractures  fixes.  Assez  fréquemment  des 
accès  de  contractions  spasmodiques  des  muscles  envahis  sont  en  évidence. 
Les  membres  inférieurs  seuls  sont  généralement  affectés,  mais  exception¬ 
nellement  l’on  voit  aussi  un  affaiblissement  progressif  avec  excitabilité 
niyostatique  dans  les  membres  supérieurs.  Dans  les  cas  purs,  dans  lesquels 
il  n’y  avait  aucune  autre  lésion,  atrophie  musculaire,  troubles  des  sen¬ 
sations  et  des  sphincters  n’existaient  point.  Pendant  l’évolution  de  la 
naaladie  quelques  paresthésies  sont  quelquefois  présentes,  mais  jamais 
fi  n’y  a  de  troubles  objectifs  des  sensations. 

Dans  les  pages  précédentes  deux  types  de  dégénération  combinée  des 
fibres  blanches  ont  été  considérés  :  l’un  est  le  type  classique,  l’autre 
n  la  forme  subaiguë.  Une  différenciation  de  deux  a  été  faite  au  point  de 
vue  des  sensations,  de  l’évolution  des  troubles  moteurs,  de  l’absence  ou 
présence  des  autres  manifestations.  L’existence  d’une  forme  subaiguë  de 
la  sclérose  d’une  seule  colonne  blanche,  précisément  de  la  colonne  pyra- 
niidale,  n’a  jamais  été  décrite,  au  moins  mention  n’en  est  pas  faite  dans 
la  littérature. 

Les  deux  cas  que  nous  allons  décrire  paraissent  présenter  une  bonne 
illustration  d’une  pareille  possibilité.  Le  cours  de  la  maladie,  le  caractère 
des  symptômes  ne  sont  pas  ceux  de  la  sclérose  latérale  primordiale  décrite 
plus  haut,  néanmoins  les  manifestations  sont  en  faveur  de  l’invasion  de 
la  colonne  pyramidale.  L’anémie  n’était  pas  présente,  car  les  examens 
répétés  du  sang  étaient  invariablement  négatifs.  La  syphilis  ne  fut  pas 
admise,  car  le  Wassermann  du  sang  et  du  liquide  cérébro-spinal  fut  négatif 

il  n’y  avait  aucun  indice  de  spécificité  dans  les  histoires  personnelles 
de  deux  malades  ni  dans  leurs  antécédents.  Bien  que  nous  n’en  ayons  pas 
de  preuves  anatomiques,  toutefois  le  tableau  clinique  suggère  une  forma- 
Lon  analogue  et  la  coalescence  tardive  de  petits  foyers  isolés  dans  l’inté- 
l'ieur  du  cordon  pyramidal  tels  que  nous  les  avons  vus  dans  la  dégénéra- 
tion  combinée  suhaiguë.  Les  deux  cas  appartiennent,  croyons-nous,  au 
syndrome  des  filmes  longues,  mais  dans  une  seule  colonne. 


Obsrrvation  I.  —  Jac.  Z.,  ûgô  do  60  ans,  commence  à  marclior  dil'ficilemcnt,  enjan- 
vier  1918.  Quelques  mois  plus  tard  il  est  obligé  do  traîner  ses  jambes  et  de  frotter  le  sol 
marchant  ;  il  fait  des  petits  pas.  Assis  il  croise  les  jambes  avec  difficulté.  Les  ré- 
*®Xos  patellaires  sont  très  exagérés  et  un  léger  clonus  du  pied  est  présent  des  deux 
^^'lés.Le  réflexe  [jlantaire  est  en  flexion  par  la  manœuvre  do  Babinski,  mais  en  extension 
Par  la  manœuvre  d’Opponlieim  et  par  la  nôtre  du  côté  gaucho.  Le  symptôme  frappant 
®al  l’absence  totale  de  rigidité  dans  les  deux  jambes.  Dos  mouvemenls  passifs  et  volon- 
ahos  pouvaient  fitre  accomplis  sans  la  moindre  résistance.  Il  n’y  a  pas  d’ataxie  d’aucun 
membres.  Les  sensibilités  objectives,  superficielles  et  profondes,  sont  normales, 
as  d  >  douleur  ni  d’autres  paresthésies.  Le  sens  stéréognostique  est  normal.  Pendant 
®Ux  ans  cet  état  est  demeuré  le  môme,  mais  durant  les  six  derniers  mois  une  progrcs- 
awn  considérable  s’est  effectuée. 

^  présent  le  malade  a  de  la  diinculté  considérable  à  marcher.  Les  réflexes  tondi- 
sont  beaucoup  plus  exagérés,  le  clonus  du  pied  est  très  marqué  du  côté  droit,  le 
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signe  de  Biibinski  est  distinct  du  côt6  droit.  Pas  do  trace  do  rigidité  dans  les  deux 
jambes.  Les  mamlu'cs  supérieurs  coinmoncont  à  présenter  do  la  diminution  de  force,  le 
serrement  des  mains  est  faible.  Les  réflexes  du  biceps  ut  du  trice|is  sont  exagérés.  Los 
sensibilités  objectives  sont  normales  sur  tout  le  corps.  Pas  d’ataxie.  Les  sphincters, 
nerfs  crânions,  pn|)illes,  sont  tous  normaux.  L’oxamon  du  sang  montre  :  II.  90  ; 
1.  R.  4.920.000  ;  IL  R.  T.SOO.  Pas  de  cellules  rouges  anormales. 

En  résumé,  nous  sommes  on  présence  d’un  cas  de  paraplégie  de  durée  de  3  ans  1  /2, 
laquelle  possède  les  signes  évidents  de  l’invasion  dn  fai, sceau  moionr,  ruais  sans  trace  de 
l'igidité  dans  les  membres.  Evideimru  nl  la  lésion  patliologique  ne  s’élend  pas  aux  autres 
parties  do  la  substance  blanche. 

OnsF.nVATioN  1 1.  -  Midi.  L.,  âgé  de  5(1  ans,  a  commencé  de  souffrir  en  février  1918. 
Après  être  resté  dans  une  chambre  fisiide  pendant  ((ue.lques  lie.ures,  il  a  ressenti  un  frisson 
et  un  eiigourdissoment  ilans  la  jambe,  droite.  Le  jour  suivant  il  a  noté  des  contractions 
mnsculaire.s  dans  le  même  membre.  Les  contractions  étaient  d’un  caractère  sjiasmodique 
cl,  survenaient  à  n’iniporle  quel  moulent  :  soit  dans  la  marche,  soit  dans  la  position 
assise  on  en  se  couchant.  Plusieurs  lois  il  est  tombé  dans  lu  rue.  La  jambe  est  devenue 
faible  et  le.  malade  boitait  eu  niarcliant.  Deux  ans  plus  tard,  contractions  similaires  et 
faiblesse  apparurent  dans  le.  membre  supérieur  droit.  I.a  parésie  de  la  Jambe  continuait 
à  progresser  très  lentement  ;  les  contractions  spasmodiques  des  muscles  ont  dis¬ 
paru,  mais  après  un  intervalle  de  plusieurs  mois  elles  sont  réa]i]iarue,s. 

.\  (rrésent  nous  notons  les  faits  suivants  :  le,  membre  inlérieiir  droit  est  en  état  de  paré¬ 
sie  et  u’offre  pas  d<i résistance  aux  mouvements  opposés.  11  n’y  a  pas  de  trace  de  rigidité. 
.Mouvements  passifs  et  volontaires  sont  accomplis  sans  dilTiculté.  Le,  membre  inférieur 
gauche  n’ost  que  très  légèremont  unvalii.  Los  réflexes  patellaires  sont  très  exagérés  des 
deux  côtés.  Le  clonus  du  pied  est  léger  à  droite  et  très  léger  à  gauche.  Le  réflexe  do 
Babinski  et  le  réllexe  paradoxal  sont  évidents  à  droite,  le  réllexo  abdominal  est  diminué 
et  lo  réflexe  crémastérien  est  aboli  du  côté  droit.  La  force  du  bras  et  de  la  main  droite 
est  moindre  que  colle  du  côté  gaiicbe.  Pas  d’ataxie  dans  aucun  des  membres.  Les  sensi¬ 
bilités  siiperncielles  et  profondes,  le  sens  stéréognostique  sont  tous  normaux.  Los  sphinc¬ 
ters,  nerfs  crâniens,  sont  normaux.  Pas  de  troubles  tropliiipies.  Les  contractions  spas¬ 
modiques  sont  maintenant  très  prononcées:  les  fléchissouis  de  la  main  droite  deviennent 
subitement  contractés  et  le  brus  entier  so  lève.  La  jambe  droite  devient  subitement  fié 
chie  et  la  cuisse  se  redresse.  L’envahissement  du  côté  gauche  est  très  léger  :  le  malade  no 
se  plaint  que  de  très  peu  de  dilllcnlté  dans  la  marche  ou  en  montant  l’escalier,  mais  il 
peut  se  tenir  debout  à  peu  près  liie.n  sur  le  pied  gauche  et  il  ne  souffre  point  de  spasme 
musculaire  dn  même  côté.  Le  bras  gauche  est  normal.  L’examen  du  .sang  ne  montre  pas 
d’anémie  :  II.  85  ;  1.  R.  4.920.000  ;  1.  B.  7.850.  Pas  de  cellules  rouges  anormales.  Le 
Wassermann  dn  sang  et  du  liquide  cérébro-spinal  est  négatif.  L’histoire  du  malade  est 
également  négative  en  ce  qui  concerne  la  syphilis. 

En  résumé,  nous  sommes  en  présence  d’un  cas  île  trois  ans  de  durée,  dans  lequel  il 
y  a  un  état  parétique  unilatéral  avec  (piolquo  envahissement  dn  côté  op[iosé.  Comme 
dans  la  première  observation,  l’état  des  réflexes  indi([ue  l’invasion  de  l’apiiareil  moteur, 
insidieux  dans  le  commencement,  progres.sant  graduellement  mais  sans  la  moindre  trace 
de  rigidité  durant  tout  le  cours  de  la  maladie.  A  l’encontre  dn  cas  ])récédcnt,  ici  le 
trouble  commença  par  des  spasmes  dans  les  muscles  des  mondjros  qui  devaient  être 
envahis.  Dans  les  deux  cas  il  n’y  avait  jias  d(>  désordres  sensitifs  ou  sphinctériens. 
Lo  trouble  consistait  exclusiveimmt  en  manifestations  motrices  dès  le  commoncomont 
et  pendant  une  période  dn  3  ans  1  /2. 

Les  cas  que  nous  venons  de  décrire  sont  des  exemples  de  l’invasion  de 
l’appareil  moteur.  Ils  sont  analogues  aux  quelques  cas  de  sclérose  latérale 
rapport(;s  dans  la  littérature,  avec  cette  différence  d’ailleurs  (jue  le  carac¬ 
tère  essentiel  de  celle-ci  mampie  tout  à  fait  dans  ccllc-li'i.  L’affection  en 
(|uestion  n’a  pas  commencé  ou  continué  comme  myélite  ou  sclérose 
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disséminée.  Bien  qu’elle  présente  en  toute  évidence  une  sclérose  du  faisceau 
pyramidal,  néanmoins  elle  diffère  de  la  paraplégie  spasmodique  classique. 
L’évolution  des  manifestations  indique  que  des  portions  considérables  du 
faisceau  moteur  sont  ici  intactes  en  vertu  de  l’absence  de  rigidité.  Pour¬ 
tant  la  lésion  anatomique  est  d’un  caractère  suffisamment  irritatif  pour 
donner  l’exagération  des  réflexes  tendineux,  le  clonus  du  pied  et  parti¬ 
culièrement  le  réflexe  plantaire  en  extension  analogiuî  aux  cas  de  dégé¬ 
nération  subaiguë  de  colonnes  postérieures  ou  postéro-latérales  décrites 
plus  haut.  Il  paraît  par  conséquent  rationnel  de  considérer  l’affection 
en  (piestion  comme  rentrant  dans  la  catégorie  décrite  sous  le  nom  :  «  Le 
syndrome  des  fibres  longues  de  la  moelle  causé  par  une  dégénération  su¬ 
baiguë.  »  Il  est  justifiable,  croyons-nous,  de  considérer  trois  variétés  de 
l’envahissement  des  fibres  longues  :  a)  postérieure  ;  b)  postéro-latérale  ; 
c)  exclusivement  latérale.  Les  deux  cas  décrits  dans  ces  pages  présentent 
un  exemple  du  syndrome  des  fibres  longues  uniquement  du  cordon  laté¬ 
ral  moteur. 


V 


REMARQUES 

A  PROPOS  DE  LA  GUÉRISON 
D'UN  SYNDROME  DE  BROWN-SÉQUARD 


MM.  Pierre  MARIE,  H.  BOUTTIEU  et  René  MATHIEU 
(Société  de  Neurologie,  Paris,  séance  du  7  juillet  1921.) 


Les  formes  bénignes  du  syndrome  de  Brown-Séquard  ont  déjà  retenu 
l’attention  des  Neurologistes.  M.  Goldflam  (1),  dans  un  article  récent  où  il 
rapporte  5  observations  personnelles,  rappelle  en  particulier  les  travaux 
de  Bœttiger,  de  Nonne,  d’Oppenheim  sur  la  question. 

La  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  aujourd’hui  apporte, 
par  son  histoire  clinique,  une  contribution  à  l’étude  du  syndrome  de 
Brown-Séquard. 

Cette  observation  diffère,  par  un  certain  nombre  de  caractères,  de  celles 
qui  ont  été  publiées  jusqu’à  présent.  En  raison  de  ses  longues  dimensions, 
nous  nous  contenterons  d’en  faire  ici  le  résumé. 

Observation  —  T.  G.,  diainaiitairo,  53  ans. 

Le  début  dos  accidents  remonte  au  mois  d’octobre  1919.  Il  a  été  marqué  [lar  dos 
douleurs  au  niveau  do  la  région  cervicale  et  de  la  nuque,  douleurs  apparaissant  dans  les 
mouvements  d’extension  du  cou.  Deux  jours  après  surviennent  des  troubles  moteurs 
ù  droite,  sous  forme  de  raideur  et  do  gêne  des  mouvements.  Une  semaine  plus  tard, 
dos  troubles  sensitifs  subjectifs  apparaissent  dans  les  membres  supérieur  et  inférieur 
gauchos.  Le  malade  remarque,  on  prenant  un  bain  do  pieds,  que  l’eau  lui  semble 
beaucoup  plus  chaude  à  droite  qu’il  gaucho.  En  3  semaines  se  constitue  un  syndrome 
caractérisé  par  dos  troubles  moteurs  localisés  au  côté  droit  et  dos  troubles  sensitifs  loca¬ 
lisés  au  côté  gaucho. 

Deux  mois  après  le  début,  lorsque  nous  avons  ou  l’occasion  d’examiner  le  malade, 
les  principaux  symptômes  objectifs  étaient  les  suivants  : 

Au  point  de  vue  moteur  :  paralysie  spastique  du  membre  inférieur  droit.  Aucun  mou- 
vomont  volontaire  n’est  possible,  sauf  au  niveau  do  la  racine  du  membre.  La  main  pré¬ 
sente  une  griffe  complète  surtout  prononcée  dans  la  région  cubitale.  Aucun  mouvement 
n’y  est  possible.  Les  adducteurs  du  liras,  l’extenseur  du  poignet,  les  fléchisseurs  du 
poignet  sont  très  atteints,  beaucoup  |ilus  (|ue  les  aliductours  dos  bras  et  que  les  fléchis¬ 
seurs  dos  avant-bras.  Il  existe  une  atrophie  nette  prédominant  sur  l’éminence  liypo- 
thénar,  mais  qui  intéresse  aussi  l’érninonco  lliénar. 

Au  contraire,  du  côté  gauche,  les  mouvements  volontaires  sont  beaucoup  mieux 


(I)  Goldflam.  Sur  une  forme  bénigne  du  syndi'oiue  de  lirowu-Séipiaril.  Itcvue  Neu- 
rotoijiijue,  soplombre  1919,  n"  9,  page  1173. 
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conservés,  même  au  niveau  dos  membres  inférieurs.  Quant  aux  mouvements  de  l’é¬ 
paule,  du  bras  et  de  l’avant-bras  ils  sont  normaux.  Il  existe  seulement  déjà  une  légère 
diminution  de  la  force  musculaire  do  la  main  gauche  avec  un  début  d’atrophie  des  petits 
muscles  de  la  main. 

Au  point  de  vue  sensitif,  on  note  à  gauche  une  hypoesthésie  allant  parfois  jusqu’à 
l’anesthésie,  portant  sur  les  sensibilités  superficielles  et  on  particulier  sur  la  sensibilité 
thermique.  La  topographie  au  niveau  du  membre  supérieur  gauche  est  nettement  radi¬ 
culaire,  la  bande  G'’  G®  étant  presque  in¬ 
tacte,  tandis  que  la  bande  G®  est  très 
atteinte.  Aucun  trouble  sensitif  à  droite. 

La  limitation  supérieure  de  troubles  sen¬ 
sitifs  se  fait  dans  la  région  do  G®.  Il 
existe  du  côté  droit  quelques  troubles  du 
sens  des  positions,  assez  dilficilos  à  met¬ 
tre  en  évidence,  on  raison  dos  attitudes 
anormales  des  doigts,  et  semble-t-il,  une 
hypoesthésie  au  diapason  plus  marquée 
qu’à  gaucho. 

Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  des 
2  côtés,  sans  différence  nette  d’un  côté 
à  l’autre,  au  niveau  dos  membres  infé¬ 
rieurs. 

Au  niveau  des  membres  supérieurs,  le 
réflexe  olécranién  existé  faible  des  2  cô¬ 
tés,  il  existe  une  dissociation  très  nette 
des  réflexes  radial  et  cubito-pronatour, 
qui  sont  transformés  respectivement  en 
radio-fléchisseur  et  cubito-fléchisseur. 

Le  malade  est  donc  atteint  d’un  syn¬ 
drome  de  Brown-Séquard,  avec  lésions 
qui  ont  déjà  tendance  à  la  diffusion, 
mais  qui  sont  néanmoins  encore  systé¬ 
matisées.  Déjà  apparaissent  des  douleurs 
radiculaires,  surtout  au  niveau  du  mem¬ 
bre  supérieur  droit. 

Mais  le  malade  peut  encore  marcher, 
avec  difficulté  d’ailleurs  jusqu’en  janvier 
1920. 

Le  diagnostic  de  syndrome  de  Brown- 
Séquard  par  lésion  do  la  moelle  cervicale 
ést  porté. 

A  partir  du  mois  de  janvier  1920,  on 
assiste  à  la  diffusion  des  symptômes  mo¬ 
teurs,  la  topographie  sensitive  restant  toujours  du  type  Brown-Séquard. 

Du  mois  do  janvier  1920  jusqu’à  la  lin  du  mois  do  mai,  l’état  du  malade  fut,  en  résumé, 
le  suivant  :  Malade  confiné  au  lit,  aucun  mouvement  spontané  n’est  possible  avec  les 
membres  intérieurs. 

Au  niveau  des  membres  supérieurs,  attitude  en  griffe  dos  trois  derniers  doigts  qui  sont 
complètement  fléchis  dans  la  paume  do  la  main.  Le  pouce  et  l’index  sont  un  peu  moins 
atteints,  néanmoins  leurs  mouvements  sont  très  diminués,  surtout  à  droite.  Force 
musculaire  segmentaire  très  diminuée  pour  les  divers  segments  dépendant  de  Cl  G®, 


nettement  moins  pour  le  segment  dépendant  de  G®  G®,  en  particulier  l’abduction  du 
bras  et  la  flexion  des  avant-bras  sur  le  bras  sont  relativement  bonnes.  Les  troubles 
moteurs,  on  dépit  do  leur  caractère  bilatéral,  sont  toujours  plus  marqués  à  droite  qu’à 
gaucho.  Ils  prédominent  nettement  sur  1  extrémité  distale  du  inemiire  et  sur  le  seg¬ 
ment  G'^  G". 
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La  roctiorche  du  pliénomèmi  de  Babinski  détermina  une  extension  plantaire  bilatérale 
très  nette,  encore  plus  niarcpiée  d’ailleurs  à  droite  qu’à  gauche.  Clonus  du  pieil  bilatéral. 
L(!  ptiénomène  des  raccoiircisseiirs  de  l’ierre  Marie  et  Foix,  produit  par  la  flexion  forcée 
des  orteils,  est  (d)teuu  avec  facilité  des  deux  côtés.  Les  réflexes  rotidiens  sont  vifs  des 
deux  côtés,  le  réflexe  acbilléen  est  dillicilc  à  obtenir,  en  raison  de  la  rapidité  avec 
laquelle  se  déclanche  le  clonus  du  pied.  Au  niveau  des  nuuidjrcs  supérieurs,  l’exaiuen 
des  réfloxes  donne  des  ronsoigneinents  très  importants  ;  on  observe  des  deux  côtés 
l’invorsiou  du  l'éflexe  radial,  décrite  Jiar  M.  Babinski,  par  MM.  Soiuiues  et  Barré.  La 
percussion  de  rap(q)hyse  styloïde  du  radius  proiliiit  une  flexion  très  ludlcdcs  doigts 
dans  la  main,  mais  ne  délermine  aucune  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras.  De 
même,  le  réflexe  cubito-pronateur  de  Pierre  .Marie  et  Barré  devieni  cubito-fléchisseur. 
Le  réflexe  lrici[iitnl  existe,  plutôt  vif,  ih's  deux  cotés.  I.o  réflexe  ac.romial  existe,  faible 
à  gauche,  très  faible  à  droite,  .\ucun  trouble  moteur,  ni  réflexe  du  côté  de  la  face. 

La  topogra|ihio  s(!usilive  s’est  à  peine,  mo<liliéo.  Elle  varie  un  peu  suivant  les  .jours, 
suivant  l’intensité  des  troubhis  subjectifs  éprouvés  par  le  malade  (s<uisations  «le  four- 
milleimn  t  au  niveau  des  mains  et  d  's  talons  en  paidiculier,  sensation  il’liyperesthésic 
douloureuse  au  niveau  do  la  paroi  abdominale,  à  gauche).  Mais,  dans  l’ensemble,  la 
topographie  dos  troubles  sensitifs  reste  la  même,  cl  conforme  au  schéma  annexé  à 
l’observation.  On  y  retrouve  la  même  séméiologie  diniidiée,  la  môme  bande  D' 
bcaucou))  f)lus  touchée  que  0“  0“  la  môme  limitation  supérieure  des  troubles  sensitifs 
par  une  zone  d’hyperesthésie  doidoureuse,  en  bande,  remontant  jusque  vers  G®  C^. 

.\ucun  trouble  sphinctérien  urinaire  :  on  note  seulement  une  forte  constipation  ; 
le  malade  ne  va  à  la  selle  que  tons  Ic.s  3  ou  4  jours,  à  l’aide  do  laxatifs.  Aucun  trouble 
d’ordre  génital. 

Le  inahido  est  resté  dans  cet  état,  confiné  au  lit,  dans  l’impossibilité  do  manger  tout 
seul,  jus(iuo  vers  la  fin  du  mois  de  mai  1920. 

A  partir  do  la  lin  du  mois  de  mai  1920,  on  assista  à  une  amélioration  progressive  de 
Ions  les  sym[)tômes. 

L’amélioration  s’(!st  manifestée  d’abord  au  niveau  de  la  main  gauche  ;  le  malade  a 
jm  s’(m  servir  |io\ir  tenir  sa  fourchette  et  pour  manger  seul,  puis  le  malade  a  pu  remuer 
les  doigts  de  la  main  <lroitc,  ilu  côté  des  membres  inférieurs,  c’est  aussi  à  gauche  que 
s’est  |iro(luit(!  d’abord  l’amélioration,  puis  à  droite.  Cotte  régression  dos  troubles  a  ôté 
rapide,  puisque  le  malade  commençait  à  marcher  seul  vers  1(!  mois  de  juillet  1920.  Il 
pouvait  manger  et  même  s’habiller  sans  trtjp  do  dilUcultés.  f.es  troubles  sensitifs  s’atté- 
ntiaient  parallèlement,  mais  ils  conservaient  toujours  le  type  de  Brown-Séqiiard.  Les 
signes  pyramidaux  persistaient.  Il  y  avait  toujours  un  clonus  du  pied  bilaléral.  Toutefois, 
l’extension  de  l’orteil  était  un  peu  moins  franche  qu’auparavard,,  surtont  à  gaucho. 

I.’amélioralion  .it  di;  rapides  progrès,  et  pour  ne  jias  allonger  démosuréuuud;  cHie 
obci'vafion.nousindupieronsseuleinenU’état  oii  se  trouve  actuell.mient  notre  maladie 

Arliinllc.menl  :  Dans  l’ordre  moteur,  aucun  trouble,  même  pas  pour  le.s  petits  inou- 
vome.nts  des  extrémités.  La  force  musculaire  segmentaire  est  tout  à  fait  normale,  même 
pour  b)  pouce  et  les  doigts.  Bii  n  d’anormal  non  plus  au  niveau  des  membres  inférieurs. 
Le  malade  va  à  pied  de  la  rue  Saiul-Lazare  à  la  Blare  de  la  Hépubli(|iic. 

.\u  point  de  vue  sensilif,  subjectif,  le  malade  se  plaint  encore  parfois,  d’une  laçou 
très  intermittente  d’ailleurs,  de  quelques  douleurs  névralgiques  au  niveau  de  la  nuque 
et  du  cou,  avec  irradiations  dans  le  membre  supérieur  droit,  nu  niveau  des  trois  derniers 
doigts  de  la  main  droite.  Aiiniii  truuhlc  (Irs  .s'cu.siài/ilc.s'  (iljjcdircs  à  Ioiik  lex  mndfÿ.  Le 
syndrome  de  Brown-Sé(|uard  a  complèlemi’nl  disparu. 

Los  réflexes  rotuliens  sont  vifs  des  doux  côtés.  Clonus  du  jiied  à  droite.  Au  niveau  des 
membres  supérieurs,  on  note  toujours  lu  môme  dissociation  des  réflexes  ladiaux  et 
cubito-[ironateurs.  La  porcussion  de  l’apophyse  styloïde  du  radius  et  du  cubitus  ne 
délermin..  que  la  llcxiondes  doigi,sdans  la  main.  RéfUxetricipitalvif  des  deux  côtés.  Il 
existe  une  extension  très  nette  du  gros  orteil  à  droite;  du  côté  gauche,  il  n’y  a  jias  d’ex¬ 
tension,  mais  il  n’y  a  pas  non  plus  do  flexion,  les  orteils  se  mettent  en  éventail  à  la  suite 
do  l’excitation  de  la  plante  du  pied.  Héflexos  cutanés  abdominaux  :  à  gaucho,  supérieur 
net,  inférieur  laible  ;  à  droite  ils  sont  extrOmement  faibles  et  itième  pratiquement  nuis 
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l’un  et  l’autre.  Réflexe  crémastérien  existe  des  deux  côtés.  Pas  de  troubles  sphinctériens, 
sauf  une  constipation  opiniâtre. 


Il  existe  encore,  malgré  l’amélioration  des  troubles  sensitifs  et  moteurs,  des  perlur- 
balions  importantes  dos  fonctions  sympatliiquos,  dans  le  domaine  du  monibro  supérieur 
droit. 

La  friction  de  la  nuquo  détermine  un  réfloxu  pilomotour  très  accentué  du  côté  droit, 


PIERRE  MARIE,  IL  BOUTTIER  ET  RENÉ  MATHIEU 


caractérisé  par  un  véritable  érythème  localisé  autour  des  folliculos  pileux  et  qui  s’étend 
sur  l’épaule,  la  région  scapulaire,  la  faco  externe  du  bras,  la  région  dorsale  du  thorax, 
tout  le  long  do  la  colonne  vertébrale. 

Du  côté  gaucho,  au  contraire,  les  réactions  pilomotricos  sont  discrètes. 

Los  oscillations  artérielles  mesurées  au  niveau  do  l’avant-bras,  ô  l’aido  de  l’appareil 
Pachon,  sont  beaucoiq)  plus  amples  du  côté  droit  que  du  côté  gauche. 

L’injection  <run  contigraninie  do  pilocarpins  modifié  dans  une  faible  mesure  les 
oscillations  artérielles  du  côté  gauche,  mais  du  côté  droit,  l’amplitude  dos  oscillations 
s’accroît  notablement,  comme  le  montrent  bien  les  courbes  ci-jointes. 

La  démarche  n’est  pas  encore  absolument  normale.  Le  membre  inférieur  droit  paraît 
encore  «  un  pou  raide  ».  Et  cependant  l’examen  complot  cérébelleux  ne  révèle  prati¬ 
quement  aucun  trouble.  Le  malade,  on  particulier,  se  relève  très  correctement. 

Tel  est  l’état  actuel  du  malade,  on  voit  qu’il  équivaut,  au  point  do  vue  fonctionnel, 
tout  au  moins,  à  une  guérison  clinique. 

En  résumé,  voici  un  malade  qui  a  été  pris,  assez  brusquement,  il  y  a 
bientôt  2  ans,  d’une  gêne  fonctionnelle  au  niveau  du  cou,  à  l’occasion  de 
certains  mouvements  volontaires  ;  peu  à  peu,  en  15  jours  environ,  sont  appa¬ 
rus  des  troubles  moteurs  à  droite,  des  troubles  sensitifs  intéressant  les 
divers  modes  de  la  sensibilité  superficielle  à  gauche  et  lors  de  notre  pre¬ 
mier  examen,  nous  constatons  un  syndrome  de  Brown-Séquard  typique, 
par  lésion  de  la  moelle  cervicale  vers  G*’.  Peu  à  peu,  les  symptômes  de¬ 
viennent  plus  diffus.  Au  début  de  janvier  1920,  les  troubles  moteurs 
apparaissent  aussi  à  gauche,  la  quadriplégie  est  pratiquement  complète, 
les  signes  pyramidaux  bilatéraux,  les  douleurs  sont  diffuses,  tandis  que 
la  sensibilité  objective  est  toujours  atteinte,  suivant  le  type  Brown- 
Séquard.  Pas  de  lymphocytose  rachidienne,  une  légère  hyperalbuminose. 
Réaction  de  Wassermann  négative.  La  radiographie  de  la  colonne  cer¬ 
vicale  ne  donne  pas  d’indication  nette.  Au  point  de  vue  clinique,  aucun 
point  vertébral  n’est  douloureux,  aucune  raideur,  aucune  limitation  de 
mouvements  actifs  ou  passifs. 

Le  malade  reste  pendant  plusieurs  mois  dans  le  même  état,  confiné  au 
lit,  incapable  de  faire  un  mouvement. Le  diag'nosftcne  laissait pasque  d’être 
fort  embarrassant. 

S’agissait-il  d’une  compression  médullaire  ou  d’une  myélite  ?  La  pre¬ 
mière  hypothèse  paraissait  la  plus  vraisemblable.  Nous  la  discuterons 
plus  loin.  En  tout  cas,  aucun  traitement  spécifique  ne  fut  institué.  Le 
pronostic  paraissait  alors  assez  sombre  ;  il  était  légitime  de  discuter 
une  indication  opératoire.  Nous  fûmes  néanmoins  d’avis  de  tempo¬ 
riser. 

Or,  au  l)Out  de  quelques  mois,  on  vit  les  troubles  moteurs  s’atténuer 
peu  à  peu,  la  régression  des  symptômes  sensitifs  se  faire  simultanément; 
dès  le  mois  de  juillet,  le  malade  commençait  à  marcher  et  aujourd’hui, 
il  est  capable  de  faire  à  pied  5  ou  6  kilomètres,  ne  présente  aucun  trou¬ 
ble  delà  force  musculaire  segmentaire  et  il  peut  être  considéré,  au  point 
de  vue  fonctionnel,  comme  guéri  des  troubles  extrêmement  graves  dont 
il  était  atteint  il  y  a  encore  un  an. 

En  ce  qui  concerne  le  reliquat  objectif  de  ces  symptômes,  nous  ne  pou¬ 
vons  répéter  ce  qui  a  été  exposé  au  cours  de  l’observation.  11  nous  paraît 
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toutefois  utile  d’insister  sur  la  persistance  de  la  dissociation  du  réflexe 
radial  dont  M.  Babinski,  M.  Souques,  ont  montré  tout  l’intérêt  clinique. 
La  même  remarque  s’impose  à  propos  du  réflexe  cubito  fléchisseur  de 
MM.  Pierre  Marie  et  Barré.  Ces  perturbations  réfleclives  nous  ont  été, 
dans  le  cas  particulier,  très  précieuses  pour  le  diagnostic  de  localisation 
en  hauteur  et  nous  le  sont  encore  aujourd’hui,  puisqu’elles  témoignent 
de  la  réalité  de  la  lésion  médullaire,  alors  que  les  symptômes  sensitifs 
d’ordre  objectif  ont  tous  disparu. 

Ainsi  l’état  fonctionnel  est  actuellement  très  bon.  Seuls,  quelques  signes 
objectifs  manifestent  encore  la  gravité  des  reliqnats  des  lésions  de  la 
moelle  épinière. 

Il  nous  paraît  intéressant  de  souligner  ici  cet  heureux  résultat,  survenu 
en  l’absence  de  tout  traitement  spécifique. 

L’importance  et  la  durée  de  la  quadriplégie  dans  ce  cas  l’opposent,  au 
moins  dans  une  certaine  mesure,  aux  faits  observés  par  les  auteurs  et 
rangés  par  eux  sous  la  dénomination  de  «  formes  bénignes  de  syndrome 
de  Brown-Séquard  »  (1). 

L’étude  de  ces  faits  a  été  reprise  récemment  par  M.  Goldflam  dans  un 
article  très  documenté. 

Bœttiger  a  surtout  montré  que  le  syndrome  de  Brown-Séquard  peut 
s’arrêter  subitement  dans  son  évolution  et  même  régresser,  sans  aucun 
traitement  ou  sous  l’influence  d’un  traitement  banal.  Nonne  est  revenu 
sur  ('(is  faits.  Quant  à  Oppenheim,  il  a  attiré  l’attention  sur  une  forme 
particulière  de  syndrome  de  Brown-Séquard,  caractérisée  par  sa  loca¬ 
lisation  dorsale,  les  troubles  vésicaux,  l’impuissance  fréquente.  Toutefois, 
les  troubles  moteurs  n’empêchent  jamais  les  malades  de  marcher.  On 
observe  en  outre  des  signes  pyramidaux.  Cette  affection  se  développe  en 
quelques  mois,  parfois  en  quelques  années.  Puis  le  processus  s’arrête,  il 
peut  même  y  avoir  régression,  mais  jamais  guérison  complète. 

Si  l’on  compare  notre  observation  à  celles  de  M.  Goldflam,  on  constate 
que  par  certains  caractères,  elle  s’en  rapproche,  tandis  que  par  d’autres 
elb;  en  dilTère  très  notal)lement  ;  tous  ses  cas  concernent  des  hommes  d’un 
âge  mûr  (entre  30  et  uO  ansj.Notremaladea  53  ans,  il  est  Israélite,  comme 
les  malades  de  Goldflam.  C’est  sans  doute  une  simple  coïncidence,  nous  de¬ 
vons  néanmoins  la  signaler.  On  constate  dans  tous  les  cas  un  syndrome  de 
Brown-Séquard,  avec  des  signes  pyramidaux  du  côté  parétique.  Les  reli¬ 
quats  des  troubles  sont'si  discrets  qu’on  peut  considérer  cliniquement  le 
'nlad(î  comme  guéri.  Enfin,  l’étiologie  est  inconnue.  Tels  sont  les  caractères 
communs  à  notre  observation  et  à  celles  de  Goldflam. 

Les  caractères  différentiels  entre  les  cas  de  Goldflam  et  le  nôtre  sont 
iioinlireux  ;  le  début  est  beaucoup  plus  brusque  dans  notre  observation. 
Le  syndrome  de  Brown-Séquard  y  est  beaucoup  plus  accentué,  les  troubles 
ont  été  plus  diffus,  puisque  notre  malade  a  fini  par  être  quadriplégique. 
Les  douleurs  radiculaires  ont  été  très  vives,  la  localisation  de  la  lésion 

(1)  (jOLlJCLAM,  lue.  cil. 
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s’est  l'iiite  au  niveau  de  la  moelle  cervicale  et  non  de  la  moelle  dorsale. 
Noire  malade  n’a  eu  aucun  trouble  sphinctérien  ni  g(mital,  (mfin  l’évolu¬ 
tion  a  été  IjcaucoLij)  plus  rapide,  puisqu’on  18  mois,  tous  les  symptômes 
fonctionnels  ont  pratiquement  disparu. 

'r<ds  sont  l('s  caractères  (dinicjues  qui  oj)posent  notre  observation  aux 
«  formes  bénifïnes  du  syndrome  de  Brown-Séquard  »  décrites  par  Gold- 
flam. 

Les  difficultés  du  (liagnosti(;  étiologique  nous  paraissent  vraiment 
très  grandes  dans  notre  cas.  Les  discuter  longuement,  en  l’absence  de 
toute  vérification  anatorniciue  (ni  opératoire,  serait  sortir  des  limites  de 
cette  .simple  notic  L’est  le  fait  clini(|ue  seul  ipie  nous  avons  tenu  à 
mettre  en  évidence. 

La  sy|)liilis  médullaire  est  bien  peu  vraisemblable  :  aucun  signe  oculaire, 
jias  d’antécédents  syjihilitiques,  jias  de  lym[)bocytose  rachidienne, 
réaction  de  Wassermann  lU'gative,  guérison  en  l’absence  de  tout  traitc- 
iiu'iit  spécilhpie.  Sans  doute,  aucun  de  ces  arguments,  individuellement, 
n’a  de  valeur  absolue.  Mais  leur  réunion  plaide  contre  l’hypothèse  d(‘ 
la  syjdiilis  médullaire. 

b’aut-il  penser  aii.x  myéliti'S  funiculaires  (myc/i/i.s  [anicularis  d’IIenne- 
herg).  Leur  caractère  unilatéral  exjilique  l’existence  du  syndrome  de 
Brown-Séijuard  ;  dans  notri'  cas,  il  s’agit  d’une  lésion  de  la  moelle  cer¬ 
vicale  et  non  de  la  moelle  dorsale  ;  de  filus,  la  lésion  est  beaucoup  plus 
diffuse  (jue  dans  les  faits  précités.  Lette  hypothèse  de  myélite  funiculaire 
est  donc  loin  d’être  satisfaisante. 

Au  contraire,  les  arguments  en  faveur  d’une  compression  médullaire 
sont  nombreux  et  fort  impressionnants:  douleurs  radiculaires,  syndrome 
de,  Brown-Séquard,  limitation  supérieure  précise  des  troubles  sensitifs, 
dissociation  des  réflexes  radiaux  et  cubitaux,  diffusion  secondaire  des 
symptômes  moteurs  et  pyrarnidau.x,  douhmrs  avec  crampes  et  rétraction 
involontaire  des  membres  inférieurs,  phénomènes  d’automatisme  mé- 
dullain;,  cet  ensembh'  de  faits  s’accorde  avec  l’hypothèse  d’une  com¬ 
pression  radiculo-médullfdre. 

Oiuille  [)ourrait  être  la  natures  de  cette  compression  m('dullaire  pro- 
bidile  ?  Une  origine  osseuse,  V(;rtébrale,  est  bien  invraisemblable.  Aucune 
douleur  prüVü(piée  au  niveau  des  aj)0])hyses  épin((use8,  aucune  limitation 
des  mouvcimuits,  e.xanien  radiograi)hi([ue  fait  par  le  nîgrctté  M.  Infroit 
négatif,  cet  (mseirdde  (h;  constatations  négatives  ne  jiermcttait  pas  de  faire 
le  diagnoslic  du  mal  d((  l’ott  cervical. 

La  comincssion  par  une  tumeur  devait  être  discutée,  or  elle  était  vrai- 
senddable  ;  l’(ivolution  spontanée  vers  la  guérison  a  montré  que  cette 
hypothèse  serait  très  peu  vraisemblable. 

On  ne  janit  accorder  ces  faits  contradictoinis,  signes  indiscutables  de 
compression  médullaire  d’une  i)art,  et  évolution  clinicjue  vers  la  guérison 
en  l’absenc.(‘  de  tout  traitement  spécilicpie  d’autre  j)art,  qu’à  l’aide  d’une 
seule  hypotliAse,  celle  de  méningite  séreuse  circonscrite  {méningilis  serosa 
circuniKcripla  spiiialis).  M.  (ilaude  a  montré  tout  l’intérêt  de  ces  faits  dans 
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ses  travaux  sur  les  méningites  séreuses.  Malheureusement,  le  siège  très, 
élevé  fie  la  compression  nous  a  interdit  de  faire  les  ponctions  lombaires,, 
à  différents  niveaux,  ec  qui  eût  peut-être  pu  donner,  dans  la  région  de  la 
compression,  d’utiles  indications.  11  nous  est  donc  aussi  impossilde  d’in¬ 
firmer  ce  diagnostic  de  méningite  séreuse  circonscrite  que  d’en  faire  la 
preuve. 

En  l’absence  de  toute  vérification,  nous  jugeons  plus  sage  de  réserver,, 
dans  ce  cas  fort  complexe,  le  diagnostic  étiologique. 

Cette  observation  montre  un(!  fois  de  plus  combien  il  faut  être 
prudent  et  réservé,  avant  de  poser  une  indication  opératoire  formelle, 
même  lorsqu’on  a  des  raisons  notables  de  soupçonner  l’existence  d’une 
compression  médullaire.  Nous  ne  voulons  pas  préjuger  de  l’avenir  d(î 
notre  malade,  mais  l’amélioration  spontanée  c[ue  nous  avons  observée 
cliez  lui  et  ([ui  correspond  actuellement  à  une  guérison  fonctionnelle, 
apporte  un  argument  nouveau  en  faveur  de  cette  règle  de  sagesse: 
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DIAGNOSTIC  DU  SIÈGE  ET  DE  LA  NATURE  D’UNE 
VARIÉTÉ  DE  TUMEURS  CÉRÉBRALES  (PSAM- 
MOMES  OU  SARCOMES  ANGIOLITHIQUES) 
PAR  LA  RADIOGRAPHIE 


A.  SOUQUES 

Communicalion  à  la  Sociélé  de  Neurologie  de  Paris. 
Séance  du  7  avril  1921. 


La  radiographie  ne  fournit  aucun  renscignenicnt  direct  sur  le  siège  des 
tumeurs  cérébrales,  en  général.  Je  veux  parler  des  tumeurs  cérébrales 
proprement  dites,  c’est-à-dire  de  celles  qui  ont  pour  point  de  départ 
l’encéphale  ou  les  méninges,  et  qui  n’ont  pas  amené  d’altérations  osseuses 
de  la  boîte  crânienne  par  usure  ou  destruction  de  voisinage,  par  infil¬ 
tration  ou  par  tout  autre  mécanisme.  Dans  ces  derniers  cas,  en  effet,  les 
indications  fournies  par  la  radiographie  sont  très  importantes.  Je  n’en 
veux  pour  preuve  que  les  altérations  de  la  selle  turcique  dans  les  tumeurs 
de  l’hypophyse.  Mais  il  ne  s’agit  là  que  de  renseignements  indirects, 
problémati(|Ucs,  discutables,  qui  n’apprennent  rien  de  certain  sur  le  siège, 
à  plus  forte  raison  sur  la  configuration,  sur  les  rapports  et  sur  la  nature 
de  la  tumeur  elle-même. 

En  dehors  des  rares  cas  où  il  y  a  des  altérations  osseuses,  et  même  dans 
ces  cas,  on  se  fonde,  pour  établir  la  topographie  d’une  néoplasie  cérébrale, 
sur  les  symptômes  cliniques  :  épilepsie  jacksonienne,  hémiplégie,  hémia¬ 
nesthésie,  hémianopsie,  paralysie  de  nerfs  crâniens,  aphasie,  etc...  Si  ces 
symjitômes  donnent  souvent  des  probabilités,  ils  n’apportent  jamais 
la  ciu'titude  topographique.  Les  erreurs  auxquelles  ils  peuvent  conduire 
sont  trop  connues  pour  que  j’y  insiste.  Même  dans  les  cas  les  plus  favo¬ 
rables,  ils  ne  fournissent  que  des  indications  approximatives.  Une  anes- 
thésic,  une  paralysie  des  membres  ou  d’un  nerf,  par  exemple,  n’indique  pas 
le  point  exact,  précis,  où  la  voie  motrice  ou  sensitive  est  interrompue. 

D’autre  part,  il  y  a  des  tumeurs  cérébrales  qui,  soit  parce  qu’elles 
siègent  dans  une  région  silencieuse,  soit  parce  qu’elle  se  sont  développées 
très  lentement,  ne  donnent  lieu  à  aucun  phénomène  localisateur,  et  dans 
les(|uelles  tout  se  borne  au  syndrome  banal  d’hypertension  intracrânienne 

Pour  ces  divers  motifs,  on  néglige  parfois  de  recourir  à  l’examen  radio- 
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graphique.  C’est  une  négligence  regrettable,  car  on  peut  laisser  passer  une 
occasion  d’intervenir  chirurgicalement  avec  un  plein  succès. 

Il  est,  à  mon  avis,  une  variété  particulière  de  tumeur  cérébrale  dont  on 
peut,  par  la  radiographie,  déterminer  non  seulement  le  siège  exact,  mais 
encore  la  forme,  les  dimensions  et  les  rapports,  avec  une  rigueur  mathé¬ 
matique,  dont  on  peut  même  reconnaître  la  nature  presque  avec  cer¬ 
titude.  Il  serait  superflu  d’insister  sur  l’intérêt  chirurgical  de  ce  diagnostic 
topographique.  L’histoire  de  la  malade  que  je  présente  aujourd’hui  servira 
de  témoignage  h  ces  afïïrmations. 

M®»  N...,  âgéfl  lio  43  ans,  a  été,  il  y  a  sept  ans,  on  mai  1914,  prise  d’un  accès  d’épilepsie 
jacksonionno.  Elle  a  l)rusquement  ressenti  une  vivo  douleur,  «  comme  un  coup  de 
poignard  »,  dans  la  main  gauclie  ;  immédiatement  sa  main  s’est  formée  énergiquement. 
La  douleur  a  gagné  l’avant-bras  et  le  bras  ;  puis  le  membre  supérieur  s’est  levé  en  l’air 
et  des  secousses  ont  commencé  dans  la  main,  l’avant-bi-as,  le  bras.  Ces  secousses  ont 
gagné  le  côté  gauche  do  la  face,  et  la  malade  a  perdu  connaissance.  Depuis  lors,  ces 
accès  se  sont  répétés,  tantôt  une,  tantôt  doux  ou  trois  lois  par  mois,  limités  au  membre 
supérieur  et  à  la  face  ou  jiropagés  au  membre  inférieur  correspondant,  avec  ou  sans 
hémi[)arésic  postépiloptoïdo  transitoire,  avec  ou  sans  perte  de  connaissance. 

Depuis  trois  ou  quatre  ans,  des  maux  de  tète  sont  apparus,  plus  forts  la  nuit  que 
le  jour,  commençant  sur  le  vortex,  plutôt  du  côté  droit,  s’exagérant  par  la  marche  et 
les  mouvements  de  la  tête,  donnant  la  sensation  d’une  très  douloureuse  distension  du 
crûne.  Cette  céphalée  a  persisté  jusqu’à  aujourd’hui,  sous  la  forme  de  longs  paroxysmes 
durant  quinze  à  vingt  jours  et  séparés  par  îles  rémissions  d’une  semaine  environ.  Depuis 
le  mois  do  septembre  dernier,  la  céphalée  s’est  parfois  accompagnée  de  vomissements 
bilieux. 

Au  mois  de  juillet  1920,  la  malade  s’est  aperçue  que  sa  vue  commençait  à  baisser, 
particulièrement  dans  l’œil  droit. 

C’est  dans  cet  état  qu’ellé  est  venue  à  la  consultation  externe  do  la  Salpê¬ 
trière.  le  24  janvier  1921.  L’examen  a  montré,  dans  l’œil  droit,  une  atrophie  optique 
posftidémateuso  on  évolution,  et,  dans  l’œil  gauche,  un  œdème  papillaire.  L’acuité 
visuelle  était  réduite  de  9  /lO  dans  l’œil  droit  et  do  7  /lO  dans  le  gauche.  On  ne  trouvait 
rien  d’autre  digne  d'être  signalé.  Les  réflexes  tendineux  étaient  normaux, la  force  mus- 
culaireotla  marchesans  troubles,  la  sensibilité  subjective  et  objective  intacte.  Une  ponc¬ 
tion  lombaire  donnait  ;  lym|ihocyti's  :  1,G  ;  albumine  :  0,10  ;  Bordot-Wassormann  : 
négatif. Je  noterai,  on  passant,  quela  ponction  lombaire  n’apporta  aucun  soulagement 
et  qu’elle  déclencha  cinq  à  six  crises  jacksoniennos  dans  la  journée  qui  suivit. 

Le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  s’imposait,  et  il  était  probable  que  la  tumeur 
siégeait  au  niveau  do  la  région  rolandiqiio  droite.  On  pouvait  donc  se  passer  de  radio- 
gra|)hie  pour  intervenir  chirurgicalement.  Néanmoins,  je  jiriai  M.  Dolherm  do  vouloir 
bien  faire  doux  radiographies  crâniennes  :  l’une  de  face,  l’autre  de  profil  (côté  droit). 
Voici  cos  deux  très  belles  radiographies  ;  le  cliché  est  encore  plus  expressif. 

Sur  l’imago  do  profil  (fig.  1),  on  aperçoit,  dans  la  région  rolandiquo,  une  ombre  très 
hoiro,  ayant  la  forme  d’un  disque,  qui  mesure  6  à  7  centimètres  dans  le  diamètre 
horizontal  ut  5  à  6  dans  le  diamètre  vertical.  Cotte  ombre  est  aussi  noire  que  celle  que 
donne  le  massif  pétreux  et  que  colle  que  donnerait  un  projectile  (balle  ou  éclat  d’obus). 
Ses  limites  sont  nettes,  comme  tracées  au  compas,  et  tranchant  vigoureusement  sur 
le  reste  de  la  surface  cérébrale  qui  a  conservé  sa  clarté  normale.  Sur  l’imago  de  face 
(^ig-  2),  la  même  ombre  très  noire  avec  la  même  netteté  dos  contours,  mais  do  dimensions 
un  peu  moindres,  se  détache  vivement  sur  les  régions  saines.  Grâce  à  cos  deux  imagos, 
on  voit  la  situation  exacte  de  la  tumeur,  ses  rapports  avec  la  substance  cérébrale.  On 
Voit  que  celte  tumeur  parait  logée  dans  un  sillon,  le  rolandiquo  ou  le  prérolandiquo  ; 
qu’elle  s’enfonce  profondément  jusqu’à  un  centimètre  do  la  faux  inter-hémisphérique 
ot  qu’elle  écarte  on  avant  et  on  arrière  les  deux  circonvolutions  riveraines.  On  a,  pour 
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ainsi  diro,  la  tumcnr  sons  ios  yonx  ;  on  on  voit  la  forme  ni  le  volume  qui  sont  ceux  d'une 
grosso  mnndàrino.  Elle  paraît  netlomont  ind6|jendanLo  do  la  substance  cérébrale  voisine, 
et  il  semldo  qu’il  doit  être  facile  do  l’extirper. 

J’ai  prié  M.  de  Martel  de  vouloir  bien  intervenir  ;  il  l’a  fait  avec  son  liabileté  ordinaire, 
le  11  février.  Et  jo  jiuis,  aujourd’liui,  montrer,  à  cAtédo  la  radiographie,  et  la  tumeur 
enlevée  et  la  malade  guérie.  Il  n’y  a  pas  encore  doux  mois  qu’elle  a  été  opérée.  La  céphalée 
et  les  crises  ont  disparu  ;  la  vision,  qui  n’a  |ias  augmenté  dans  l’œil  droit,  est 
redevenue  rapidement  normale  dans  l’œil  gauche.  La  stase  papillaire  n’existe  plus, 
■l’espère  que  la  guérison  actuelle  se  maintiendra  dérinitivemcnt,  ayant  de  bonnes  raisons 
]iour  l’espérer. 

L’explication  dos  images  radiographiques  a  été  fournie  |)ar  l’examen  de  la  tumeur, 
qui  a  montré  les  caractères  propres  au  psamiuome.  Sur  les  coupes  pratiquées  jiar  mon 
interne,  M.  Alajouanino,  on  voit  clairement  qu’il  s’agit  d’un  psarnmomo  ou  sarcome 
angiolithiquo.  La  tumeur  est  comme  farcie  d(!  nombr(Mix  corps  cône, entri(iues,  calcaires 
ou  hyalins.  Ce  sont  ces  concrétions  calcaires  qid  ont  arrêté  le  passage  des  rayons  X,  d’où 
la  projiT.lion  de  la  tumeur  sur  h^  cliché  et  l’image  radiographique.  Ce  sont  elles  qui,  |)ar 
leur  opacité,  dessinent  les  contours  do  la  turmuir  avec  la  plus  grande  netteté.  Ellés 
en  révèlent  non  souhmient  la  situation  exacte,  mais  encore  la  forme,  les  dimensions,  le 
volume,  les  ra|iports,  on  un  mot  la  conliguration  extérieure  avec  une  précision  absolue. 
Il  est  inutile  d’insister  sur  l’inq)ortanco  d’un  loi  diagnostic  toiiograiihicpie,  fuit  du  vivant 
des  malailes,  et  sur  le  parti  que  peut  tirer  le  chirurgien  de  ces  points  de  roiièro.  De 
telles  images  radiographiques  ont,  en  outriq  une  jiortée  théorique  intéressante.  Elles 
permettent  de  conclure,  avec  de  très  grandes  probabilités,  à  la  nature  do  la  tumeur,  je 
veux  diro  de  l’existence  d’un  psammome.  Il  n’y  a  pas  d’antres  tumeurs  (kystes  plus  ou 
moins  calcifiés,  ostéomes  cérébraux,  etc.)  qui  puissent,  je  pense,  fournir  dos  images 
aiissi  régulières. 

Les  psammomes  sont  assez  rares,  sans  être  tout  à  fait  oxeeptionnehs.  Tantôt,  ils  ne 
donmmt  fias  lieu  à  des  symptômes  cliniques  et  constituent  de  simples  trouvailles 
d’autopsie.  Tantôt,  ils  donnent  lieu  ù  la  symptomatologie  classique  dos  tumeurs  céré- 
bral(^s,  dont  ils  comportent  la  gravité.  Il  y  a  fl’autant  plus  d’intérêt  à  on  faire  le  diagnos¬ 
tic  et  à  les  enlever  que  ce  sont  des  tumeurs  bénignes,  non  récidivantes,  et  que  leur  abla¬ 
tion  doit  entraîner  une  g\iérison  complète  et  définitive. 

Les  conclusions,  qui  me  seinblonL  se  dégager  de  l’ohservaLion  et  des 
considérations  que  je  viens  d’exposer,  sont  les  suivantes  ; 

1°  J1  faut  faire  radiographier  le  crâne,  ciiaque  fois  qu’on  soupçonne 
l’existence  d’une  tumeur  cérébrale. 

2°  IJans  une  variété  spéciale  de  tumeurs  cérébrales,  c’est-à-dire  dans  les 
psammomes  ou  sarcomes  angiolithiques,  la  radiographie  décèle  exac¬ 
tement  et  nettement  non  seulement  le  siège  précis  de  la  tumeur,  mais 
encore  sa  forme,  son  volume  et  ses  rapports  avec  la  substance  cérébrale 
voisine. 

3°  Elle  permet  même  d’en  reconnaître,  presque  à  coup  sûr,  la  nature 
psammomateusc. 

4°  Dans  ces  conditions,  le  chirurgien  possède  un  guide  certain  pour  opérer. 

5°  Ces  données  sont  d’autant  plus  importantes  que  les  psammomes 
sont  des  tumeurs  bénignes,  extirpables,  et  que  leur  ablation  doit  entraîner 
une  guérison  radicale. 
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SUR  LES  TUMEURS  MALIGNES 
DU  SYSTÈME  NERVEUX  CENTRAL 


Edouard  FLATAÜ 

[Travail  du  Lahoraloire  de  Neurobiologie  de  la  Société  des  Sciences  de 
Varsovie  [Inslilnt  Nencki). 


Du  moment  où  Nowinski,  Ilanan  et  autres  ont  réussi  à  produire  chez 
les  animaux  des  tumeurs  par  voie  experimentale,  on  a  discuté  la  question 
de  savoir  si  ces  tumeurs  sont  des  produits  analogues  aux  néoformations 
humaines.  I.es  adversaires  de  cette  théorie  soutenaient  que  les  tumeurs  des 
animaux  diiïéraient  de  celles  de  l’homme  en  ceci  qu’elles  ne  formaient  pas 
des  métastases,  étaient  strictement  circonscrites  et  n’infiltraient  pas  les 
tissus  ;  qu’elles  ne  provoquaient  point  de  cachexie,  etc.  Pourtant  cette 
critique  s’est  montrée  peu  exacte,  vu  que  les  tumeurs  expérimentales 
peuvent  bien  former  des  métastases  (7?nd/er,  TIeinigsfeld),  qu’elles  sont  en 
ctat  d’infiltrer  les  tissus  [C.  Lewin,  Ilenke),  qu’elles  peuvent  provoquer 
l’anérnic  et  la  cachexie  [Clunel,  Mercier,  Pappenheim,  lîzelkwski). 

Mais,  quand  même,  les  tumeurs  expérimentales  représentent  toujours 
Une  excellente  pierre  de  touche  pour  les  recherches  théoriques  sur  de 
nombreuses  questions  en  rapport  avec  la  genèse,  l’évolution  et  le  trai¬ 
tement  des  tumeurs  malignes. 

Par  mes  recherches  je  visais  un  double  but. 

Tout  d’abord  j’ai  cherché  à  provoquer  par  voie  e.xpérimentale  des 
tumeurs  du  cerveau  et  de  la  moelle  épinière,  à  étudier  l’évolution  de  ces 
ùéoformations  et  à  constater  leurs  symptômes  cliniques  et  anatomiques. 

En  second  lieu,  je  me  suis  proposé  d’appliquer  aux  tumeurs  expéri¬ 
mentales  du  système  nerveux  central  les  méthodes  thérapeutiques  em¬ 
ployées  jusqu’ici  contre  les  tumeurs  expérimentales  en  général.  Tout 
particulièrement  j’ai  désiré  examiner  l’influence  des  rayons  de  radium 
®t  de  Roentgen  sur  les  tumeurs  in  slalu  nascendi  de  l’encéphale,  ou  bien 
formées. 
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Pour  apprécier  la  valeur  des  méthodes  d’inoculation  et  l’elïicacité 
des  méthodes  thérapeutiques,  j’ai  fait  des  inoculations  sous-cutanées  ; 
sur  les  tumeurs  ainsi  obtenues,  j’ai  étudié  l’action  des  corps  divers. 
L’expérience  résultant  de  ce  procédé  fut  ensuite  appliquée  aux  tumeurs  du 
système  nerveux  central.  Dans  mes  recherches  je  me  suis  servi  presque 
invariablement  du  cancer  adénoïde  des  souris. 

Le  nombre  total  des  animaux  pris  pour  ces  expériences  est  1.061,  dont 
1.022  sont  dos  souris  blanches,  et  39  d’autres  animaux  (rats, lapins,  chiens 
et  singes). 

Ce  nombre  total  est  réparti  comme  il  suit  : 

Souris  Autres  animaux 


Expériences  ayant  provoqué  des  tumeurs  sous-cutanées..  202  23 

—  avec  traitement  des  tumeurs  sous-cutanées .  689 

—  ayant  provoqué  des  tumeurs  cérébrales  .  45  14 

—  avec  traitement  des  tumeurs  cérébrales  .  30 

—  ayant  provoqué  des  tumeurs  cérébellemses .  24 

—  avec  traitement  des  tumeurs  cérébelleuses .  20 

—  ayant  provoqué  des  tumeurs  médullaires .  9 

—  avec  action  do  radium  sur  la  moelle .  6 

Au  total .  1022  39 


Les  expériences  ayant  provoqué  des  tumeurs  sous-cutanées  ont  montré 
que  l’inoculation  des  morceaux  de  tumeur  à  l’aide  de  l’aiguille  de  Wasie- 
lewski  est  une  méthode  sûre  et  prompte. 

En  dehors  des  inoculations  faites  aux  souris,  j’ai  réussi  à  obtenir  une 
néoformation  chez  un  chien  inoculé  par  le  sarcome  globo-cellulaire  du 
prépuce  d’un  autre  chien.  La  transfdantation  du  cancer  adénoïde  de  la 
souris  sur  d’autres  animaux  n’a  jamais  donné  des  résultats  positifs. 

ThAITICMIîNT  des  tumeurs  EXPÉniMl-lNTALES  SOUS-CUTANÉES.  -  LcS 

méthodes  thérapeutiques  de  traitement  des  tumeurs  expérimentales 
peuvent  être  divisées  en  3  grands  groupes,  savoir  :  les  méthodes  physiques, 
chimiques  et  biologiques. 

Parmi  les  mélliodes  physiques,  i\  faut  ranger  l’action  mécanique  (pression), 
le  courant  électrique  (fulguration,  diathermie),  magnétique,  enfin  les 
méthodes  les  plus  importantes,  à  l’aide  des  rayons  du  radium  et  de 
Roentgen. 

Les  méthodes  chimiques,  il  y  a  longtemps  déjà,  ont  trouvé  des  applica¬ 
tions.  Des  suljstances  turent  introduites  tantôt  par  la  voie  sous-cutanée, 
tantôt  directement  dans  le  sang.  Les  recherches  d’Ehrlich  et  sa  théorie  des 
chaînes  latérales  ont  tait  naître  de  grands  espoirs.  Les  travaux  de  Wasser¬ 
mann  et  de  Keysser  sur  l’action  atrophiante  des  composés  du  sélénium 
avec  un  colorant,  exercée  sur  les  tumeurs  expérimentales  furent  reçues 
avec  un  grand  enthousiasme,  mais  dans  la  suite  ils  n’ont  pas  pu  soutenir 
l’examen  de  la  critique  approfondie.  Dans  l’organisme  des  animaux  ino¬ 
culés,  chez  lesquels  la  tumeur  s’est  développée,  l’on  a  introduit  divers 
corps  chimiques,  tels  que  les  composés  des  métaux,  métalloïdes,  les  com- 
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binaisons  colloïdales,  la  choline,  la  quinine,  la  nitroglycérine,  etc.  On 
a  préconisé  de  même  l’emploi  des  corps  chimiques  avec  l’exposition 
au  rayonnement  en  supposant  que  ces  corps  sensibiliseront  le  tissu  à  un 
plus  haut  degré  et  le  rendront  plus  impressionnable  aux  rayons  du  radium 
ou  de  Roentgen. 

Tandis  que  par  les  méthodes  chimiques  on  a  cherché  à  introduire 
des  corps  agissant  indirectement  sur  les  cellules  néoplasmiques  de  manière 
destructive,  les  méthodes  biologiques  avaient  pour  but  la  production  des 
anticorps  avant  tout.  Parmi  ces  méthodes,  il  faut  mettre  au  premier  rang 
les  procédés  de  l’immunisation  active  et  passive.  Richet  et  Héricourt  les 
premiers  ont  pratiqué  l’immunisation  active  en  1895  ;  ils  ont  injecté  aux 
animaux  le  filtrat  du  sarcome  humain.  Le  sérum  de  ces  animaux  fut 
ensuite  employé  pour  le  traitement  du  sarcome  et  du  cancer  humains. 
Jensen  a  employé  le  premier  (1901)  cette  méthode  à  titre  d’expérience 
chez  les  souris  ;  Leyden  et  Blumenthal  l’ont  considérablement  amplifiée, 
en  faisant  infuser  le  sérum  sur  la  tumeur  du  même  type,  voire  du  môme 
organe. 

Dans  la  méthode  active  d’immunisation,  on  injecte  à  l’animal,  atteint 
de  la  tumeur,  sous  la  peau  ou  dans  le  sang,  de  la  substance  néoplasmique. 
Plusieurs  auteurs  ont  émis  l’opinion  que  les  corps  néoplasiques  albumineux 
introduits  dans  l’organisme  y  provoquaient  la  production  des  ferments 
spéficiques  exerçant  une  action  destructive  sur  les  cellules  de  la  tumeur. 

On  s’est  aussi  servi  du  sérum  normal  ou  bien  prélevé  des  animaux  immu¬ 
nisés  artificiellement  contre  les  tumeurs.  Ehrlich  a  obtenu  de  tels  ani- 
naaux  en  employant  la  méthode  d’inoculation  dite  double.  Outre  ceci, 
on  a  injecté  du  sang  des  espèces  animales  étrangères  dans  les  veines  des 
animaux  atteints  de  tumeur  expérimentale  (Bier)  ;  on  a  appliqué  l’autosé- 
rothérapie,  injecté  le  tissu  broyé  des  glandes  lymphatiques.  Ces  expériences 
touchaient  déjà  au  domaine  de  Vorganoihérapie.  Ces  méthodes  furent 
élaborées  principalement  par  Fichera  qui  employait  dans  sa  thérapeutique 
les  extraits  du  tissu  normal,  surtout  de  l’embryonnaire,  dans  la  supposition 
que  ces  derniers  contenaient  un  ferment  oncolytique  qui  dissolvait  la 
néoformation.  Enfin  on  a  employé  les  extraits  des  glandes  à  sécrétion 
interne  (parathyroïdinc,  pituitrine,  etc.).  Des  ferments  furent  préconisés  : 
la  tripsine,  la  pancréatine,  le  ferment  glycolytique,  les  toxines  des  strep¬ 
tocoques,  le  venin  de  la  vipère.  Il  ne  manquait  pas  de  méthodes  diamétra¬ 
lement  opposées  qui  consistaient  dans  le  traitement  des  tumeurs  expéri- 
naentales  par  l’excision  de  certains  organes,  tels  que  les  capsules  surrénales, 
la  rate,  par  la  section  des  nerfs  ou  des  racines  médullaires  postérieures. 

Par  mes  expériences  j’ai  cherché  à  examiner  l’action  de  diverses  méthodes 
thérapeutiques  sur  les  tumeurs  expérimentales  du  système  nerveux  central, 
«l’ai  jugé  nécessaire  d’étudier  d’abord  l’action  des  corps  divers  aussi  bien 
employés  déjà,  que  non  employés  encore  sur  les  tumeurs  sous-cutanées. 

Par  conséquent,  j’ai  examiné  une  série  d’éléments  chimiques  sous  la 
forme  de  leurs  acides  et  sels.  Outre  cela,  j’ai  observé  l’action  de  la  choline, 
la  quinine,  l’ergotine.  J’ai  employé  les  préparations  des  glandes  à  sécrétion 
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interne,  ainsi  que  le  sérum  du  sang,  des  ferments,  la  tripsine  des  microbes, 
le  streptocoque  doré.  Enfin  des  méthodes  physiques,  les  rayons  du  radium 
et  de  lloentgen. 

•Je  me  suis  servi  des  éléments  chimi(iues  suivants  .  l’arsenic  (tri-hrornure, 
acide  arséni(jue  et  ars(!nieux,  arsénite),  le  zinc  (sulfate),  l’iode  (trihromure), 
le  cadmium  (chlorure),  le  cobalt  (chlorure),  le  lithium  (carbonate),  le 
magnésium  (iodure,  sulfate,  phosphure),  le  cuivre  (sulfate,  salicylate, 
acétate,  oxalatc,  citrate),  le  plomb  (acétate,  peroxyde),  le  platine  (chlorure), 
e  potassium  (iodure,  permanganate,  bromure),  le  radium  (bromure),  le 
mercure  (hichlorure,  salicylate),  le  ruludiiim  (chlorure,  iodure,  amono- 
hi'omure),  le  sélénium  (potassique,  sodique),  le  sodium  (acétate,  carlionate 
acide,  iodure, phosphure,  salicylate,  citrate),  le  tellurium  (sodi([ue),  l’argent 
(nitrate,  iodure),  l’Liranium  (azotate),  l’or  (chlorure,  bromure,  cyanure, 
chlorure  potassique,  hi’omure  sodique),  le  calcium  (chlorure,  iodure,  phos- 
phurc,  lactate)  et  le  fer  (oxydatc,  sulfate,  ferrosachliarate).  Outre  cela, 
les  acides  laclifjue,  formique,  acétique,  iodique,  l’anhydride  de  l’acide 
phos|ihori(pie. 

Des  préparations  colloïdales,  collargol,  aristol,  électraurol,  thiarsol, 
mercure  colloïdal. 

.J’ai  procédé  do  la  manière  suivatde  : 

La  ])remière  série  de  mes  expériences  fut  l’établissement  in  vilro  do 
l’action  (h;  ces  corjjs  chimi([ues,  sur  un  morceau  de  tumeur  excisé, 
comme  l’ont  déjà  pratiqué  Jensen,  Ehrlich,  llaaland  et  d’autres.  Les 
moi’c.eaux  de  tumeur  carcinomateuse  de  souris,  laissés  plus  ou  moins 
longtemps  dans  la  solution  correspondante  des  corps  chimiques  à  examiner, 
furent  ensuite  inoculés  aux  souris  i)ar  voie  sous-cutanée  (1).  Comme 
résultat  positif  de  ces  recherches  je  considère  uniquement  le  fait  que  plu¬ 
sieurs  de  ces  corps  chimiques  in  vilro  arrêlenl  ou  même  abolissent  lolalemenl 
le  pounoir  (jénéraleur  des  cellules  neo plasmiques. 

Les  expériences  ultérieures,  dont  il  sera  question  bientôt,  ont  cependant 
montré  ijue  ce  fuit  —  positif  i.-t  prati([uement  très  important  au  premier 
coup  d’œil  —  perd  cette  importance  dès  qu’on  aura  passé  de  l’action  in 
vitro  du  corps  examiné  à  son  influence  sur  la  tumeur  dans  l’organisme  de 
l’animal. 

La  seconde  série  de  mes  recherches  fut  divisée  en  2  parties,  notamment  : 

a)  Expériences  dans  les(piclles  j’inoculais  la  tumeur  et  immédiatement, 
ou  après  un  certain  délai  de  teitqis,  j’inj(!ctais  le  cori)s  examiné. 

b)  Expériences  au  cours  dcisquelles  j’injectais  préalablement  le  corps 
examiné,  après  (juoi  j’inoculais  la  tumeur  et  continuais  ensuite  les  in¬ 
jections  du  meme  corps. 

Le  nombre  de  souris  soumises  à  ces  expériences  est  d’environ  350. 

Au  cours  de  recherches  du  groupe  I,  j’ai  essayé  le  trihromure  de  l’ar¬ 
senic,  l’acide  arsénieux,  le  trihromure  d’iode,  le  chlorure  de  radium,  le 

(1)  I.es  (létiiils  du  c(!S  expéiÏKiiees  ainsi  (|ii(!  d(!s  saivaalas  saaL  rapgarlùs  dans  lo 
l,omn  1 1  dos  travaux  du  lalioratoin;  do  Nourobiulogio  do  lu  Société  dos  Scicacos  do  àai- 
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chlorure  de  cobalt,  l’iodure,  le  sulfate  et  le  phosphate  de  magnésium,  le 
sulfate,  l’acétate  et  le  salicylate  do  cuivre,  le  chlorure  de  platine.  L’iodure, 
le  permanganate  et  le  bromure  de  potassium,  le  bichlorure  et  le  salicylate 
de  mercure,  le  chlorure,  l’ioduro  et  l’amonobromurc  de  rubidium,  le 
carbonate  acide,  le  citrate,  le  phosphate,  le  salicylate,  l’acétate  et  l’iodure 
de  sodium,  le  tellurium  et  le  sélénium  sodiques,  le  nitrate  et  l’iodure 
d’argent,  l’iodure,  le  lactate  et  le  phosphate  de  calcium,  le  chlorure  et 
le  bromure  d’or,  le  chlorure  potassi([ue  d’or,  le  sulfate  ferrique.  Des  prépa¬ 
rations  colloïdales  :  le  collargol,  l’argentol,  l’électraurol,  le  thiarsol  et 
le  mercure  colloïdal.  En  dehors  de  ceci,  les  acides  :  formicjue,  acétique  et 
iodique,  l’anhydride  de  l’acide  phosphorique,  les  sels  de  Truncczek  et  le 
peroxyde  d’hydrogène.  L’ergotine,  la  quinine,  la  cholinc,  la  nucléine.  Des 
glandes  à  secrétion  interne  :  la  thyroïdine,  l’iodothyrine.  Des  ferments  : 
la  tripsinc.  Des  microbes  ;  la  culture  du  streptocoque  doré.  Les  doses  de 
tous  ces  corps  étaient  sub-maxima,  c’est-à-dire  doses  qui,  dépassées,  ame¬ 
naient  la  mort  de  la  souris,  ou  bien  j’ai  pris  des  doses  plus  petites.  Au 
commencement  je  faisais  les  injections  presque  tous  les  jours  ;  ensuite 
plus  rarement,  dans  l’espace  de  quelques  jours  à  plusieurs  mois, 

I..es  résultats  de  ces  expériences  turent  négatifs.  I.es  corps  employés 
n’ont  pas  exercé  d’action  notable  sur  l’évolution  des  tumeurs  chez  les 
souris.  Malgré  la  forte  toxicité  de  certains  corps  (acide  arsénieux,  sels  de 
cuivre,  de  mercure,  etc.),  les  tumeurs  se  sont  développées  régulièrement. 
Même  les  corps  qui,  in  vitro,  tuaient  les  cellules  néoplasiques,  introduits 
dans  l’organisme  vivant,  ne  réagissaient  nullement  sur  l’évolution  des 
tumeurs.  Ainsi  l’inoculation  d’un  morceau  de  néoplasmes,  demeuré  seu¬ 
lement  5  minutes  dans  une  solution  d’acide  arsénieux,  à  1  °/o,  n’eut  point 
de  résultat,  tandis  que;  cette  même  solution,  introduite  dans  l’organisme 
de  la  souris  dès  l’inoculation  de  la  tumeur  et  injectée  ensuite  pendant  2  mois 
presque  journellement,  n’a  pas  arrêté  l’évolution  du  néoplasme. 

Bien  que  plusieurs  de  ces  corps  semblaient  arrêter  le  développement 
de  la  tumeur,  ce  fait  ne  pourrait  être  admis  sans  restriction,  puisque  chez 
certaines  souris  les  néoformations  ne  se  développaient  ([ue  très  lentement, 
sans  que  l’on  y  ait  employé  un  remède  quelconque. 

Dans  les  expériences  de  la  seconde  série  (B),  j’ai  examiné  les  corps  chi¬ 
miques  suivants  :  l’acide  arsénieux,  le  carbonate  de  lithium,  le  sulfate  de 
cuivre,  Fiodure  potassique,  le  bichlorure  de  mercure,  le  carbonate  de 
sodium  acide,  l’acide  lactique  ;  les  préparations  organothérapeutiques  : 
l’adrénaline,  la  pituitrine,  la  thyroïdine  et  le  sérum  normal  du  sang. 
Avant  d’inoculer  aux  souris  de  la  tumeur,  je  leur  injectais  les  corps_  exa¬ 
minés  presque  journellement  pendant  des  semaines  ou  des  mois  ;  ensuite 
je  procédais  à  l’inoculation  de  la  tumeur  et  continuais  les  injections. 
Dans  ces  cas,  l’évolution  des  tumeurs  a  été  aussi  régulière. 

Ayant  fini  cette  série  de  recherches,  destinées  à  provoquer  et  à  traiter 
les  tumeurs  expérimentales  sous-cutanées,  j’ai  procédé  à  la  seconde  série 
d’expériences  concernant  les  tumeurs  expérimentales  du  système  nerveux 
central. 
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TECHNIQUE  DES  INOCULATIONS  DES  TUMEURS  CÉRÉBRALES 

ET  MÉDULLAIRES  ET  LES  RÉSULTATS  DE  CES  INOCULA¬ 
TIONS. 

En  1912  da  l’^ano  le  premier  a  pratiqué  l’inoculation  des  tumeurs 
dans  le  cerveau  ;  plus  tard  (1913)  Uhlenhuth  et  Bindseil  en  ont  fait  autant 
puis  encore  Ebeling  (1914)  et  enfin  Endler  (1915).  Ces  obserateurs 
ont  tantôt  injecté  l’émulsion  dans  le  cerveau,  tantôt  y  ont  introduit  les 
morceaux  du  tissu  néoplasique. 

Tout  d’almrd  je  me  suis  servi  dans  mes  recherches  de  l’émulsion  néo¬ 
plasique,  que  j’ai  injectée  dans  le  cerveau  à  travers  l’os.  La  plupart 
des  animaux  périssaient  instantanément.  En  considération  de  ce  fait, 
j’ai  passé  à  la  méthode  d’inoculation  par  morceaux.  Chez  les  souris  ino¬ 
culées  de  la  sorte  les  tumeurs  se  sont  développées  à  peu  près  dans  tous 
les  cas.  Les  inoculations  du  cancer  de  souris  pratiquées  aux  autres  animaux 
donnaient  presque  toujours  des  résultats  négatifs.  Autant  que  je  sache, 
j’ai  pratiqué  ici  pour  la  première  fois  la  méthode  des  inoculations  par  la 
ponction  lornljaire  chez  les  animaux  et  y  ai  injecté  l’émulsion  du  cancer 
de  souris  (chez  des  souris,  des  chiens  et  des  singes).  Cette  injection  n’a 
jamais  provoqué  des  tumeurs  chez  les  chiens  et  les  singes  ;  de  même  l’in¬ 
jection  de  l’émulsion  do  tumeur  de  chien  (sarcoma  globocellulare)  dans  le 
canal  rachidien  du  singe  fut  invariablement  suivie  des  résultats  négatifs. 

a)  Tumeurs  expérirnenlales  du  cerveau. 

Dans  mes  recherches  personnelles,  j’ai  tout  d’abord  injecté  l’émulsion 
néoplasique  dans  le  cerveau.  Pourtant  plus  tord,  j’ai  passé  i>  la  méthode 
d’inoculation  par  morceaux.  yVprès  la  trépanation  du  crâne,  je  disposais 
ces  morceaux  sur  la  surface  du  ccïrveau  ou  bien  les  y  enfonçais. 

Ces  expériences  m’ont  appris  que  les  tumeurs  inoculées  dans  les  hémis¬ 
phères  cérébraux  se  développaient  rapidement  ;  à  l’examen  posl  morlem 
l’on  en  décélait  déjà  après  7-10  jours.  Les  tumeurs  inoculées  sous  l’os 
crânien  se  développent  autant  en  dedans  qu’en  dehors  du  crâne.  La 
partie  extérieure  est  souvent  bien  plus  volumineuse  que  ne  l’est  l’inté¬ 
rieure  qui  s’enfonce  dans  le  cerveau  et  s’y  creuse  un  nid.  Après  2  semaines, 
ces  nids  sont  déjà  profonds.  Il  y  a  atrophie  simple  de  l’écorce  à  cet  endroit. 
Dans  les  phases  plus  avancées,  tout  l’hémisphère  cérébral  et  même  l’hé¬ 
misphère  opposé  sont  tellement  comprimés  qu’ils  rappellent  des  demi- 
lunes  étroites.  On  n’y  a  jamais  constaté  d’altérations  inflammatoires. 

Après  une  semaine  et  demi,  l’examen  clinique  montre  une  protubé¬ 
rance  notable  à  l’endroit  de  l’inoculation.  Après  2  semaines,  apparaissent 
les  symptômes  de  prostration  générale,  tandis  que  les  symptômes  hémi¬ 
plégiques  prononcés  manquent.  Mort  après  1  à  4  semaines  lors  de  l’inocu¬ 
lation  de  la  tumeur  dans  l’un  des  hémisphères  cérébraux.  J’ai  obtenu 
aussi  une  tumeur  intracérébrale,  en  injectant  l’émulsion  du  cancer  de 
souris. 
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b)  Tumeurs  expérimentales  du  cervelet. 

Dans  mes  recherches  respectives  je  pratiquais  la  trépanation  du  crâne 
dans  la  région  occipitale  et  je  mettais  un  morceau  de  néoplasme  sur  la 
surface  du  cervelet,  tantôt  à  gauche,  tantôt  à  droite,  tantôt  dans  la  ligne 
médiane. 

J’ai  de  même  provoqué  des  tumeurs  du  cervelet  en  injectant  l’émulsion 
dans  le  cul-de-sac  méningé. 

Grâce  à  ces  expériences,  j’ai  eu  la  chance  d’établir  pour  la  première  fois 
dans  les  tumeurs  expérimentales  chez  les  animaux  des  symptômes  cli¬ 
niques  prononcés.  Durant  les  premiers  10-14  jours,  la  souris  demeure 
normale.  Après  ce  laps  de  temps  l’on  constate  une  protubérance  sur  l’occi¬ 
put.  Simultanément,  ou  bien  un  peu  plus  tard,  apparaissent  des  symptômes 
cérébelleux  notables,  tels  que  torsion  de  la  tête  ou  du  tronc  entier  d’un 
seul  côté,  course  en  ligne  oblique,  impossibilité  de  garder  l’équilibre  du 
corps  sur  une  barre  horizontale,  mouvements  de  manège  et  enfin  les  symp¬ 
tômes  que  j’ai  désignés  comme  symptômes  de  pelote,  symptômes  du  balancier 
conupie  et  symplômes  des  sauts  subits  en  haut.  Le  symptôme  de  pelote  consiste 
en  ceci  :  la  souris  prise  par  la  queue  et  laissée  tomber  d’une  certaine 
hauteur  sur  le  plancher,  tourne  comme  une  pelote  jusqu’au  moment  où 
elle  aura  buté  contre  un  obstacle.  Le  symptôme  du  balancier  conique  :  la 
souris  tenue  en  l’air  par  la  queue,  la  tête  tournée  en  bas,  fait  avec  son 
corps  entier  des  mouvements  rapides  et  ininterrompus  pareils  à  ceux  du 
balancier  conique,  c’est-à-dire  avec  sa  tête  la  souris  décrit  un  cercle.  Les 
symplômes  des  sauls  subils  en  haul  :  la  souris  qui  demeurait  apathique¬ 
ment  à  la  même  place,  incitée  à  se  mouvoir,  fait  au  premier  moment  un 
saut  en  haut  subit  et  violent.  Elle  ne  fait  toujours  qu’un  seul  saut,  après 
quoi  elle  redevient  passive. 

Les  souris,  traitées  de  cette  manière,  périssaient  1  à  3  semaines  après 
l’inoculation  de  la  tumeur. 

Les  altérations  anatomiques  provoquées  par  les  tumeurs  du  cervelet 
se  sont  exprimées  en  atrophie  simple,  sans  symptômes  d’inflammation. 
La  pression  fut  parfois  si  forte  qu’il  n’est  demeuré  du  cervelet  qu’une 
Seule  moitié,  et  bien  amincie  encore.  La  moelle  allongée  était  également 
comprimée. 

c)  Tumeurs  expérimenlales  de  la  moelle  épinière. 

J’ai  obtenu  les  tumeurs  médullaires  soit  en  posant  un  morceau  de 
néoplasme  sur  la  surface  découverte  delà  moelle,  soit  en  injectant  l’émul¬ 
sion  dans  la  partie  postérieure  du  canal  rachidien.  Deux  semaines  après 
l’inoculation  apparaitun  tableau  clinique  pareil  à  celui  des  tumeurs  compri¬ 
mant  la  moelle  humaine  du  dehors,  donc  affaiblissement  et  paralysie  des 
extrémités  postérieures,  trouble  des  sphincters.  A  l’endroit  d’inoculation 
s  est  parfois  formée  une  bosse  [Malum  Potli  carcinomalosum).  Dans  le 
sens  anatomique,  la  tumeur  provoquait  des  altérations  mécaniques  par 
compression,  sans  inflammation  du  tissu.  Les  souris  périssaient  dans 
17-21  jours  après  l’inoculation  de  la  tumeur. 
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d)  Tumeurs  expérimenlales  éparses  dans  loul  le  système  nerveux  central. 

J’ai  eu  la  chance  d’ol)tenir  pour  la  première  fois  les  tumeurs  éparses 
du  cerveau  et  de  la  moelle  par  l’application  de  la  méthode  d’injection  h 
la  souris  d’émulsion  néoplasique  dans  le  cul-de-sac  méningé.  Les  tu¬ 
meurs  se  formaient  parfois  très  nombnîuscs  sur  toute  l’étendue  de  la 
moelle,  mais  toujours  sur  sa  surface  extérieure.  Outre  ceci,  les  tumeurs 
se  formaient  encore  sur  la  base  du  cerveau  (notamment,  dans  l’angle 
ponLn-(îérèl)elleux),  sur  la  périphérie  des  hémisphères  cérébraux  et  dans 
le  ventricule  lal,èral. 

Influence  des  rayons  de  radium  sur  les  tumeurs  expérimentales 

DU  SYSTÈME  NERVEUX  CENTRAL. 

Puisque  les  recherches  sur  les  tumeurs  sous-cutanées  chez  les  souris 
n’ont  pas  décelé  d’influence  perceptible  de  divers  corps  chimiques  sur 
l’évolution  des  néoforinations,  je  n’en  ai  donc  pas  employé  à  l’examen 
des  tumeurs  du  eerveau  et  de  la  moelle  épinière. 

>'lais,  ayant  appris  autant  par  mes  expériences  personnelles  avec  le 
radium,  que  par  celles  des  autres  observateurs  avec  les  rayons  du  radium 
et  de  Uoentgen,  que  ces  rayons  réagissaient  indubitablement  sur  l’évolu¬ 
tion  di^s  tumeurs,  j’ai  pratiijué  cette  métiiode  thérapeutique  envers  les 
tumeurs  expérimentales  du  système  nerveux  central. 

Dans  ce  l)ut-là  j’ai  fait  avant  loul  des  recherches  préparatoires  sur  l’action 
des  rayons  du  radium  sur  le  lissu  cérébral  normal. 

11  existe  une  série  de  travaux  dont  les  auteurs  ont  étudié  dos  altérations 
du  tissu  normal  dues  à  l’influence  des  rayons  du  radium  (Danysz,  Scholz, 
üljersLeiner,  llorshiy  et  b’inzi,  Schoukowski,  Horowitz).  Pour  mes  expé- 
riencjs,  je  me,  suis  servi  d’un  tube  contenant  7,8  mgr.  de  bromure  de 
radium.  Le  Lulie  fut  jilaeé  dans  un  pidiL  auget  im  cuivre  et  recouvert  d’un 
filtre  (RI  aluminium  très  mince  (0,06  mm.)  ;  on  le  fi.xc  sur  le  crâne  de  la 
souris.  La  souris  est  couchée  dans  une  boite,  dans  un  étroit  auget  en  bois 
proprement  dit,  ajusté  à  la  largeur  de  son  corjis.  L(;tte  boite  était  ouverte 
(ui  haut,  en  avant  et  en  arriére.  Les  pattes  de  la  souris  étaiimt  prises  dans 
des  laciits  de  coton  (st  fi.xées  à  l’aide  des  punaises  ;  le  tube  contenant  le 
radium  avait  deux  anses,  dans  lesipielles  on  enfilait  du  coton  pour  le  fixer. 
Outre  cela,  on  piquait  autourde  l’augetde  longues  épingles  afin  d’empêcher 
autant  (|uc  possible  son  déplacisment  [lendant  l’irradiation.  On  exposait 
au  rayoïimmient  toujours  une  seule  moitié  du  cerveau  ou  du  cervelet. 

Le  crâne  fut  irradié  par  ce  procédé  durant  jilusieurs  jours,  2  â  6  heures 
par  jour. 

11  fut  constaté  que  l’influence  du  radium  déterminait  des  altérations 
notables  autant  dans  hï  eerveau  ipiedans  le  cervelet.  Dans  le  cerveau,  ces 
altérations  conc.ernaient  non  seulement  les  hémisphères  cérébraux,  mais 
aussi  les  tubercules  (juadrijumeaux  dans  l’endroit  où  se  séparent  les  pôles 
occipitaux.  Les  altérations  consistent  dans  la  dégénérescence  et  l’atrophie 
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des  cellules  nerveuses  autant  dans  l’écorce  du  cerveau  que  du  cervelet. 
Dans  récorc(ï  cérébrale  elles  apparaisscnit  tantôt  dans  scs  couches  superfi¬ 
cielles,  tantôt  dans  sa  profondeur  ;  dans  le  cervelet  elles  envahissent  autant 
la  couche  moléculaire,  que  les  cellules  de  Purkiiije  et  la  couche  des  grains. 
Le  processus  gagne  parfois  la  substance  l)lanche  du  cerveau  et  du  cervelet. 
Simultanément  apparaissent  des  cellules  névrogliques  du  type  satellite. 
Elles  sont  très  nombreuses  surtout  à  la  zone  limitrophe  entre  la  couche 
atteinte  et  l’intacte  de  l’écorce.  Les  cellules  névrogliques  en  cet  endroit 
apparaissent  souvent  en  colornuis.  Dans  les  cas  plus  avancés,  on  n’ol)Scrve 
plus  dans  l’écorce  altérée  de  cellules  nerveuses,  ni  névrogliques,  elle  est 
complètement  dépourvue  des  cclluhîs  et  pour  ainsi  dire  stérilisée.  La  ligne 
de  démarcation  entre  la  couche  atrophiée  de  l’écorce  et  sa  couche  nor¬ 
male  (!st  nett(î,  tout  en  étant  soit  droite,  soit  irrégulière.  Dans  les  cas  plus 
récents  on  observe  l’eclasie  des  vaisseaux  et  des  hétiK)rrhagies  abondantes 
quehpiefois  avec  ramollissement  du  tissu.  On  n’a  jamais  constaté  d’alté¬ 
rations  inflammatoires.  Dans  les  méninges  recouvrant  la  région  altérée 
l'on  constate  de  temps  en  temps  une  ectasie  des  vaisseaux.  Dans  ces  mé¬ 
ninges  disparaissent  ({uchiuefois  toutes  formations  cellulaires. 

Les  altérations  décrites  se  forment  rigoureusement  à  la  zone  irradiée. 
Les  mensurations  oculairornétriques  ont  montré  que  la  plus  grande  lar¬ 
geur  de  la  région  altérée  est  dans  le  cerveau,  4  mm.,  tandis  que  leur  pro¬ 
fondeur  allait  jusqu’à  1,28  mm.  ;  dans  le  cervelet,  2  mm.  ;  dans  les  tuber¬ 
cules  (luadrijumeaux,  0,25-0,5  mm.  Les  rayons  du  radium  ne  pénétraient 
pas  davantage  en  largeur,  ni  en  profondeur  dans  nos  expériences. 

Lependant  l’irradiation  de  la  colonne  vertébrale  n’a  ])oint  provoqué 
d’altérations  de  la  moelle  épinière  ;  évidemment  les  rayons  du  radium 
ti’y  sont  pas  parvenus. 

En  comparant  les  résultats  de  ukîs  recherches  avec  les  travaux  concer- 
iiant  l’influence  du  radium  sur  les  autres  organes  et  tissus,  on  peut  établir 
ine  grande  analogie  des  faits  constatés  jusciu’ici.  Une  série  des  travaux 
embryologi(jues  a  montré  rinflu(ince  ilu  radium  sur  l’évolution  de  l’œuf 
(Bohn,  I  lertwig,  Tur  et  autres).  On  a  examiné  l’action  du  radium  sur 
fa  peau,  les  muscles,  les  ncu'fs  péri{)hériques,  les  vaisseaux  sanguins,  la 
rate,  le  foie,  les  organes  génitaux  ;  ])artout  l’on  constata  des  altérations, 
surtout  sous  forme  d’hyperémie,  dégénérescence,  nécrose  et  atrophie 
du  tissu. 

Après  ces  travaux  préparatoires,  j’ai  procédé  aux  expériences  dont 
fc  but  fut  d’examiner  l’influence  d(ïs  irradiations  du  radium  sur  les  tumeurs 
expérimentales  de  l’encéphale.  Dans  la  littérature  je  n’ai  pas  pu  trouver 
des  données  sur  l’enq)loi  du  radium  (tumeurs  cérél)rales  humaines).  Dans 
Une  courte  note  sur  un  cas  de  néoplasme  médullaire,  les  médecins  anglais 
Llarkc,  Michell  et  Lansdown  communiquent  sur  l’emploi  du  radium 
oprès  l’excision  de  cette  tumeur.  De  même  je  n’ai  trouvé  mention  nulle 
Part  du  traitement  des  tumeurs  cérébrales  expérimentales  par  les  rayons 
du  radium. 

Mes  expériences  personnelles  contiennent  deux  séries.  Dans  l’une  d’elles 
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j’ai  pratiqué  l’inoculation  des  tumeurs  dans  le  cerveau,  en  taisant  momen¬ 
tanément  suivre  cette  manœuvre  par  des  irradiations  au  radium. 

Dans  la  seconde  série  l’exposition  aux  rayons  du  radium  ne  fut  com¬ 
mencée  qu’un  certain  laps  de  temps  après  l’inoculation  de  la  tumeur. 

Ces  expériences  nous  ont  appris,  que  lorsqu’on  aura  inoculé  lalumeur  sous 
l’os  crânien  el  commencé  loul  de  suile  les  irradialions  el  conlinué  celles-ci 
les  jours  suivants,  la  liimeur  ne  se  développera  jamais  (dans  ces  expé¬ 
riences  j’ai  pratiqué  les  irradiations  à  2  heures  par  jour,  pendant  6  à  12 
jours  de  suite).  Afin  d’éviter  l’objection  que,  dans  ces  expériences, 
réagissait  peut-être  la  pression  mécanique  de  l’auget  métallique,  j’ai 
exécuté  une  série  d’expériences,  où  je  mettais  bien  cet  auget  sur  l’endroit 
d’inoculation,  mais  sans  le  tube  contenant  le  radium.  Eh  bien  !  dans  ces 
cas,  la  tumeur  cérébrale  a  eu  son  évolution  régulière. 

Dans  une  autre  série  d’expériences,  dans  laquelle  on  ne  procéda  à  l’irra¬ 
diation  qu’un  certain  temps  après  l’inoculation,  il  se  montra  que  :  lorsqu’on 
commence  l’exposilion  aux  rayons  après  1  ou  2  jours,  la  lumeur  ne  se  déve¬ 
loppe  pas  si  les  séances  sont  répétées  durant  plusieurs  jours  de  suile  (au  moins 
3  jours,  à  2  heures  chacune).  Chez  ces  souris,  l’on  n’a  constaté  aucun 
symptôme  cérébral.  Les  animaux  demeuraient  agiles,  seulement  leurs 
poils  tombaient  à  l’endroit  d’irradiation  et  il  y  avait  inflammation  de 
l’œil,  du  côté  irradié. 

Dans  les  autres  e.xpéricnces,  l’exposition  aux  rayons  fut  commencée 
10  jours  après  l’inoculation  sous-cutanée  de  la  tumeur  ;  le  même  nombre 
et  la  même  fréquence  des  séances  qui,  dans  les  expériences  précédentes, 
ont  rendu  impossible  l’évolution  de  la  tumeur,  se  sont  ici  montrés  insuffi¬ 
sants  dans  la  plupart  des  cas,  et  la  tumeur  a  pris  son  cours  d’évolution. 
Cependant  dans  un  cas  l’emploi  du  radium  même  2  semaines  après  l’ino- 
culalion,  lorsque  la  tumeur  cérébrale  s’élait  déjà  développée,  amena  une 
atrophie  lolale  de  celle-ci,  donc  une  guérison  locale.  Ainsi,  dans  l’espèce  ani¬ 
male,  c’est  le  premier  cas  de  lumeur  expérimentale  cérébrale  guérie  sans 
opération. 

yuant  aux  tumeurs  du  cervelet,  bien  que  je  n’y  eusse  jamais  obtenu 
de  guérison  locale  complète,  j’ai  pu  toutefois  constater  l’action  arrêtante 
des  rayons  de  radium  sur  l’évolution  de  la  tumeur.  Ceci  dépend  proba¬ 
blement  aussi  de  conditions  techniques  toutes  différentes. 

11  est  important  d’établir,  que  dans  les  cas  irradiés  autant  du  cerveau 
que  du  cervelet,  le  tissu  nerveux  en  soi  ne  montrait  pas  d’altérations,  ou 
bien  d’insignifiantes,  quoique  le  même  nombre  de  séances  ait  suffi  pour 
provoquer  dans  l’encéphale  d’un  animal  non  inoculé  des  altérations 
histologiques  perceptibles. 

Dans  mes  expériences,  les  rayons  de  Roentgen  n’ont  pas  réagi  de  ma¬ 
nière  notable  sur  l’évolution  des  tumeurs  de  l’encéphale  (l’irradiation 
fut  commencée  quelques  heures  après  l’inoculation,  ou  bien  après  plusieurs 
jours  ;  tube  —  10  Wahnelt,  chargement  4  11  A  —  20  Amp.  ;  filtre 
(en  aluminium)  —  3  rnin.,  distance  du  foyer  :  19  ctm.,  dose,  3  minutes 
(12  x).  Chez  certaines  souris  les  séances  furent  répétées  plusieurs  fois, 
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espacées  de  plusieurs  jours,  ou  davatange,  par  des  doses  plus  fortes  : 
5  minutes  (20  x)  ;  10  minutes  (25  x).  Pourtant  il  est  bien  possible  qu’il 
aurait  fallu  pratiquer  l’irradiation  plus  souvent  et  plus  longtemps. 

En  me  basant  sur  mes  observations  personnelles  de  même  que  sur  l’ana¬ 
lyse  critique  des  résultats  des  recherches  des  autres  auteurs,  j’incline  du 
côté  de  l’opinion  que,  jusqu’à  présent,  il  n’existe  point  de  méthode  élec¬ 
tive  de  traiter  le  cancer.  Ceci  concerne  non  seulement  le  cancer  humain, 
mais  aussi  les  tumeurs  malignes  expérimentales.  Les  méthodes  chimiques, 
qui  semblaient  promettre  des  résultats  si  brillants,  n’ont  pu  résister  à 
la  critique  objective.  L’influence  des  composés  du  sélénium,  mise  sur  le 
premier  plan  dans  les  recherches  de  Wassermann  tellement  éblouissantes 
au  premier  coup  d’œil,  ne  s’est  pas  confirmée  dans  toute  son  étendue  ; 
du  moins  elle  trouva  une  interprétation  autre  que  ne  l’eût  désirée 
Wassermann. 

En  employant  systématiquement  une  série  des  corps  chimiques,  aussi 
bien  avant  l’inoculation  de  la  tumeur  qu’après,  j’ai  acquis  la  certitude, 
qu’aucun  de  ces  corps  n’agissait  nettement  sur  l’évolution  de  la  tu¬ 
meur. 

La  seule  méthode  de  traitement,  dont  l’action  sur  les  cellules  néopla¬ 
siques  soit  indubitable,  c’est  l’irradiation  avec  des  corps  radioactifs. 

Autant  les  observations  embryologiques,  que  les  histologiques  et  cli¬ 
niques  confirment  l’influence  de  ces  rayons  sur  les  cellules  en  question 
(surtout  sur  les  cellules  jeunes,  embryonnaires),  de  même  que  sur  les  néo¬ 
plasiques.  Comment  l’influence  de  ces  rayons,  et,  en  particulier,  des  rayons 
du  radium  pourrait-elle  être  expliquée,  ceci  est  une  autre  question.  L’appré¬ 
ciation  critique  des  faits  amena  à  la  conclusion,  que  les  rayons  examinés 
ne  réagissaient  pas  de  manière  élective  sur  les  cellules  néoplasiques,  qu’il 
agissaient  simultanément  sur  tous  les  autres  tissus  organiques,  mais  que 
cette  influence  apparut  plus  perceptible  dans  les  cellules  néoplasiques 
dont  la  résistance  est  moindre. 

Il  n’est  pas  établi  non  plus  comment  cette  action  pourrait  être  expli¬ 
quée.  Los  recherches  de  llcrtwig,  l’ur  et  d’autres  ont  montré  de  manière 
irréfutable  que  l’évolution  des  cellules  néoplasiques  est  arrêtée  par  l’in- 
Iluencc  de  ces  rayons  et  que  ceci  est  probablement  dû  à  l’action  sur  le 
noyau  cellulaire.  D’après  Tur,  le  radium  agit  sur  la  chromatine  des  cellules 
cctodermalcs  (dans  le  germes  des  œufs  méroblastiques).  Lowenthal  émit 
i’hypothèse  que  dans  ledit  noyau  cellulaire,  les  rayons  du  radium  atta¬ 
quaient  de  préférence  les  particules  du  fer.  D’autres  auteurs  soutiennent 
encore  que  le  radium  agit  sur  les  ferments  cellulaires  (Schinidt-Nielsen, 
Neuberg),  et  ceci  d’une  manière  élective,  c’est-à-dire  qu’il  attaque  les 
autres  ferments,  sans  porter  atteinte  aux  ferments  autolytiques  et  laisse 
uinsi  champ  libre  au  pouvoir  destructeur  de  ceux-ci  (Neuberg). 

D’autres  recherches  ont  décelé  l’action  des  rayons  du  radium  sur  les 
lipoïdes,  autant  in  vilro  que  dans  l’œuf  de  poule.  Basé  sur  lesdites  recher¬ 
ches  et  sur  l’action  exercée  par  le  radium  sur  les  ferments.  Werner  en  a 
*léduit  la  conclusion,  que  parmi  les  produits  de  la  régression  de  la  lécithine. 
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c’est  la  clioline  qui,  combinée  avec  des  acides  faibles,  imite  l’action  bio¬ 
logique  des  rayons  du  radium. 

Toutefois  nous  ne  sommes  encore  qu’au  début  des  recherches  aussi  sur 
ce  domaine.  Le  rôle  le  plus  important  sera  joué  ici  par  les  recherches  chi¬ 
miques  qui  devraient  être  faites  parallèlement  aux  recherches  morpho- 
logiciues. 

1/actiondes  corps  rarlio-actifs  sur  les  néoformations  dépend  dans  un 
degré  très  considéralde  de  la  technique  de  l’irradiatif)!!.  L’introduction 
des  filtres,  dont  la  séparation  de  diverses  espèces  d(i  rayons  (a,  fi,  y), 
l’emploi  dans  la  l.echnique  du  feu  dit  croisé,  l’usage  de  l’injecLion  des 
corps  radio-actifs,  la  ])énél, ration  des  Lub(‘s  aviïc  h;  radium  dans  l’intcrieur 
même  des  néoformalions,  la  sensibilisation  d(!s  néoplasmes  à  l’égarfl  des 
rayons  par  le  |)rocédé  d’introduction  des  métaux,  ou  do  production  par 
cette  même  méthode  des  rayons  secondaires,  l'éfléchis,  tout  ceci  cons¬ 
titue  des  essais,  dont  l’avenir  pourra  établir  les  avantages. 

Bien  que  le  genre  (T  la  suite  des  altérations  provoquées  dans  les  cellules 
par  les  rayons  d(!  radium  (et  de  Roentgen)  ne  soient  pas  encore  nettement 
établis  dans  le  sims  théori(|ue,  le  fait  même  de  cette  in  fluence  est  indubitable. 

L’influence  en  question  ne  peut  pas  être  considérée  comme  élective, 
quoique  l’on  y  observe  une  électivité  certaine,  autant  à  l’égard  de  divers 
tissus  dilTérenciés,  qu’envers  les  tissus  jeunes  et  embryonnaires.  Ouant  à 
ces  derniers,  Ilertwig  déjà  a  attiré  l’attention  sur  le  fait,  pour  nous  très 
important,  C[ue  le  tissu  développé  et  dilTérencié,  exposé  même  plus  long¬ 
temps  à  l’irradiation,  ne  montrait  point  d’altérations  histologiques  ou  bien 
do  très  insignifiantes,  tandis  qu’elle  tissu  jeune,  embryonnaire,  est  très 
sensible  aux  rayons,  même  après  une  irradiation  de  courte  durée.  Cette 
afTirrnation  est  aisément  aj)plicable  au  tissu  néoplasique  composé  des 
cellules  jeunes.  La  résistance  plus  jx'tiLe  ries  cellules  néoplasiques  dépend 
peut-être  d’autres  facteurs  encore.  L’alimentation  de  ces  cellules,  les  grandes 
masses  de  substances,  dues  à  la  régn^ssion  cellulaire,  la  jonction  plus  lâche 
et  plus  faible  do  la  tumeur  avec  le  système  nerveux,  peuvent  jouer  ici 
un  certain  rôle. 

Donc  cette  résistance  du  tissu  est  d’importance  toute  fondamentale 
dans  l’établissement  de  l’action  inégale  des  rayons  sur  les  cellules.  Les 
rayons  du  radium  sont  neutres.  Ainsi  nous  laissons  de  côté  la  théorie  du 
tropisme  ou  de  l’allinité  envers  des  tissus  spéciaux.  La  force  de  résis¬ 
tance  du  ti.s.su,de  la  cellule  flonnés  décide  desadcstructibilité  plus  grande, 
ou  moindre  par  les  rayons  en  question. 

]wid(unmenL,  il  en  est  de  même  pour  l’action  des  corps  chimiques  ; 
seulement  dans  ce  cas,  vu  que  les  corps  pénètrent  dans  les  organes  divers 
de  l’animal,  il  faut  encore  tenir  compte  de  la  résistance  physiologique  des 
organes  ou  des  centres  importants  pour  la  vie. 

Dans  ces  deux  méthodes  (la  physique  avec  irradiation,  et  la  chimique), 
l’influence  des  agents  thérapeuti(jues  (rayons,  corps  chimiques)  est  directe 
et  agit  sur  la  cellule  néoplasique  même,  ([ue  ces  agents  cherchent  à  arrê¬ 
ter  dans  son  évolution  ou  bien  à  détruire  complètement. 
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Les  méthodes  biologiques  sont  toutes  différentes.  Ici  l’on  cherche  à 
modifier  le  milieu,  où  sc  trouve  la  néoformation,  jusqu’à  rendre  impossible 
l’évolution  de  celle-ci.  Les  méthodes  biologiques  s’efl'orcent  de  produire 
des  anticorps,  des  ferments  destinés  à  rendre  impossible  la  vie  des  cellules 
néoplasiques.  Là  est  le  but  des  méthodes  d’immunisation  active  et 
passive,  d’introduction  des  produits  des  glandes  internes  du  sérum  hété¬ 
rogène  et  autres.  Autrement  dit,  ces  procédés  ont  en  vue  de  créer  les  condi¬ 
tions  identiques  à  celles  que  trouve  la  tumeur  transplantée  sur  un  animal 
d’espèce  étrangère.  L’état  actuel  de  la  science  ne  permet  pas  encore  d’éta¬ 
blir  nettement  les  causes  qui  font  que  la  tumeur,  par  exemple,  d’une  souris 
blanche,  ne  prend  pas  racine  chez  le  lapin,  ni  même  chez  la  souris  grise. 
Les  anticorps,  qui  joucnticile  rôle  principal,  sont  inconnus.  Pour  les  cas  en 
question  ce  sont  les  recherches  par  la  méthode  de  Carrel  sur  l’évolution 
des  cellules  néoplasiques  dans  des  milieux  divers  qui  seraient  indiquées. 

Jusqu’à  présent  les  méthodes  biologiques  n’ont  point  donné  de  résultats 
dans  le  sens  du  traitement  dos  tumeurs  compliquées.  Sous  ce  rapport,  les 
résultats  dus  à  l’emploi  des  rayons  de  radium  et  de  Roentgen  sont  sans 
doute  plus  notables.  Cependant  il  est  encore  très  difficile  de  prévoir  dans 
laquelle  de  ces  voies  le  problème  de  la  thérapie  des  néoplasmes  va  trouver 
sa  solution  définitive. 
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DU  ROLE  DU  LABYRINTHE 
DANS  LA  MALADIE  DE  BASEDOW 


Dknis  HELLIN  et  Adolphiî  SZWARC 

(de  Varsovie) 

Stjmpiômes  labyrinlhiqnes  dans  la  maladie  de  Basedow. 

Déjà  en  1826  Trousseau  a  décrit  le  nystagmus  dans  la  maladie  de 
Basedow.  Les  recherches  récentes  ont  prouvé  que  ce  phénomène  est  très 
fréquent  dans  cette  a ITection, savoir  dans  34-66  “/o  des  cas,  et  si  l’on  exa¬ 
mine  par  le  procédé  de  Stocker  (qui  consiste  à  faire  fixer  par  le  malade  le 
doigt  de  l’explorateur  dans  la  position  extrême  supérieure),  on  le  voit  dans 
80.°/o  des  cas. 

Puisfjue  le  nystagmus  est,  comme  nous  le  savons,  un  signe  d’un  trouble 
du  labyrinthe,  la  (picstion  sc  pose  aussitôt  de  savoir  si  le  labyrinthe  ne 
joue  pas  de  rôle  dans  la  maladie  d(!  Basedow.  Pour  répondre  à  cette  ques¬ 
tion,  il  faudrait  comparer  les  symptômes  produits  par  les  troubles  laby¬ 
rinthiques  avec  ceux  de  la  maladie  de  Basedow  et  voir  s’il  n’y  a  peut-être 
pas  d’autres  phénoinénes  dans  cette  maladie  dépendant  aussi  du  labyrinthe- 
Or,  on  constate  aussi  bien  dans  la  maladie  de  Basedow  que  dans  les  trou¬ 
bles  labyrinthiques  :  hypo  et  hypertonie  des  muscles,  leur  asynergie,  trem¬ 
blement,  mouvements  spontanés  de  la  tête,  vertige,  vomissements,  trou¬ 
bles  péristaltiques,  accélération  du  pouls.  Au  signe  de  Mœbius  dans  la 
maladie  de  Basedow  (mouvement  latéral  d’un  œil  pendant  la  fixation 
d’un  objet)  correspond  dans  les  traumatismes  du  labyrinthe  le  signe  de 
Bielschowski-Zacharczenko,  qui  consiste  tm  la  convergence  des  yeux 
quand  on  essaie  de  regarder  dans  la  direction  latérale. 

Outre  les  phénomènes  susdits,  il  y  a  encore  d’autres  troubles  directs 
de  l’appareil  auditif  dans  la  maladie  de  Basedow,  à  savoir  :  troubles  de 
l’audition,  bourdonnements,  combinaisons  avec  les  otites  moyennes 
suppuratives  et  avec  la  maladie  de  Ménière  qui,  comme  on  le  sait,  est 
produite  par  des  troubles  labyrinthiques.  De  même  l’évolution  de  la  ma¬ 
ladie  de  Basedow  après  l’explosion  des  grenades  indique  une  participation 
de  l’appareil  auditif.  Et  comme  complication  de  la  maladie  de  Basedovv 
on  trouve  aussi  le  torticolis,  maladie  qui  dépend  des  troubles  du  labyrinthe  ; 
plusieurs  auteurs  ont  décrit  des  torticolis  ab  aure  laesa  (Curschmann, 
Oppenheim,  ükunew,  Quix),  et  on  a  constaté,  en  effet,  un  défaut  de  l’irri¬ 
tabilité  du  labyrinthe  du  côté  contracté. 
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Rappelons-nous  qu’il  existe  d’autres  maladies  qui  du  premier  coup  d’œil 
n’ont  rien  de  commun  avec  le  labyrinthe  et  qui  néanmoins,  d’après  les 
recherches  les  plus  récentes,  dépendent  des  troubles  de  cet  organe,  par 
exemple,  le  strabisme  qui,  à  vrai  dire,  est  un  phénomène  analogue  au 
torticolis.  De  même,  le  spasmus  milans  est  très  souvent  compliqué  de 
plusieurs  symptômes  labyrinthiques  comme  le  nystagmus,  le  blépharos- 
pasme,  les  vomissements,  des  tics  de  la  tête.  Ces  faits  nous  aident  à  nous 
familiariser  avec  l’idée  que  les  troubles  dans  la  maladie  de  Basedow  sont 
aussi  en  relation  avec  le  labyrinthe. 

La  loralisalion  de  la  maladie  de  Basedow.  —  On  localisait  auparavant 
la  cause  de  la  maladie  de  Basedow  dans  le  cervelet,  comme  on  y  localisait 
d’autres  phénomènes  (jui,  comme  nous  le  savons  maintenant,  dépendent 
aussi  du  labyrinthe,  par  exemple  l’adiadococinésie  de  Babinski.  Les 
travaux  expérimentaux  de  llogyes  et  Marikowsky  ont  démontré  que  la 
pronation  et  la  supination  dépendent  du  labyrinthe  et  Karbowski  a,  en 
effet,  observé  ces  phénomènes  chez  des  malades  présentant  des  troubles 
traumatiques  du  labyrinthe,  i)rovoqués  par  l’explosion  des  grenades.  De 
même  on  a  localisé  autrefois  la  cause  de  la  migraine  dans  le  cervelet. 
Bonnier  a  été  le  premier  qui  l’ait  localisée  dans  le  noyau  de  Deiters.De  là 
au  labyrinthe,  il  n’y  a  qu’un  pas.  Eu  effet,  Kobrak,  dans  son  travail 
récent,  est  d’avis  que  la  migraine  provient  des  troubles  de  la  circulation  du 
sang  dans  le  labyrinthe.  Curschmann  écrit  que  dans  la  migraine,  par  l’irri¬ 
tation  du  nerf  sym[)athique,  il  se  produit  des  changements  vasomoteurs 
dans  le  labyrinthe.  Cej)cndant  la  migraine  a  beaucoup  de  ressemblance 
avec  la  maladie  de  iVbuiière,  dont  on  sait  qu’elle  est  produite  ])ar  des  trou¬ 
bles  du  labyrinthe,  ce  qui  tut  constaté  anatomiquement.  P^ankl-llochwart 
range  la  migraine  dans  la  catégorie  des  pseudo-Ménière.  Et  entre  la  mi¬ 
graine  et  la  maladie  de  Basedow,  il  existe  une  parenté  qui  se  manifeste  dans 
ae  fait,  qu’on  observe  souvent  la  migraine  chez  les  malades  Basedowiens 
uu  cliez  leurs  descendants  ou  ancêtres. 

On  voit  donc  que  les  opinions  sur  la  localisation  des  symptômes  dans 
les  maladies  susdites  ont  changé  de  place  avec  le  temps,  en  passant  gra¬ 
duellement  du  cervelet  au  labyrintlu,-.  Il  en  est  de  même  dans  la  maladie 
de  Basedow. 


Le  rôle  des  Irunhles  de  la  sérrélinn  inleriie  dans  les  maladies  du  lahurinthe. 

Les  recherches  anatomo-|)athologi(}ues,  physiologi(jues  et  cliniques 
prouvent  ejue  la  maladie  de  Basedow  est  produite  par  l’intoxication  ré¬ 
sultant  des  trouilles  de  la  sécrétion  interne.  On  voit,  (ui  elïet,  que  la  maladie 
de  Basedow  est  très  souvent  combinée  avec,  d’autres  maladies  qui  sont 
caractérisées  jiar  les  mêmes  changements  de  la  lensiondes  muscles  et  qui, 
d’après  Lindborg,  Chvostek  et  d’autres,  sont  jiroduites  par  des  troubles 
de  la  sécrétion  interne.  l'In  faveur  de  cette  parenté  jiarle  aussi  la  circons- 
funcc  (jue  dans  toutes  ces  maladies,  y  compris  la  maladie  de  Basedow, 
Apparaissent  des  phénomènes  dépendant  sans  doute  des  changements 
du  laliyrinthe  comme  le  signe  de  de  Graefe,  le  nystagmus,  l’hippus  (sur 
^origine  laliyrinthique  du  hippus,  nous  avons  été  les  premiers  à  attirer 
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l’aLtcnlioii).  (’cs  maladies  sont  :  la  myoclonie,  la  myotonie,  la  myasthénie’ 
la  maladie  de  Parkinson,  la  tétanie,  la  chorée,  etc.  La  fréqu’mee  des  combi¬ 
naisons  miiluelles  de  c('s  maladies,  smiout  en  consiflérant  la  ri^ssemhlance 
de  hmrs  symptômes,  prouve  (jue  cctle  c.omliinaison  n’est  pas  accidentelle, 
mais  que  toutes  ces  maladies  ont  une  cause  com?nune,  c’est-à-dire  des 
Iroulilcs  de  la  sécrétion  interne.  Les  toxines  fie  la  sécrétion  interne  af>;issent 
sur  le  labyrinthe  (pii  réagit  par  les  f)hénomèues  susdits. 

I.a  sifini firalûin  des  (jlandes  surrénales  dans  la  maladie  de  Basedow.  — 
l’armi  les  organes  ihi  la  sécrétion  interne  qui  jouent  un  rôle  important 
dans  la  maladie  de  Basedow,  h’s  glamhis  surrénales  doivent  être  ]jlacées 
au  premier  rang.  Des  combinaisons  fré(|uenLes  des  troubles  du  labyrinthe 
avec  des  procès  pigimmtaires  (surdité  chez  les  albinos,  combinaisf)n  de 
la  surdité  avec  la  riHinilii  |)ignientaire)  prouvent  les  connexions  des  trou¬ 
bles  des  l'onclions  du  labyrirdJie  avec,  ceux  des  glandes  surrénales.  D’après 
Stein,  on  trouve  dans  le  laliyrintlu’  le  centre’  troj)hi(|ue  du  jiigment  oculaire. 
Il  est  suiierl'lu  de  raiipeler  ici  que  les  procès  |)igmentair(ïs  dépendent  sur¬ 
tout  des  glandes  surrf'males.  \’oiei  la  jfrf'uvc  :  l’atrophif!  de  ces  glandes  lans 
la  maladie  d’.\ddisün  entraîne  raccumulation  (‘xcessive  du  pigment  dans 
la  [)eau  (ce;  qu’on  l'emarque  aussi  dans  la  maladif’  de  Basedow),  tandis  fjue 
l’injection  d’adrénaline  produit  une  [)ert('.  presque’  totale;  du  pigment  dans 
la  peau  de  la  greneuiille. 

Lomme  on  le  veeit,  les  [erocessus  jeigmentaires  d(’'f)enflcnt  ej’uu  côte;  de 
la  fonction  flesglanelf’s  surrénales,  el’im  autre  côté,  ils  sont  een  rafepeirt  avec 
des  processus  labyrinthieiues,  ce  qui  preeuve;  la  elépendance  eles  trendeles 
ele  l’oreille  interne  eleis  changeme’uts  survenus  dans  les  glandes  surrénah’s. 
iSous  en  aveens  el’autres  preuves,  tf’lles  epie  l’ii'ritation  élu  nerf  sympa thiejue 
epii  survie’ut  sous  l’influence,  eles  glaneb’s  surrénah’s,  e’t  [)eut  réaliser  eles 
symptômes  liie’ii  cemnus  dans  la  maladie  eb’  Base’dow  comme  l’e’xeiphtjdmie, 
la  dilatatiem  eh;  la  fente!  eecidaire  e’t  h’s  changements  jeupillaires.  Enfin 
fl’aprés  le;s  travaux  re-cents  ele;  Lurschmatm,  rirritatieen  du  ne’rf  sympa¬ 
thique  produit  des  changements  dans  la  circulation  du  sang  élans  le  la¬ 
byrinthe. 

Quel  esl  le  mécanisme  de  rarifiine  des  Iroubles  labyrinlhniues  dans  la 
maladie  de  Basedow  ?  —  Ildée;oideele  Cf;e[ue  neeusavonselit  quei;otrc  peùnt 
ele  vue  change  principalement  la  théorie  du  meicanisme  de  la  fonction 
élu  labyrinthe,  puisque  outre  les  facteurs  mécano-j)hysicaux,  comme 
l’affirment  Barang  et  autre;s,  il  faut  admettre  aussi  des  influences  chimiques 
élans  les  treeubles  du  labyrinthe.  Il  est  possible epie  cette  action  eles  teexines 
s’effectue  ])ar  la  veeie  de  la  circulatieen  élu  sang  dans  h;  labyrinthe,  comme 
le  crejient  Eurschmarm  e’t  Ke)brak.  En  e’ITe’t,  nous  voyons  le  nystagrnus 
se  produire  sous  l’action  des  spirochètes  de  Schandinn,  des  intoxications 
par  le  chloroforme,  l’alcool,  la  cocaïne,  l’arsenic,  le  carbol,  le  crésol,  la 
e[uinine,  etc.,  comme  le  prouvent  les  eixpériences  de  Weil,  Herzog  et  Beck. 

En  comparant  les  deux  organes,  glandes  surrénales  et  labyrinthe,  nous 
voyons  que  pendant  que  les  glandes  surrénales  président  au  tonus  pour 
tous  les  muscles  lisses,  le  labyrinthe  tient  en  tension  tous  les  muscles  striés. 


MALADIE  DE  liASEDOW 


1003 


En  somme,  ces  deux  organes  dirigent  tous  les  mouvements  de  notre  or¬ 
ganisme. 

Bésumé.  —  I.  Dans  la  maladie  de  Basedow  apparaissent  comme  suite 
directe  des  troubles  de  la  secrétion  interne,  des  troubles  de  la  fonction  du 
labyrinthe.  Los  symptômes  principaux  dans  la  maladie  de  Basedow  sont 
les  symptômes  labyrinthiques.  Tous  les  autres  symptômes  de  cette  ma¬ 
ladie  sont  produits  directement  par  les  troubles  de  la  sécrétion  interne. 

2.  Les  troubles  labyrinthiques  peuvent  être  produits  aussi  par  la  voie 
chimique  (par  des  toxines),  et  il  n’est  pas  exclu  que  ces  toxines  produisent 
des  troubles  dans  la  circulation  du  sang  du  labyrinthe. 

d.  La  fonction  normale  du  labyrinthe  se  trouve  sous  l’influence  de  la 
sécrétion  interne. 

I.  Los  signes  de  Mœbius  et  de  Bielschowski-Zacharczenko  appartiennent 
la  même  catégorie  en  agissant  seulement  dans  des  directions  opposées. 
O.  11  faut  compléter  l’examen  dans  la  maladie  de  Basedow  par  l’examen 
du  nystagmuH  en  se  servant  de  la  méthode  de  Stocker. 
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MYOPATHIE  FAMILIALE 
DU  TYPE  PÉRONIER  OU  DISTAL 


M.  Louis  RIMBAUD  et  M.  Gaston  GIRAUD 

Professeur  afçrégé  (Àlief  de  clinique  Médicale 

à  la  KacuUé  de  Médecine  de  Monipellier 

Hésumi':.  —  Synriroine  d’amyotrophie  progressive  de  l’adolescence 
frajipant  les  trois  frères  d’une  même  génération,  sans  caractère  héréditaire, 
à  début  périphérique  ou  distal,  atteignant  d’abord  les  membres  inférieurs, 
puis  les  membres  supérieurs:  prédominanci;  de  l’atrophie  dans  le  domaine 
de  l’extension  ;  intensité  et  précocité  des  rétractions  musculaires  et  fibro- 
tcndincuses,  surtout  dans  le  domaine  de  la  flexion  ;  absence  complète  de 
toute  symptomatologie  névriti([ue  ou  myélitique (contractions  fibrillaires, 
hyperexcitabilité  neuro-musculaire  aux  divers  modes,  altérations  quali¬ 
tatives  des  réactions  électriques,  troubles  de  la  réflectivité  tendineuse, 
troubles  de  la  sensibilité,  troubles  sphinctériens,  signes  d’altération  pyra¬ 
midale,  etc.  Aniijolroi)liie  progressive  mpopalhiipie,  à  lendanre  fibreuse, 
rêvêlanl,  par  sa  dislrihulion  périphérique  ou  distale,  la  phusionornie  top  o- 
(jrapliiipie  du  suudroine  péronier  mijéloneuropalhique  de  Charcot-Mari  e- 
Tooth. 

Un  syndrome  familial  d’arnyotrojihic  lente  de  radolcscencc,  déliutant 
jiar  l’extrémité  des  membres  et  [irogressant  vers  leur  racine,  ne  constitue 
point  une  rareté  cliniipie,  si  l’analyse  des  symptômes  ne  met  en  lumière 
aucune  divergence  entre  leur  distribution  to[)ographique  et  leurs  carac¬ 
tères  neurologiques  intrinsèques.  Il  en  va  tout  autrement  si  ce  parallélisme 
man<[ue,  etsi  le  diagnostic  d’un  syndrome  neuropathiijue  de  Uharcot-Marie, 
que  jiaraissait  inqioser  au  jiremier  abord  la  jihysionomie  gém'uale  des 
malades,  ne  résiste  jias  à  une  étude  ajiprofondie  et  doit  faire  [ilacc  à  celui 
d’une  arnyotropliie  essentiidle  ou  rnyopatliique,  à  to[)ographie  exception¬ 
nelle. 

Trois  frères,  dans  une  même  famille,  ont  été  fra[q)é.s  l’un  afirès  l’autre, 
en  jiarvenant  aux  lanifins  de  l’adolescence,  de  ce  même  mal  mystérieux. 
Les  deux  aînés  nous  ont  été  jirésentés,  leurs  observations  sont  strictement 
superjiosaliles  :  et  tous  deux  nous  ont  olïert  une  curieuse  et  rare  disso¬ 
ciation  synqitomatique  ipii  prête  à  d’intéressanti's  considérations  dia¬ 
gnostiques. 
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I.  —  Bedon  Anionin  est  un  garçon  de  18  ans  iji,  qui  serait  d’apparence  vigoureuse 
si  1  on  faisait  abstraction  do  ses  membres  difformes  ;  sa  physionomie  est  ouverte  et 
intelligente,  sa  tête  toutefois  ost  trop  volumineuse,  et  elle  paraît  trop  élargie,  surtout 
dans  le  diamètre  transversal. 

Il  est  issu  d’une  famille  qui  paraît  indemne  de  tare  antérieure  (?)  Il  a  trois  sœurs, 
bien  constituées,  et  deux  frères  malades',  l’un,  âtjé  de  douze  ans,présenle  des  troubles  de 
la  molililé  et  de  la  Iropliicllé  musculaire  des  membres  inférieurs  ;  l'autre  n'a  que  huit  ans, 
et  depuis  quelques  mois  ses  pieds  se  déforment  el  tendent  vers  le  type  varus  équin. 

Le  sujet  lui-même  est  demeuré  très  normal  jusqu’à  l’àgc  do  onze  ans  (1913).  Il  a 
éprouvé  à  CO  moment  une  gêne  croissante  dans  les  mouvemonls  du  pied  gauclic  qui, 
depuis  lors,  s’ost  porté  peu  à  pou  on  varus  équin. 

Un  an  après  (1914),  les  mêmes  troubles  frappaient  le  pied  droit. 

Impotence  et  déformations  ont  cru  régulièrement,  sans  épisode  aigu.  Ces  dernières, 
très  marquées  actuellement,  seraient  stationnaires  depuis  quelques  mois.  Les  mollets, 
bien  que  le  malade  grandisse,  n’ont  cessé  de  s’effacer  et  depuis  un  an  le  bas  des  cuisses 
à  son  tour  s’amincit. 

Uepuis  un  an  aussi  (1919),  les  mains  sont  atteintes  do  troubles  parétiques  et  amyo¬ 
trophiques  qui  vont  en  s’accentuant. 

Los  sphincters  ont  toujours  fonctionné  correctement. 

Les  membres  inferieurs  do  cet  enfant  sont  très  symétriques.  Atlilude.  Dans  lo'décubitus 
dorsal,  les  cuisses  sont  maintenues  volontairement  en  légère  flexion  sur  le  bassin 
(attitude  réductible).  Les  jambes  sont  en  légère  flexion  sur  les  cuisses  et  l’extension 
passive  complète  s’accompagne  d’une  douleur  par  élongation  dos  tendons  du  triangle 
poplité  supérieur.  Los  genoux  sont  en  valgus. 

Lés  pieds  sont  très  déformés,  on  varus  équin.  Les  cous-de-pied  sont  on  hyperextension, 
ie  torse  saille  on  tumour  dorsale,  et  la  voûte  plantaire  se  crouso  en  un  sinus  profond, 
éhtro  les  doux  rangées  osseuses  du  tarse  {pied  bol  creux  équin  varus).  Les  premières 
phalanges  sont  en  flexion  dorsale,  los  autres  on  flexion  jilantaire.  Le  gros  orteil  est 
on  hyperextension  permanente  et  se  rabat  par-dessus  les  autres. 

Los  légers  mouvoments  volontaires  ou  provoqués  dos  orteils  no  modifient  que  pou 
ootte  attitude  :  los  articles  ne  sont  pas  ankylosés,  mais  fixés  par  des  rétractions  tendi¬ 
neuses.  La  flexion  plantaire  passive  du  gros  orteil  ost  complètement  impossible  :  les 
fendons  extenseurs  résistent  en  corde  :  il  est  vrai  qu’ils  sont  éloignés  par  la  déformation 
farsienno. 

Cette  dernière  est  irréductible,  mais  la  flexion  dorsale  passive  du  pied  peut  être  en 
partie  réalisée. 

Uans  la  station  debout,  l’attitude  réciproque  dos  segments  dos  membres  demeure 
analogue  :  les  genoux  toutefois  se  portent  on  valgus,  surtout  à  gauche. 

Trophicilé  musculaire.  —  Los  petits  muscles  des  pieds  sont  à  peu  près  disparus  ;  les 
Jambes  amincies  on  mollets  do  coq,  le  tiers  inférieur  des  cuisses  offre  une  ébauche  nette 

atrophie  on  jarretière,  los  masses  antérieures  et  postérieures  sont  molles,  mais  encore 

satisfaisantes. 

Motilité.  —  Si  la  flexion  et  l’extension  de  la  cuisse  et  du  tronc,  si  la  flexion  de  la 
jambe  s’effectuent  normalement,  l’extension  do  la  jambe  sur  la  cuisse,  bien  que  forte 
éneoro,  no  peut  être  complétée  spontanément,  et  il  semble  que  la  raison  en  soit  plus  dans 
ano  certaine  rétraction  des  muscles  de  la  logo  postérieure  que  dans  une  insuffisance 
'le  quadricops. 

La  fhîxion  dorsale  du  pied  ost  impossible  spontanément.  Lorsque  cette  attitude  a  été 
■èaliséo  passivement  (dans  la  mesure  du  possible),  la  flexion  plantaire  peut  s’effectuer 
activement,  et  se  maintient  en  permanence  presque  au  degré  maximum. 

^  Les  mouvements  volontaires  dos  orteils  sont  très  limités,  la  flexion  et  l’extension 
®  ébauchent  cependant  du  deuxième  au  cinquième  doigt.  Le  gros  orteil  est  fixé  èn  exten- 
sion  permanente. 

Péaclions  électriques.  —  L’excitabilité  tant  faradique  que  galvanique  dos  muscles  et 
aorfs  ost  diminuée  dans  son  onsornblo,  mais  surtout  dans  le  domaine  dos  sciatiques 
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poplitfis  oxLornos.  Il  n’nst  r((Ievi',  ilans  aucun  toi'i'iloirc,  il’alléraiion  qualificalivo,  ni 
ù  plus  fnrto  raison  de  H.  IJ. 

Dimanche  — -  Le  malade  no  peut  marclior  que  porteur  de  chaussures  prothétiques 
et  aidé  do  deux  cannes.  Il  avance  les  jambes  fortonumt  déviées  en  dehors,  il  se  déhanche, 
et  iirojette  en  avant,  ù  chaque  iras,  la  moitié  du  corps  homonyme  duinombro  qu’il  meut. 

Se.nsihilité.  —  Lu  sonsibilité  à  tous  les  modes  est  normale  (A  fine  partout. 

Trophir.iU  de  la  peau  et  des  phanère.s.  —  Les  téguments  dns  cuisses  et  des  jambes  sont 
normaux.  La  peau  dos  pieds  est  mince,  lisse  rt  humide,  mais  il  n’existe  pas  de  troulrh. 
trophique  ni  vaso-moteur  caractérisé. 

RéfleclwiU  tendineuse.  —  Los  réfléxos  achilléens  existent,  mais  sont  très  faibles.  Les 
réflexes  rotuliens  sont  vifs.  11  n’existo  pas  de  clonus  rotulion. 

E.ecitabililé  idin-musculaire.  —  ■  La  percussion  directe  du  Iricops  sural  ne  provoque 
presque  pas  de  réponse  achilléenne.  La  réponse  musculaire  est  plus  vive  à  la  cuisse  (logo 
antérieure  et  loge  postérieure). 

La  percussion  des  fibres  musculaires  ne  provoque  pas  la  formation  des  nœuds. 

Il  n’existc  aucune  contraction  fibrillaire. 

Hé/leclivilé  cutanée.  —  Le,-;  réflexes  [)lanlaircs  se  font  en  flexion  discrète.  L’Opponheim 
est  négatif,  le  réflexe  erômasterien  est  normal.  Lesigne  de  Mendel-Bcchtereiv  n’existc  pas. 

La  même  symétrie  existe  aux  membres  supérieurs  où  l’on  relève  dos  troubles  du 
mémo  ordre,  mais  très  atténués. 

Les  mains  sont  légèrement  tombantes,  les  doigts  en  légère  flexion  passive,  les  pouco.s 
en  adduction  porm.,nento. 

Les  éminences  sont  aplaties  et  molles,  les  gouttières  interossouses  nettement 
dessinées,  les  avant-bras  amincis,  les  bras  corrects. 

Tous  les  inouvomonts  commandés  par  les  mu.sclos  du  moignon  do  l’épaule  et  du  bras 
sont  conservés  et  éncrgiqiuw. 

L’extension  dos  mains  et  dos  doigts  s’effectue  sans  force  et  incomplètement  ;  on  la 
complète  passivement  sans  peine.  Leur  flexion  est  au  contraire  normale. 

L'opposition  des  pouces  s’effectue  assez  correctement,  mais  sans  force,  surtout  à 
droite.  Leur  abduction  active  est  complètement  impossible,  l’abduction  passive  est 

L’écartement  et  le  rapprochement  des  quatre  doigts  est  très  paresseux. 

Il  n’existo  aucun  troubio  do  la  sensibilité,  aucun  trouble  trophique  do  la  peau  ni 
do  SOS  annexes. 

Los  réflexes  tendineux  et  périostés  sont  normaux. 

L’excitabilité  idéo-musculaire  aux  doux  modes  n’est  pas  exagérée  :  l’anneau  bicipital 
do  myxœdème  est  toutefois  appréciable. 

Les  contractions  fifjrillaires  manquent. 

L’exploration  électrique  révèle  la  mémo  hypoexcitabilité  générale,  prédominant 
dans  les  territoires  radiaux. 

La  lace,  la  langue,  le  cou,  le  tronc  ont  complètement  échappé  au  processus  de  dé- 
génération. 

La  musculature  extrinsèque  et  intrinsèque  do  l’œil  est  indemne,  et  la  réflectivité 
pupillaire  normale. 

La  colonne  vertébrale  est  saine. 

ün  nous  communique  les  résultats  d’une  ponction  lombaire  récente  qui  a  mis  en 
évidence  le  parfait  équilibre  chimique  et  cytologique  du  liquide  cé[)halo-rachidièn. 

L’examen  somatique  enfin  ne  révèle  par  ailleurs  aucune  tare  notable. 

IL  —  Redon  Albert,  frère  du  précédent,  a  12  ans.  C’est  un  garçonnet  bien  constitué, 
de  taille  développée,  d’intelligence  vive,  sans  passé  pathologique. 

Il  y  a  un  an  se  sont  installés  insidieusement  des  troubles  de  la  motilité  et  dos  défor¬ 
mations  dos  pieds,  qui  s’accentuent  do  jour  on  jour,  une  amyotrophie  lento  dos  muscles 
do  la  jambe  avec  rétraction  do  lu  loge  postérieure.  La  même  marche  ascendante  est 
ici  observée. 

Los  membres  supérieurs  no  sont  [las  encore  fra[ipés  on  apparence. 
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Ccl,  enfant  nous  offre  vraisonililablemont  la  reconstitution  do  1  état  do  son  frère, 
lorsqu  il  avait  son  âge,  il  y  a  six  ans. 

lu's  aiuyotropliics  ot  les  déforma* ions  sont  moins  inlonsos  que  chez  Antonin. 

.\ux  pieds  l'équin  domine,  e.t  est  mal  réductible,  car  lu  tendon  d’ Achille  rétracte 
exerce  une  forte  traction  postérieure  Au  dôl)ul  do  notre  obs(irvation  le  varus  s’ébauchait 
e  p(îino,  nous  l'avons  vu  se  dessiner  nettement  après  trois  mois. 

Comme  cliez  son  frère,  la  cuisse  ot  la  jamhc  forment  entra  elles  un  angle  obtus  ouvert 
on  deliors,  très  accentué,  surtout  à  droite. 

iJans  la  station  debout  l’attitude  est  correcte,  mais  les  pieds  sont  maintenus  écartés 
l’un  de  l’aid,ro,  et  les  talons  no  touchent  pas  le  sol. 

r..os  petits  muscles  plantaires  et  interossoux  sont  atrophiés.  Les  jambes  se  fusèlent, 
et  la  jarretière  fémorale  inexistante  il  y  a  trois  mois  est  bien  dessinée  aujourd’hui. 

Los  mouvements  do  la  cuisse  sur  le  bassin  et  vice  versa,  —  ceux  do  la  jambe  sur  la 
cuisse  s’effectuent  bien.  La  flexion  dorsale  du  ]uod  est  un  des  mouvoments  actifs  les 
plus  frajipés  ,  t  la  cordu  achilléonne  résiste  à  la  flexion  passive.  L’extension  du  pied  sur 
•a  jarnlie  est  assez  bonne.  Los  mouvements  dos  orteils  no  sont  que  diminués. 

L’enfant  avance  on  so  dandinant  :  il  s’incline  en  avant  à  chaque  pas,  ot  se  penche 
ilu  côté  du  mombro  qu’il  avance.  Il  marche  les  jambos  écartées,  les  genoux  rapprochés, 
les  pieds  hyporétendus,  on  varus  équin.  Le  talon  antérieur  du  pied  seul  touche  le  sol  : 
il  avance  sur  la  pointe  du  pied.  Ce  n’est  pas  du  stcp|)age,  la  démarche  est  élastique, 
bon  paralytique.  La  rétraction  tricipitalo  la  commando. 

Los  réactions  électriques  des  membres  inférieurs  montrent  une  diminution  générale 
tlo  l’excitabilité  faradique  et  galvanique  sans  R.  D.  Les  altérations  sont  surtout  mar¬ 
quées  dans  les  doux  nerfs  sciatiques  poplités  externes,  dans  les  jambiers  antérieurs, 
les  pédieux  ot  les  jumeaux  droits.  Une  hypoexcitabilité  discrète  est  également  notée  dans 
les  territoires  radiaux,  aux  mombros  supérieurs. 

Les  sensibilités  sont  normales,  do  môme  que  la  trophicité  et  les  réflexes  cutanés. 

Les  réflexes  achilléons  sont  â  peine  perceptibles,  mais  la  percussion  directe  du  triceps 
b’est  pas  plus  active  que  colle  de  son  tendon.  Los  rotulirns  sont  normaux.  Il  n’existe 
aucune  hyperexcitabilité  musculaire  à  aucun  dos  doux  modes. 

Les  mombros  supérieurs,  la  face,  les  yeux  sont  indemnes  et  l’on  no  relève  aucun  trouble 
viscéral. 


(-!es  deux  observations  sont  tout  à  tait  superposables. 

Nous  sommes  bien  nettement  en  présence  de  syndromes  de  parésie 
amyotrophique  des  membres,  à  début  distal,  à  marche  ascendante  et  progres¬ 
sive,  syndromes  non  héréditaires  mais  familiers  frappant  les  trois  mâles 
d’une  génération. 

L'altération  de  la  motilité  est  proportionnelle  au  degré  de  l’atrophie  mus- 
vulaire  et  parait  conditionnée  par  elle.  Dans  l’ensemble  l’une  et  l’autre  sont 
d’autant  plus  accentuées  que  l’on  se  rapproche  de  l’extrémité  distale  des 
membres.  Les  racines  sont  complètement  épargnées. 

L  amyotrophie  s’accompagne  de  rétractions  fibro-tendineuses  précoces  très 
marquées  aux  pieds  et  aux  fambes,  où  elles  ont  entraîné  la  formation  de 
pieds  bots  creux  varus  équin  {surtout  accentués  chez  le  malade  le  plus  ancien), 
discrètes  à  la  cuisse  où  elles  paraissent  s’ébaucher  dans  la  loge  postérieure 
chez  l’aîné  des  deux  frères. 

Les  réflexes  tendineux,  les  réactions  électriques  sont  modérément  atteints 
vl  leur  altération  est  également  proportionnelle  d  l’amyotrophie. 

U  s’agit  de  syndromes  purement  moteurs,  sans  troubles  sensitifs,  sans  trou- 
^>les  si)hinciériens. 
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En  présence  d’un  jianùl  Lahleau  d’arnyolropliie  familiale  de  l’adoles- 
cenec,  nous  ne  jjouvons  diseuLi'r  cpie  d(nix  diaf'iiosLics  : 

(ielui  d’une  alrophie  miisnilnirr  prorjresxive  du  Ippc  péronier,  alrophie 
myéloneundiijiie  de  Charroi- Marie,  sipidronte  de  Toolh  ; 

Celui  d’une  nujopalhie  du  lijpe  prépliérùpie  on  distal  :  il  s’agirait  alors 
d’un  type  exceptionnel  d<!  myopallde,  dont  neuf  observations  seu¬ 
lement  ont  été  ])ubliées  (1). 

La  distribution  distale  de  ramyotroi)hie  est  bien  sans  doute  celle  que 
l’on  rencontre  cominunéinent  (diez  b'S  sujets  du  ty[)e  Charcot-Marie-Tootli. 
Les  amyotrophies  myopatbiques  sont  (ui  généial  proximales  ol  frap[)enl  les 
racines  des  membres. 

Mais  ces  considérations  lopograi)lii(pies,  (piellc  tjue  ipiesoitleurimpor- 
tance  clinique',  n’ont  pas  une  valeur  absolue. 

Qui  dit  myü[)atliie  ilit  maladie  essentielle  du  muscle,  du  moins  en  l’état 
actuel  de  nos  connaissances.  Les  neurones  sont  intacts,  et  la  traduction 
clinique  de  leur  soulTrance  inan<|ue  chez  les  malades  qui  en  sont  atteints. 

Certains  des  signes  (|ui  l’expriirumt  doivent  être  relevés  au  contraire 
dans  le  type  Charcot-Marie,  aiujuel  tout  le  monde  s’accorde  à  reconnaître 
une  origine  neurilùjue.  Les  avis  diffèrent  sans  doute  quant  à  la  topogra¬ 
phie  exacte  des  lésions  qui  les  commandent.  Pierre  Marie  et  son  école 
réunissent  les  atrophies  Charcot-Marie  et  Dejerine-Jottas  en  un  groupe 
unique,  celu'  des  atrophies  muéloneiindûpies  (moelle  gris(;  et  rnocdle  blanche, 
nerfs  périphériques),  et  c’est  l’opinion  do  Bernhardt.  Dejerine  se  rallie 
à  la  théorie  névrilique  [on  neuroti(|ue)  d’Hoffmann.  D’autres,  avec  Mari- 
nesco,  Rainton,  Siernerling,  et  plus  récemment  l’ilalien  Artom,  croient  à 
l’origine  spinale  ou  //i//é/f/ù/ue  de  l’alîoction. 

Tant  il  est  vrai  (pie  le  départ  est  diiricile  à  fain;  entre  la  soulïrance  du 
ceidre  et  celh;  du  conducteur  a.xoniipie  (pii  émane  de  lui.  Il  est  sag(!,  avec 
Grasset,  (h;  voir  dans  le  neurone  une  unité  jdiysiologiipie  aussi  biim  qu’ana- 
tomi(]ue,  il  est  cliniipie  de  considérer  le  syndrome  jiéronier  comme  une 
amijotrophie.  se.cotidaire  à  une  neuronilé  chronique,  ce  (]ui  l’ojipose  radica¬ 
lement  à  la  nijiopalhie,  anij/olrophie  primilii)e  el  .(  essentielle 

Et  c’est  précisi'nu'iit  par  la  recherche  di!  ces  petits  siqnes  neurilùpjes, 
de  soulïrance  nerveuse,  (|ue  l’on  peut  réaliser  leur  dilTérenciation  clinique, 
quelle  (|ue  soit  leur  topogra[)iue. 

Nous  n’avons  jui  relever  aucun  de  ees  signes  neurili<pies  cIk'z  les  malades 
de  la  série  familiale  (pjc  nous  i'a[)[)ortons. 

En  elTet  : 

1°  Les  contractions  lihriltaires  maïupienl.  Elles  sont  constantes  dans 
l’amyotrophie  myélopathique,  à  peu  près  constantes  dans  les  types 
Charcot-Marie  et  Dejerine-Sottas,  et  manquent  à  [leu  près  toujours  dans 
les  myopathies. 

2”  Il  n'i)  a  pas  d’hyperexcilabililé  idio-inusculaire.  Nous  avons  noté  chez 

(I)  Oi'CKNnKiN  ri,  Cassoihii  (IsOS)  ;  floweas  {l'.IO'Z)  ;  IIs.ikionk  ni  -I'iiomas 
(lîMI.I);  Si'ii.i.cK  (l'.IOT)  ;  HattisN  (  I  OOi))  ;  Ci.acoc,  (  I I  I  )  :  Al  ""  CotiiN 

(d,  Navu.i.c  (I!)!'.')  ;  Si'Im.kk  {lllia)  ;  Cockavnc  I  l‘.)i:!). 
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l’aîné  des  frères  observés  une  réponse  peut-être  un  peu  vive  des  muscles 
non  altérés  de  la  cuisse.  Mais  les  muscles  en  cours  d’atrophie  répondent 
à  peine  à  la  percussion  directe  et  les  contractions  nodales  manquent 
partout. 

Or,  il  n’est  guère  d’observation  d’amyotrophie  d’origine  nerveuse,  où 
l’hyperexcitabilité  idio-musculaire  ne  soit  notée  et  Bal)inski  et  Jarkowski 
ont  récemment  insisté  encore  sur  l’importance  de  ce  signe  de  différenciation. 

3°  L’exciiabililé  cHedrique  ne  subil  que  des  alléralions  d’ordre  qiianlUalif, 
ei  dans  le  sens  déficilaire.  La  R.  D.,  si  fréquemment  observée  dans  les  amyo- 
trophies  nerveuses,  man{[uo  ici  complètement. 

L’hyperexcitabilité,  tant  galvanique  que  faradique,  est  fonction  de 
l’atrophie.  Quant  à  la  R.  ü.,  elle  a  prêté  à  des  interprétations  contradic¬ 
toires,  certains  auteurs,  tels  que  Ilaushalter,  Simon  et  Guilloz,  Oppenheim 
et  Tassirer,  l’ayant  notée  au  cours  de  syndromes myopathiques,  d’autres 
avec  Pierre  Marie,  Souques  et  Duhem  contestant  sa  constance  au  cours  de 
l’amyotrophie  Charcot-Marie  elle-même. 

Mais  une  révision  des  interprétations  passées  s’impose  en  matière  de 
R.  D. , depuis  que  de  nouvelles  recherches  ont  réduit  la  portée  de  l’inversion 
polaire  au  prof't  de  la  lenteur  de  la  secousse.  11  conviendra  de  s’entendre 
sur  la  signification  même  des  termes  emp)loyés. 

Dans  notre  série,  la  R.  D.  manque  absolument. 

4°  Les  réflexes  lendineux  soni  conservés  à  un  slade  avancé  de  l’alrophie  ;  ils 
ne  sonl  pas  exagérés. 

Bien  ([ue  leur  disparition  ne  soit  pas  considérée  comme  constante  dans 
le  syndrome  Charcot-Marie,  elle  est  constatée  dans  au  moins  la  moitié  des 
cas.  En  sens  inverse  leur  conservation  dans  les  arnyotropliics  myopathi(p]es 
serait,  d’après  t.éri  (1914),  moins  fréquente  qu’on  ne  le  croyait,  mais  leur 
énergie  paraît  bien  demeurer  proportionnelle  ù  celle  de  la  fil)re  mus¬ 
culaire. 

Quoi  qu’il  en  soit,  nous  pouvons  encore  attacher  une  valeur  réelle  à  ce 
signe  dans  le  cas  où  la  dispro})ortiori  est  manifeste  entre,  la  fonte  muscu¬ 
laire  et  le  résultat  cinétl(juc  de  la  percussion  tendineuse. 

b®  Les  signes  d’irrilalion  pgrarnidale,  lels  que  l’hyperréfledivilé  lendineuse, 
les  signes  de  Babinski,  Oppenheim,  Mendel-Declderew ,  manquenl  complè- 
lemenl,  de  meme  que  les  Ironbles  de  la  sensibililé  el  <pie  les  Iroubles  sphinc- 
lériens.  Mais  ces  signes  irranquent  communément  dans  les  diverses  amyo- 
Dophies  familiales  de  l’adolescence. 

6®  Les  réfraclions  lendineuses  el  [ibro-inuseulaires  sonl  précoces  el  impor- 
lanles.  Nous  avons  décrit  les  pieds  (mroulés  du  frère  aîné  et  leur  fixation 
en  position  vicieuse.  Chez  le  second,  dont  l’évolution  est  encore  à  ses 
premiers  stades,  le  triceps  rural  est  déjà  rétracté  et  oblige  l’enfant  à  avancer 
sur  la  pointe  des  yùeds. 

Or,  ces  rétractions  sont  exceptionnelles  dans  toutes  les  arnyotropliics 
nerveuses  pures,  du  moins  avec  cette  précocité  et  cette  intensité.  Le  pied 
bot  varus  équin,  la  griffe  des  orteils,  jilus  tard  même  les  griffes  digitales, 
font  partie  du  tableau  habituel  des  syndromes  Charcot-Maric-Tooth  et 
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Dejerino-Sottas.  La  cyphoscoliose  s’y  ajoute  dans  ce  d(;rnier  type.  Mais 
ces  déformations  sont  primitivement  paralytiques,  mais  non  fixées 
fl’ernhlée  par  la  rétraction  active. 

hhles  sont  au  contraire  très  fréquentes  et  de  l)onne  lieure  irréductibles 
dans  1<!8  myoïnithies  :  poussées  à  l’extrême,  elles  donnent  sa  physionomie 
au  lijpe  fibn'iix  de.  Ceslan  el  Lejonne,  dont  Renault,  Athanassco 

lienisty  et  Ilibert  (1)  viennent  de  rapporter  un  nouveau  cas  que  singularise 
la  contracture  intermittente  de  certains  territoires  musculaires  superposée 
à  la  fibroscq  --  et  dont  nos  malades  se  rapprochent  par  plus  d’un  point. 

Tels  sont  les  j)rincipaux  signes  dilTérentiels  (]ui  opposent  l’atrophie 
myopathiqiie  à  l’atrophie  neuritique.  Leur  importance  est  inégale  et  n’a 
pas  été  niconnue  [)ar  tous  h;s  auteurs.  Plusieurs  observateurs  ont  fait 
volonti(M’s  alistraction  de  certains  de  ces  caractères  intrinsèques  de  l’alté¬ 
ration  musculaire  (jui  avaient  jau-rnis  aux  premiers  auteurs  la  description 
précise  du  syndrome  (diarcot-Marie  ;  ils  ont  constitué  ainsi  de  multiples 
((  types  de  passage  »,  entre  les  dilïérentes  formes  d’amyotrophie,  qui,  mul¬ 
tipliés,  pourraient  compromettre  son  autonomie  en  elïaçant  ses  limites. 
Pierre  Marie  n’a  cessé  de  s’élever  contre  cette  tendance. 

Quelles  que  soient  les  discussions  qui  ont  pu  se  livrer  autour  de  la  signi¬ 
fication  de  l’im  ou  de  l’autre  de  ces  signes,  il  n’en  reste  pas  moins  acquis 
que  leur  existence  constitue,  lorsqu’elle  est  réalisée,  comme  dans  notre  cas, 
un  impressionnant  faisceau  propre  à  affermir  le  diagnostic  de  myopathie 
familiale,  si  exceptionnelle  que  soit  la  distribution  périphérique  de  cette 
étrange  aflection. 

(l)  Société  (le  .\eurol<j;/ic,  1  novrinbrc  1920. 
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GUERRE 

ET  HYPERTHYMIES  AIGUES  DÉLIRANTES 


H.  BENON 
(de  Nantes). 

Sommaire.  — ■  Ilislorirjtie.  Chocs  émotionnels  ou  éinolions  répétées  du  fait 
de  la  bataille.  Souvenirs  douloureux  obsédanls.  Manifeslalions  hyperlhy- 
iniyues  aiguës  déliranles  :  illusions,  hallucinalions,  inlerprétalions  fausses. 
Deux  observalions.  Evolution  variée.  Syndrome  émotionnel  :  criiifpie. 
Ces  piychopalhies  ne  sont  pas  propres  à  la  guerre.  Conclusions. 

I-es  fortes  émotions  de  la  guerre  sont  susceptibles  de  déterminer  ou 
d’occasionner  des  accès  de  délire  chez  des  sujets  plus  ou  moins  nettement 
prédisposés.  Dès  mars  1915,  dans  un  rapport  spécial  remis  à  M.  le 
Directeur  du  Service  de  santé  de  la  XD  région  et  transmis  à  M.  le 
Ministre  de  la  Guerre,  nous  écrivions  ;  «  La  guerre,  en  tant  que  facteur 
étiologique  des  maladies  mentales,  agit  par  les  émotions  variées  qu’elle 
suscite  et  le  surmenage  du  système  nerveux  qu’elle  engendre.  Dans  ces  cas, 
slle  est  à  considérer  comme  cause  immédiate  ou  occasionnelle,  sinon  comme 
cause  déterminante.  Les  phénomènes  spéciaux  d’hyperthymie  et  de 
parathymie  anxieuse  qui  se  développent  sur  le  théâtre  des  hostilités,  ainsi 
que  les  phénomènes  de  mélancolie,  de  neurasthénie  et  aussi  de  démence 
précoce,  sont  ceux  qui  nous  paraissent  le  plus  directement  en  relation 
uvec  la  guerre.  »  En  novembre  1915,  nous  rédigions  notre  article  sur  les 
uialadies  mentales  et  nerveuses  et  la  guerre,  paru  dans  la  Ftevue  neurolo¬ 
gique  en  février  1916,  et  nous  confirmions  nos  constatations.  Nous  voulons 
publier  aujourd’hui  deux  observations  typiques  de  syndromes  hyperthy- 
'uiques  aigus  délirants,  en  relation  avec  la  guerre  et  recueillis  en  septembre- 
octobre  1914  ;  nous  y  ajouterons  l’évolution  de  la  maladie  connue  à 
ce  jour  et  précisée. 

Observation  I.  —  Résumé.  —  Sergent,  26  ans.  Vives  impressions  produites  par  la 
talaillo  (22-30  août  1914)  :  les  camarades  tu6s,  déchiquetés,  les  râles  et  les  appels  des 
blessés  ;  les  ennemis  abattus  ;  la  méprise,  le  feu  dans  les  villages.  Indifférence  vis-à-vis 
dos  balles  et  des  obus.  Illusions.  Cauchemars.  Complexité  des  troubles  émotionnels, 
chagrin,  anxiété,  ônorvomont.  Evacuation  30  août  1914.  Traité  à  Vannes,  puisà  Nante.s  : 
éiK'i'vemnnt,  ciiagrin,  crises  nerveuses  avec  tromblomont  (sans  chute).  Souvenirs  obsé- 


1012 


ft.  nii.\()M 


liants  tonohanl  la  giiorrn.  Tnndancc  aux  idoas  de  pci'sc'îciitiuii.  Quelquos  causes  d’aggra¬ 
vation  lie  l’état  nerveux,  (lonvalesceiice  :  amélioration.  (  luérison  en  janviei’-février  1 915. 
Versé  service  armé  ;  en  novendire  1915,  part  en  r(!nfort  :  tué  à  l’imiu.rni  le  14  août  1916. 

.\ndeliec...,  liaymond,  26  ans,  instituteur,  sergent  du  12'  l'égiment  d’infanterie, 
entre  à  l’hôpital  militaire  B...,  lu  21  septondire  1914. 


Ilisroiiin  GMNiguii.  -  -  .Moliilisé  le  .3  août  1914,  le  sergent  A...  partpour  le  troiith!?. 
11  doit  supporter  dos  marches  longues  et  accélérées,  sidt  au  momeid.  de  l’entrée  on  Bel¬ 
gique, soit  dans  les  premiers  joursdola  retraite.  Il  participcdansié  llainaul  auxhatailles 
sur  le  Sand)U  (Charleroi)  du  22  au  .30  août,  jour  de  son  évacuation. 

IJ’afU'ès  des  renseignements  fournis  par  un  sous-oirieier  de  son  régiment,  ipii  a  com¬ 
battu  dans  la  même  eom|iagnio  que  lui.  A...  était  très  fatigué  avant  de  quitter  le  front. 
Il  se  nourrissait  très  mal,  il  n’absorhail  guère  que  des  lii|uidos  ;  la  nuit,  il  était  agité  ; 
il  ne  [louvait  s’endormir  à  cause,  d’illusions  de  la  vue  ipi’il  présentait  ;  s'il  dormait,  il  se 
réveillait  en  proie  à  dus  cauchemars  do  guerre.  Il  était  sujet  à  de  fietites  crises  nerveuses 
(opj)ressiou,  tremblement),  mais  surtout  il  se  plaignait  de  courbature  générale,  de  dou¬ 
leurs  articulaires.  11  fut  évacué  do  Charleroi  snrrarrière,  le  30  août,  [lour  l’ rhumatisme  » 
et  «  nervosisme  ». 

Le  l"  septembre  1914,  il  était  lios[utalisé  à  Vannes,  dans  une  formation  sanitaire 
temporaire.  Traité  pour  douleurs  rhumatismales,  il  attira  bientôt  l’attention  du  médecin 
en  raison  de  son  état  névropathique. 

Dirigé  sur  le  16'  régiment  d  infanterie,  à  Nantes,  le  20  septembre,  |iour  être  présenté 
devant  une  commission  de  réforme,  il  est  placé  le  1  indomain  à  l’hôpilal  militaii'C  régional. 

IClat  cicliu'l,  23  septembre  1914.  —  D’état  physique  est  médiocre  ;  le  patient  est  amaigri  ; 
le  visage  est  celui  d’un  homme  fatigué  et  préoccupé.  Bar  intervalles,  on  con.statc  un 
léger  degi'é  d’agitation  avec  gémissements,  plaintes,  soupirs,  oppression,  contraction 
du  faciès  et  épigastralgie  (le  malade  mot  spontanément  ses  mains  sur  le  creux  épigas¬ 
trique).  Il  accuse  à  ce  niveau  très  nettement  une  sensation  do  serrement,  de  crispation 
douloureuse.  La  gorge,  aussi,  est  serrée.  Il  sent  comme  une  bouffée  de  chaleur  qui  lui 
monte  au  visage.  Il  a  dos  envies  do  vomir,  mais  jamais  le  vomissement  n’est  réalisé.  11 
[irosenle  de  menus  tremblements  des  mains.  11  [larle,  e.ntre  les  crises,  par  à-coups  :  jieu  à 
peu,  après  dix  minutes,  un  quart  d’heure  d’observation  patiente,  les  troubles  nerveux 
s’atténuent  et  n’ont  plus  le  caractère  subintrant  du  début  d(,  l’exanien. 

Il  ex[)li(pie  :  «  .l’ai  été  huit  jours  dans  la  bataille,  du  côté  de  Bharleroi.  J’ai  été  lerri- 


blement  imiiressionné  n 


is  trù 


I 


,ait(ilsi 


du  troni  I  r  I 

patrouille,  j’ai  tué  raide  un  Ali 

comme  du  regret  (il  pleure...), 
<pi  on  entendait  h 


j’ai  vu...  J’avais  quelquelois  des  tremblements 
itais  plus  facilement  maître. 

1  ipii  tombaient  près  de  moi,  le  sang  cpii  coulait, 
l  iste  à  voir.  ( )n  se  demande  s’ils  sont  bien  morts... 
orriblerneiit  déchiquetés,  la  tête,  les  bras  séparés 
ès.  Je,  m’effondrais...  l  u  jour  i[ue  je  dirigeais  une 
cinquante  mètres,  ,1e  suis  bon  tireur,  je  l’ai  visé 
sauriez  croire  l’effet  (pie  cola  m’a  produit ,  C’était 
,  (piand  on  reviinait  sur  le  chanqi  do  bataille  e.t 
,  les  appels  des  blessés,  c.’était  affreux,  et  on  ne  pouvait 


rien  faii’o  pour  eux...  Un  jour,  à  Charleroi,  il  y  eut  une  méprise,  ou  luisait  une  contre- 
attaipie  après  la  bataille  de  la  journée,  pour  [irendre  une  ferme  ;  la  nuit  tombait.  Les 
l''rnneais  se  mirent  à  tirer  sur  nous.  Cela  m’avait  profondément  affecté.,.  Le  feu  dans 
Charleroi  aussi  me,  faisait  mal...  Le  bruit  des  balles,  des  obus  ne  m’impressionnait  pas. 

«  La  nuit,  cas  souvenirs  de  la  giie.rre  m’obsédaient.  —  -  .le  ne  pouvais  dormir.  Dnsoir, 
dans  une  grange,  le  29  août,  j’eus  des  visions  ;  dans  les  aspérités  du  mur,  je  distinguais 
netLenien„  des  lûtes  d'.Mlemands  ([ui  se  contorsionnaient,  exprimantde  grandes  douleurs. 
Il  y  avait  de  curieuses  variétés  dans  les  visages.  Je  me  rendais  conqpte  (|ue  ce  n’élail 
pas  réel.  .le  me  retenais  cependan;  poiir  en  parler  aux  camarades,  .le  .sortais,  je  rentrais 
ei  je  les  revoyais  toujours.  Cela  a  pu  durer  une  heure  ou  deux,  et  puis  j’ai  dormi  avec 
des  cauchemars... 

'  .le  suis  effrayé  de  me  voir  tel  ipie  je  suis.  Quelipielois,  tout  d’un  cou|),  quand  je 
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suis  soûl,  je  me  mets  il  |il(!urnr.  Je  me  dis  que  je  ne  pourrai  plus  faire  la  classe  à  mes 
élèves.,  surtout,  qu'on  ne  [larle  pas  à  ma  femme  de  la  situation  lamentable  dans 
laquelle  je  me  trouve  ou  bien  (pi’on  la  prévienne  doucement... 

«  Quand  j’apercevais  les'  médecins  dans  la  salle,  à  Vannes,  mon  état  nerveux  s’ag¬ 
gravait  :  à  leur  vue,  les  images  de  la  guerre  affluaient  dans  mon  esprit  ;  ils  passaient  en 
déclarant  que  ce  n’était  rien.  Jr  ne  peux  pas  lire  le  journal,  je  ne  peux  pas  voir  un  blessé, 
je  ne  peux  causer  avec  les  camarades,  sans  émoi  ion.  11  y  a  des  brutes  qui  disent  (pie  la 
guerre  ne  les  impressionne  pas,  cela  m’irrite,  juiis  j’ai  pitié  d’eux. 

«  Un  jour,  à  Vannes,  on  a  dit  que  j’exagérais  ;  on  a  insinué  que  j’étais  un  lireur 
au  flanc,  cela  m’a  donné  un  coup  terrible  ;  j’étais  mortifié  ;  des  injures  me  venaient 
à  l’idée,  j’aurais  voulu  fraiipor;  j’ai  été  bien  malade  durant  plusieurs  jours,  et  ce  sou¬ 
venir  m’accable... 

«  Je  suis  devenu  méfiant.  Il  me  semble  que  les  gens,  dans  les  groiqies,  jiarlenl  et  se 
moquent  de  moi.  Je  me  figure  qu’ils  me  regardent  de  trav  rs  {tendance  aux  idées  du 
persécution  basées  sur  des  interprétations  fausses).  » 

Anlécédcnls.  —  Pas  de  cas  de  maladies  mentales  ou  nerveuses  dans  la  famille.  Son 
père,  ipiand  il  a  des  contrariétés,  tremble  de  tout  le  corps  ;  sa  mère  est  très  inqires- 
aionnable  ;  ses  doux  frères,  bien  jiortants,  sont  au  fou. 

Uans  sa  jeunesse.  A...  a  .souffert  d’entérite.  Il  a  fait  deux  ans  do  service  militaire. 
Il  s’est  marié  on  1913  ;  sa  femme  n’a  jias  eu  d’enfants. 

flaractèro  sensiiile,  il  eut  unn  forte  émotion  lors  delà  déclaration  de  guerre  et  à  l’occa¬ 
sion  du  départ,  mais  il  était  très  résolu  Lorsqu’il  lisait  on  classe  une  belle  liage  de 
littérature,  il  s’attendrissait  et  pleurait  ;  si  un  enfant  se  blessait  dans  la  cour,  il  était 
peiné. 

l'-uolulion.  —  L’état  du  malade  est  resté  stationnaire  à  l’hôpital,  puis  s’est  très  amé¬ 
lioré  en  convalescence  et  la  guérison  est  survenue.  Ileparti  pourlefront.  A...  y  a  été  tué. 

24  sepiembre.  -  -  La  nuit  a  été  plutôt  mauvaise.  A  jilusieurs  reprises  le  malade 
a  crié  «  ;  Oh  !  .Mi  !  »  11  raconte  des  cauchemars  de  guerre.  La  journée  avait  été  assez 
bonne  ;  le  sergent  A...  avait  écouté  en  riant  les  histoires  drôles  d’un  lieutenant  de  ti¬ 
railleurs,  il  avait  même  participé  à  la  conversation. 

2r>  scplemhrc.  -  -  Congé  de  convalescence  de  trois  mois.  Sa  femme  et  son  père  viendront 

10  clierchor  le  3  oclidire. 

4  octobre.  —  Le  malade  est  calme  lorsqu’il  quitte  l’hôpital.  .Au  moment  do  prendre  le 
ti'ain,  la  vue  de  six  prisonniers  allemands  qui  traversent  la  gare,  l’excite,  l’irrite  : 

11  s’élance  vers  eux  le  poing  menaçant.  Le  voyage  fut  pénible,  à  cause  de  l’énerve- 
hient  du  patient. 

29  octobre.  -  -  l.es  tremblements  nerveux  sont  plus  cs|)acés.  Le  malade  lit,  cause 
''oloutiers  ;  il  est  avidi:  dos  nouvelles  do  la  guerre  ;  il  peut  parler  avec  calme  de  ce  fpi’il 

19  (Ir.rcmbrr.  L’état  nerveux  persiste,  atténué. 

•Innricr  \D\b.  -  Placé,  durant  deux  mois  en  oh.servation  au  iioint  de  vue  névropa- 

1  loque,  il  rejoint  son  corps  par  guérison. 

Auril  1915.  —  Heconnu  apte  au  service  armé,  il  fait  les  fonctions  de  sergent-major. 

5  novembre  1915.  Il  part  au  fi-iml  eu  renfort.  Son  moral  est  excellent,  élevé, 
nxeui|ilaire. 

14  nvrit  1919.  -  Il  est  tombé  au  champ  d’honneur.  Il  a  fait  l’objet  do  la  citation  pos- 
tluime  qui  suit  ;  «  Soiis-ollieier  d’une  grande  bravoure  et  du  [ilus  absolu  dévouement. 
Volontaire  à  plusieurs  reprises  au  cours  des  combats  de  juin  1916,  pour  effectuer  des 
Potrouilles  et  des  travaux  périlleux.  .\  été  tué  dans  la  nuit  du  13  au  14  août,  alors  que, 
oprès  un  violent  bombardement  et  malgré  le  feu  des  mitrailleuses,  il  maintenait  par  son 
oxnm[)lc  ses  hommes  au  travail  pour  creuser  une  tranchée  a  proximité  immédiate 
de,  l’ennemi.  » 


Oiisr.uv.vrioN  II.  Résumé.  -Soldat,  40  ans.  Part  pour  lefrontlo  14  août  191  1.  Débar- 
•|ue  sur  la  frontière  île  llelgique  :  surprise  de  l’ennemi,  bombardements,  retraite  préci- 
l’Hée  et  désordonnée.  Le  régiment  se  reforme  rapidement,  retourne  en  lignes  et  participe 
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à  la  bataillo.  Ln  soldat  O...  nst  évacua  pour  Iroulilcs  cérébraux  le  27  septembre  1914. 
F.n  ocLobre  :  syndrome  liypcrlliymique  à  base  d’anxiété  avec  idées  confuses  de  persé¬ 
cution,  craint(^s  imaginaires,  etc.;  iilusions,  int(îrprétal  ions  ;  asthénie  secondaire; 
disparition  lente  di^s  trouble, s  émolionmds  du  déljiit  (mai  1910);  persistance  du  syndrome 
astiiénique.  En  mars  192(1  :  guérison  du  syndrome  byp(u’tbynu(|ue  initial  ;  asthénie 
chronique  avec  irritaltilité.  Capacité  professionnelle  diminuée  de  moitié,  sinon  plus, 

Odierl...,  Alfred,  40  ans,  charpentier,  soldat  du  11“  régiment  territorial  d’intantci  ie, 
a  été  évacué  du  front  pour  troubles  cérébraux  et  est  (mtré,  le  0  octobre  1914,  à  l’hôpital 
militairo  11... 

Ilistniri;  clinique.  ■  -  Le.  soldat  O...  est  mobilisé  le  3  aofd,  1914,  à  N...  ;  h!  14,  il  part 
pour  le  front.  Son  régirnenl,  afirès  un  court  arrêt  à  Ivry-sur-Seine,  gagne  la  ligne  de 
cond)at.  I  )n  débarque  dans  le  Nord,  à  Bourgbellcs,  vers  midi,  'l'ont  le  mondiddait  très 
fatigué  ;  (|uol(luos-uns  se  mettent  à  faire  la  soupe,  les  autres  dorme.nt.  Chacun  était 
installé  depuis  un  monnuit  quand  les  obus  se*  mettent  à  tondicr  sur  le  village.  Surprise 
générale, désarroi  ;  le  commandant  fait  donner  rartill<!rie  ;  mais  bienlèt  on  doit  battre 
en  retraite  sons  une  plui(!  de  balles  et  d’obus. 

I.iisolilat  (I...  était  attaché  aux  convois,  près  d’un  ollieier,  comme  cycliste,  il  fatiguait 
moins  que.  ses  camarades.  Après  plusieurs  jours  de  marche.s  forcées  (les  27  (d  2S  aofit), 
le  réginuuit  e.d  dirigé  par  voie  ferrée  sur  Houe.n  pour  y  être  reconstitué.  Dix  à  quinze 
Jours  après,  il  est  (mvoyé  de  nouveau  à  la  bataille,  l’ennemi  ayant  à  son  tour  battu  en 
retraité  (victoire  de  la  .Marne)  Le  soldat  O...  a  pris  part  aux  combats  de  la  Somme  et 
spécialement  à  la  bataille  de  Pérenne. 

lîeconnu  malade  à  .Albert  le  27  se[itend)re  1914  (troubles  mentaux),  il  est  hospitalisé 
à  Arras  uiui  Imitaiue  do  jours,  jiuis  évacué  sur  l’arrière.  Le  0  octobre  1914,  il  entrait  à 
l’hôpital  militaire  B... 

l'ital  (wliiel,  7  oclohrc  1911.  -  -  Le  soldat  O...  présente  >m  assez  bon  état  organiqm',, 
malgré  un  amaigrissement  ilo  plusieurs  kilos,  d’après  les  renseignements  de  sa  femme.  11 
aeccuse  îles  douleur.s  variées  :  céphalée,  rachialgie,  etc.  11  se  plaint  de  fatigue,  d’abatte¬ 
ment.  Tous  les  réflexes  sont  normaux. 

a)  ,\u  point  do  vue  mental,  on  note  îles  troubles  de  la  mémoire  et  des  phénomènes 
d’hyperémotivité  avec  idées  confuses  de  persécution.  11  a  do  la  diflicullé  à  rassembler 
ses  .souvenirs  pour  préciser  son  curricidum  depuis  la  guerre  ;  il  s  embrouille,  mais  avec 
le  temps  [larvient  presque,  toujours  à  se  corriger.  11  parle  jieu  spontanément. 

Il  se  montre  particulièrement  craintif  ;  il  regarde  avec  inquiétude  les  gens,  les  choses  ; 
d’as|iect  .sombre,  concentré,  il  sursaute  au  moindi  e  bruit.  Une  charrette  passe  dans  la 
rue,  il  croit  que  c’est  un  obus  qui  éclate.  Si  ses  camarades  ou  l’observateur  évoquent  près 
de  lui  ou  avec  lui  lu  fait  do  la  guerre,  son  visage  se  contracte  et  exprime  la  peur,  l’an¬ 
goisse.  11  dit  souvent,  et  simplement  :  «  C’est  terrible...  C’est  épouvantable...  11  ne  donne 
des  ilétails  qu’exceptionnellement.  11  accuse  de  ropfiression,  des  battements  de  conir. 
yuelquefois,  il  se  plaint  qu’on  1(  regarde  de  travers,  il  demande  s’il  va  être  condamné 
à  mort.  Il  a  peu  île  tendance  à  l’agitation,  il  s’isole  plutôt,  il  se  eaclie.  L’énervement 
est  nul. 

Il  dort  mal,  il  a  des  caucliemars  ;  tontes  les  nuits,  ce  sont  des  rêves  do  guerre  :  il 
assiste  à  des  combats,  il  perçoit  des  éclatements  d’obus  à  proximité  ;  il  entend  des  cris, 
des  appels,  etc. 

(Jiielqm  fois  l’infirmier  le  sur[)rend  en  train  do  [ileurer  et  de  se  lamenter  sur  son  .sort  : 
«  Je  pleure  parce  que  je  me  trouve  malheureux...  Avoir  vu  ce  que  j’ai  vu  !  C’est  efl'rayant.  » 

b)  l’rié  d’expliquer  commentse  sont  développés  les  malaises  ipi’il  éprouve,  il  expose, 
par  bribes  et  à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés,  ses  sensations  de  guerre  i 
«  Dès  mon  arrivée  au  front,  sur  la  frontière  de  Belgiiiue,  je  fusfoi'tementimpressionné 
par  le  violent  bombardement  que  nous  avons  subi;  à  peine  débarqués,  nous  étions  en 
contact  avec  l’ennemi.  Surpris,  disait-on,  par  les  Allemands,  il  fallait  à  la  liûte  battre 
on  retraite...  Mais  c’est  surtout  dans  la  Somme  que  j’ai  eu  à  souffrir  de  la  bataille. 
J’étais  cycliste  aux  convois.  Tantôt  on  avançait,  tantôt  on  reculait,  et  toujours  sous  le 
feu  de  l’ennemi.  (Juelquofois,  on  se  perdait,  on  s  égarait,  on  ne  savait  plus  où  aller... 
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Li'i,  lii  balaillü  était  lorrilUo  ;  c’cst  surtout  Jo  canon  qui  nu^  faisait  tic  l’cffot. 
L’obus  qui  part  «  bsi,  bsi  »  ot  q>n  arrive,  c’est  cela  q>ii  m’angoissait  et  m’étreignait  à 
l’estomac.  Après  l’éclatement  «  bang  »,  on  est  soulagé.  Ça  me  donnait  des  coliques  et 
comme  de  la  dysenterie,  à  la  fin  j’avais  des  sellc.s  liquides  ot  noires.  Je  me  rendais  bien 
compte  qiic  c’était  le  canon  qui  me  faisait  ce  la  :  ça  durait  autant  (pic  la  canonnade.  Je 
n’en  parlais  à  pi.rsonno,  jo  le  cachais...  Ça  me  craquait  dans  la  tète.  J’avais  dos  palpi¬ 
tations.  C’était  la  pour,  je  l’avoue.  Si  je  me  trouvais  avec  les  camarades,  j’étais  mieux  : 
on  se  réconfortait  les  uns  les  autres  ;  mais  comme  cycliste,  j’étaits  souvent  isolé.  Je 
m’abritais  comme  je  pouvais.  Il  fallait  bien  durer...  J’avais  honte  de  m’ouvrir  de  cela 
aux  autres...  hit  puis,  c’étaient  des  cadavres  iiartout,  dos  cadavres  do  camarades,  des 
cadavres  d’animaux.  Jo  no  m’y  habituais  pas  ;  dos  frissons  me  couraient  sur  le  corps. 
Ça  m’épuisait...  Toutes  les  nuits,  j’avais  dos  caucliemars  terribles.  Jo  dormais  parce  (pie 
J’étais  fatigué,  mais  je  me  réveillais  deux  ou  trois  fois...  » 

Au  cours  de  cos  interrogatoires  prolongés,  on  note  des  sueurs  profusos,  des  trem- 
lilcmonts,  des  soiqiirs,  plus  rarement  des  palpitations  ;  le  pouls  est  lent,  jamais  accéléré. 

AnlécéilenU.  -  -  Los  antécédents  héréditaires  sont  chargés.  Son  père  est  mort  de  tuher- 
culoso  pulmonaire  à  42  ans.  Sa  mère  a  ou  cinq  enfants.  Un  do  so.-i  frères  et  une  do  ses 
sœurs  ont  présenté  des  troubles  mentaux  et  nerveux;  sa  sceur  a  même  été  placée  dans 
en  étahlisscmenl  d’aliénées  ;  son  Irère  iiaraît  être  un  simple  hypocondriaque;  ii  est 
mobilisé. 

Il  n’a  eu  à  supporter  dans  son  enfance,  et  sa  jeunesse  aucune  affliction  grave.  Le  niveau 
intellectuel  est  normal.  Il  exerce  la  profession  de  charpentier.  11  n’a  fait  qu’un  an  de 
service  militaire  comme  fils  ainé  do  veuve.  En  1899,  à  27  ans,  il  a  contracté  un  chancre 
‘lo  la  lèvre  inférieure  :  il  s’est  soigné  activement.  Marié  en  1901,  sa  femme  a  fait  deux 
Liussos  couches,  à  trois  mois  environ.  Il  déclare  avoir  bu  en  excès,  les  jours  de  paye,  avec 
•es  camarades  ;  il  avait  même  quclquelois,  avant  la  guerre,  des  cauchemars. 

•  Du  caractère  gai,  mais  non  bruyant,  il  était  assez  sensible  :  il  no  lui  fallait  pas 
d’ennuis,  pas  d’impiiétudes,  soit  à  la  maison,  soit  à  Tat(;li(!r,  ou  cola  le  bouleversait 
S’il  avait  une  contrariété  avec  un  ami,  il  en  souffrait  cruollomont  :  il  avait  toujours  t((n- 
danoo  à  dire  (pic  c’était  lui  cpii  avait  tort.  Il  se  faisait  des  idées,  dos  chimères  pour  des 
futilités. 

Eiioliilinn.  —  L’état  du  malade  est  resté  stationuairependantprèsd’un  an.  Li^s troubles 
de  l’émotivité,  la  tendance  au  déliro  do  persécution  ont  disparu,  mais  des  signes  nets 
d’asthénie  persistent  sans  modilication  depuis  plusieurs  années. 

11  octobre  1914.  -  -  Troubles  do  l’émotivité  à  base  d’anxiété.  Quelques  illusions.  La 
•luit,  cauchemars  (rêves  de  guerre  :  revoit  le  jiaysago  d’Alhort,  les  chanqis,  les  prés, 
•es  maisons,  l’égliso  qui  brûlait,  et  imis  entend  des  balies  siffler,  des  obus  éclater.  Phéno- 
nièncs  d’asthénie  mentale  et  d’amyosthénie  :  «  Je  suis  comme  usé  »,  dit-il. 

16  uclobrc.  ■ —  Doux  mois  de  convalescence. 

27  octobre.  —  Sa  femme  dit  (pie  dans  la  rue,  il  a  peur  des  gens,  il  croit  qu’on  lo  regarde 
de  travers.  Sa  mémoire  est  mauvaise,  il  commet  des  oublis  à  chaque  instant.  11  prie  son 
entourage  de  no  lias  lui  parler  do  la  guerre,  il  dit  :  «  Si  vous  saviez  comme  c’ost  terrible  1 
•îi  Vous  saviez  comme  c’est  triste  1  Vous  ne  pouvez  pus  vous  figurer  ce  que  c’est.  »  11  n’a 
pus  pu  rester  à  la  campagne •oi'i  on  l’avait  conduit  :  il  s’y  ennuyait. 

17  novembre.  —  Cauchemars  durables  (quelquefois  zoopsies).  h’atigabilité. 

7  décembre.  —  Insomnie,  cauchemars.  Dans  la  journée,  il  lit  le  journal,  mais  no  gard» 
Pas  le  souvenir  de  ses  lectures.  Abattement,  anénergie.  Il  dit  (pi’il  va  bient(jt  mourir. 
*•  parle  peu,  s’isole. 

9  décembre.  —  Toujours  très  impressionnable  et  craintif.  Ii  sc  voit  malhouroux  ot 
chacun  vient  s’apitoyer  sur  son  sort.  La  conversation  Tagace.  Il  voudrait  ne  pas  penser 
à  Ce  qu’il  a  vu  à  la  guerre,  parce  que  ça  lui  fait  mal,  mais  il  ne  peut  pas.  Il  a  quelquefois 
••es  idées  qui  Tétonnenl  :  «  L’autre  jour,  dit-il,  j’inventais  une  boule  explosive  pour  les 
aviateurs  ;  ça  faisait  do  grands  trous  dans  la  terre.  »  Céphalée  jiar  intervalles,  étour- 
••issoments. 

29  décembre.  —  Réformé  n”  2. 

9  mars  1915.  —  Tendance  à  l’anxiété  persistante.  Los  cris  des  soldats  anglais  qui 
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passent  devant  chez  lui  et  jiartcnt  pour  le  front,  lui  font  [loiir.  Il  croit,  par  moments, 
percevoir  dos  coups  de  canon.  Il  no  lit  plus  tes  journaux.  lise  désintéresse  de  tout.  11 
est  anéanti,  il  se  plaint  de  courbature,  de  fatij'ue.  La  mémoire  est  mauvaise.  Cépha¬ 
lée,  maux  de  reins.  Désespéré  parfois,  il  demande  un  revolver  pour  se  tuer. 

Avril  lOib.  --  Maintenu  réformé  n“  2. 

Jiiilld  I91&.  —  Depuis  environ  deux  mois,  il  va  à  l’atelier  ;  son  patron  l’a  repris  et 
lui  donne  la  moitié  de  son  travail  d’autrefois.  11  ne  travailU  pas  tous  les  jours,  mais  cela 
le  distrait.  11  n’a  plus  de  cauchemars.  L’amyosthénie  et  l’amnésie  persistent. 

Le  caractère  du  malade  a  beaucoup  chaiif'é.  :  la  disposition  à  rému'voment,  aux  pleurs 
est  très  accusée.  Sa  femme  dit  qu’il  <!st  exifroant,  autoritaire,  alors  qu’autrefois  il  était 
doux  et  patient.  Il  sc  idaint  quotldi(innement  de  malaises  divers  ;  mais  dès  (pi’on  lui 
parle  d’aller  voir  un  médecin,  il  s’enqiorb!. 

Il  se  [ilaint  fréqne.mment  de  maux  de  tète  et  île  reins.  11  n’a  qu’exceplionnelloment 
dus  «  relations  »  ave.c  sa  femmi-  et  >  t;a  »  le  pre.nd  brusquement. 

Mai  1911).  -  Les  troubl.is  émotionnels  à  base  d’anxiété  ont  totalement  disparu. 
L’asthénie  générale  avec  irritabilité  tenil  à  passer  à  la  chronicité.  Le  malade  continue 

Mars  1920.  -  Asthénie  chroniipje  postémotionnelle.  Amyosthénie  et  anidéalion 
d’intensité  moyimm,  mais  netlement  caractérisées  (seid,inient  de  faiblesse  générale, 
fatigabilité,  amnésie  d’évocation,  etc.)  :  troubles  du  caractèris  (inqiaticnces,  colères, 
tendance  à  risolement)  ;  céphalée,  rachialgie,  etc.  Sa  femme  déclaré  ;  «  Ce  n’csl  plus 
le  même  homme.  Il  n’a  plus  la  mcinii  vigueur  qu’avant,  il  n’iest  jamais  à  la  conversa¬ 
tion.  Je  lui  dis  souvent  :  »  'l'u  onvrc.s  de  grands  yeux  et  tu  ne  vois  rien.  »  Tout  l’agace. 
S’il  boit  un  pou  avec  les  camarades,  ça  se  connaît  toul  de  suite.  «L’asthénie  génitale 
est  conqilèto.  11  travaille  ou  mieux,  il  bricole.  Il  n’a  [las  de  (icnsion.  Sa  femme  doit 
le  prier  pour  le  conduiic  à  rudre  consultation  et  les  consultations  no  sauraient  se  ré¬ 
péter. 

jo  Le  syndrome  hypi'rLliymiqne  aigu  délirant  jircnd  son  origine  dans 
I('.s  érnotkins  douloureuses,  suides  du  fait  de  la  guiTi'e  et  de  la  bataille. 
Les  émotions  eotistatées  jiar  l’ohsiu’vateur  sont  varii’ms  et  variables, 
suivant  les  individus  et  suivant  les  moments,  suivant  les  disjiositions 
alîeetives  iK’rsonnelles  et  suivant  les  événements.  On  peut,  bien  certai¬ 
nement,  dans  ces  cas,  parler  de  «  terrain  »  favorable  à  l’éclosion  des  symp¬ 
tômes  patbologiipii's,  mais  l’obscurité  et  la  c.omjilexité  ([ui  entourent  et 
(‘iiveloppent  ces  faits  cliniiiues  sont  telles  que,  pratiijuement,  sinon 
scientiliquement,  on  peut  négliger  ce  point  étiologique  particulier.  Sur 
cet  état  hypertliymique  primitif,  intmise,  durable,  viennent  se  grelîer 
les  illusions,  les  hallucinations,  les  ird,(T[)rétations  délirantes,  etc. 

LIh'z  le  malade  ipii  fait  l’idijel  de  notre  première  observation,  nous 
notons  peu  de  sentimiuits  et  de  réactions  à  base  d’anxiété  ;  les  éclatements 
d'obus  à  ]>ro.xinut(‘,  le  sinietuent  des  baillas  ne  troublent  jias  ou  troulilent 
peu  son  état  nerveux  ;  mais  la  vue  des  horreurs  de  la  guerre,  les  morts, 
les  blessiis,  les  incendies,  e.xalletd  ses  disfiositions  au  chagrin,  à  l’éner¬ 
vement,  à  la  pitié.  Les  illusions,  chez  lui,  n’ont  eu  ((u’un  caractère  épi- 
sodiipie.  De  méim^  les  idées  de  [lersécution  sont  restées  à  l’état 
d'ébauche,  elles  n’ont  , jamais  eu  tendance  à  se  systématiser,  à  se  cristalliser, 
comme  cela  arrivi’  dans  d’autres  cas. 

Liiez  notre  second  malade,  l’an.xié'té,  la  [leur  dominaient  d’une  ma¬ 
nière  é’vidente  :  les  coups  de  canon,  l’éclatement  di’s  obus,  l’impression¬ 
naient  au  (dus  haut  [loiiit  et  le  [loussaient  à  se  cacher,  sinon  à  fuir.  Il  le 
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reconnaît.  Il  explique  comme  il  luttait  pour  rester  à  son  poste  ;  il  en  avait 
honte  et  cachait  son  état  à  ses  camarades.  Les  illusions,  les  hallucinations, 
peut-être,  les  fausses  interprétations,  les  idéesde  persécution  consécutives, 
se  sont  nettement  développées  etelles  n’ont  disparu  qu’après  plusieurs  mois. 

2°  A  notre  avis,  l’évolution  de  ces  syndromes  hyperthymiques  aigus 
délirants  varie  suivant  chaque  individu.  Si  les  prédispositions  existent, 
et  nous  n’en  doutons  point,  il  faudrait  considérer  pour  le  seul  syndrome 
que  nous  étudions  :  des  prédispositions  à  l’éclosion  de  la  maladie,  des 
prédispositions  à  la  forme  du  délire,  des  prédispositions  à  telle  évolution 
spéciale,  etc.  Certaines  étiologies  sont  un  tissu  d’inconnues.  Ici,  à  dessein, 
nous  avons  choisi  deux  cas  relativement  simples.  Dans  lepremier,  le  malade 
guérit  ;  redevenu  compos  sui,  il  repart pourlefront  et  s’y  conduit  dignement. 
Une  thérapeutique  lui  a  été  appliquée,  il  a  été  traité  à  temps.  Cela  a-t-il 
contribué  à  la  guérison  ?  C’estpossible,  ce  n’est  pasccrtain  :  les  inconnues 
redeviennent  multiples.  Notre  second  malade  a  guéri  de  son  délire,  de 
ses  illusions,  etc.  Mais  les  émotions  affectives  qu’il  a  subies  ont  entraîné 
de  l’asthénie  générale  (celle-ci  était  très  nette  dès  le  début),  et  cette  asthé¬ 
nie  musculaire  et  mentale  persiste  à  ce  jour  et  apparaît  comme  incurable. 
On  dira  qu’il  était  prédisposé  aux  troubles  dysthéniques  :  cette  opinion 
est  très  défendable. 

Nous  pensons  que  ces  syndromes  hyperthymiques  aigus  délirants 
peuvent  laisser  après  eux  les  maladies  les  plus  variées  (délire  de  perse 
cution,  mélancolie,  hypocondrie,  démence  précoce,  asthénie  chronique, 
psychoses  périodiques,  etc.). 

3°  On  a  proposé,  pour  qualifier  les  états  que  nous  étudions  ici,  l’exprcs- 
sion  de  «  syndrome  émotionnel  ».  Cette  expression  nous  paraît  insulTisante. 
Elle  ne  mot  pas  en  relief  le  caractère  pathologique  des  faits  observés  ; 

I  observateur  constate  des  phénomènes  hyperthymiques  et  peut-êtr(“ 
Parathymiques  ;  il  importe  de  le  dire.  Les  troubles  sensoriels,  les  inter¬ 
prétations  fausses,  le  délire  sont  constants  :  il  faut  donc,  à  notre  avis, 
l’indiquer. 

■1°  Ces  états  d’hyperthymie  aiguë  délirante  ne  sont  pas  spéciaux  à  la 
guerre  ;  on  peut  les  observer  à  l’occasion  de  toutes  sortes  de  catastrophes 
ou  de  maux  publics,  comme  à’  l’occasion  des  malheurs  privés,  des  chagrins 
domestiques,  des  ennuis,  des  soulîrances  morales  de  chaque  jour,  etc.  Mais 
ds  empruntent  à  la  guerre  une  couleur,  une  intensité,  une  variété  dignes 
déjà  de  fixer  l’attention  ;  ils  contribuent  enfin,  pour  nous,  à  établir  le  rôle 
considérable  des  états  étnotionnels  et  passionnels  dans  le  développement 
des  névroses  et  des  psychoses. 

Conclusions. —  Les  émotions  du  champ  de  bataille,  violentes,  répétées, 
déterminent  des  impressions  vives  et  laissent  des  souvenirs  douloureux,  des 
luiages  effrayantes  qui,  chez  certains  sujets,  donnent  naissance,  brusque- 
uiont  ou  progressivement,  à  des  syndromes  hyperthymiques  aigus  délirants. 
Ue  délire,  d’origine  émotionnelle,  est  en  relation  avec  des  interprétations 
fausses,  absurdes,  ou  avec  des  illusions  et  hallucinations.  L’hyperthyinie 
^iguë  délirante  de  la  bataille  est  quelquefois  curable  ;  elle  se  complique 
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soiiv(iiiL  (le  iK'vroses  ou  de;  psychrjses  elironi(|ii(>,s  viiri(;('s.  Nous  considérons 
comme  insulTisanle  l’exprc'ssion  «syndrome  émoLionnel »,  proposée  surtout, 
seml)le-t-il,  [)our  (juidifier  ces  états  psyehopatliiipies.  L’hypertliymie  aiguë 
déliraid-e  due  à  la  guerre  lu;  din'éi-e,en  fiut,  (,[ue  par  la  couleur  et  la  forme 
des  syndromes  hyperthymiijues aigus  di'dirants  communs  et  d’observation 
(pioLidierme.  (liiez  nos  deux  malades,  les  émotions  alllieLives  sont  spéciales: 
elles  empruntent  leurs  caractères  ()ro[)res  aux  prédispositions  individuelles 
(•ongénitab's  ou  acquises  (1). 


(I)  liKNciN  (H.j.N'eii-:  l-cs  iiciliiilies  naüit.iiliiMM.  lairviüisii 
fi''vi'ici-,  p.  210-215  ;  -  l,ii  iléi;énénisi-cncc  iiiciil.iilii  ni,  la  j 
ladiiïs  mciiLali^s  al,  iini  vniisi^s.  Ilrr.  itmirol.  l'.lls.  iiov.  : 
raiil,(>.  /fcc.  ili'  rni'd.  1020  ;  1,’liypc.rl.liyiaia  aiifiië  iliMira 
Sur.  inril.dr  inéil.  inriit.  ilr  Brlijiiini',  1020.  -  -  l.’liyparUiy  i 
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Nouveau  Traité  de  Médecine,  publié  sous  la  (liroction  de  G.  II. Roger,  F.  \Vid.\l 

et  P. -J.  TeissiEr,  Fascicule  l®’’  ;  Maladies  Injeciieuses.  1  volume  de  482  pages  avec 

55  figures  dans  le  texte  et  3  planches  en  couleurs.  Masson  et  C‘«,  éditeurs,  1921. 

Ce  nouveau  Trailé  de  Médecine ^(\m  contient  à  la  fois  l’iiisloire  naturelle  des  maladies, 
l’exposé  de  nos  connaissances  cliniques,  les  moyens  d’investigation  et  la  thérapeutique, 
était  nécossairt  à  la  nouvelle  génération  médicale. 

Autour  des  directeurs,  Roger,  Widal  et  Teissier,  sont  venus  se  grouper  un  nombre 
imposant  de  collabora buirs  recrutés  dans  le  monde  entier. 

Kn  (irésence  de  l’orientation  actuelle  do  la  médecine  et  do  la  transformation  dos 
méthodes  d’investigation  basées  d(!  plus  en  plus  sur  les  conceptions  biologiques,  on 
a  consacré  une  place  importante  aux  méthodes  de  laboratoire  (analyses,  explorations 
radiologiques,  méthodes  graphiques,  etc.)  qui  sont  devenues  mdisponsablos  a  la  médecine 
clinique. 

Le  Nouveau  Traité  de  Médecine  fait  aussi  une  très  large  part  à  la  Thérapmitique,  à 
l’IIyglène,  à  la  PrüF)hyluxie. 

11  est  divisé  on  21  fascicules,  abondamment  illustré  de  figures  dans  le  texte  et  de 
planches  hors  texte  en  couleurs. 

Le  Fascicule  l»''^  consacré  aux  maladies  infectieuses,  traite  des  matières  suivantes: 

L’/n/eelien,  [lar  G. II.  Roger.  —  Les  Seplicémies,  i)ar  E.  Sac(jué|iéc. —  Slreplacaccies, 
par  G. -II.  Roger.  —  liri/sipèle,  par  G. -II.  Roger.  —  Pneumococcic  et  Pneumanie, 
par  P.  Ménétrier  et  II.  Stévenin.  —  Slaphylacnccie,  Injeelians  à  Tétragènes,  Knlé- 
eacaccie,  Injeelians  à  Cucca-hacille  de  PfeilJer,  à  Diplabacille  de  Priedlander,  Psillacose, 
Injeelians  à  Praleus,  jiar  M.  Macaigno.  —  Injections  putrides,  par  A.  Veillon.  —  Ménin- 
yncaccie,  par.  Ch.  Dopter.  -  Ganncaccie,  par  M.  lludelo. 

Les  Neurologistes  consulteront  avec  ]>rofit  les  articles  consacrés  aux  manifestations 
et  aux  com|)lications  nerveuses  d(ï  l’infection  pneumococcique  (Ménétrier  et  Stévenin), 
et  de  rinfection  gonococcique  (lludelo). 

Ils  trouveront  surtout  dans  ce  l"'  fascicule  une  excellente  monographie  de  la  Ménin- 
yncoccie  par  l’auteur  français  qui  s’est  attaché  I(î  jilus  activement  à  son  étude.  Ch.  Dopter. 
La  syrn[)tomatologio,  les  formes  cliniques,  les  complications  de  la  méningite  cérébro- 
■''Pinalo  sont  ici  exposées  de  la  façon  la  plus  complète  et  la  plus  claire.  Le  chapitre  con¬ 
sacré  au  traitement  .sérothéra|ii(iue  et  à  la  prophylaxie  aura  un((  [lortée  pratique  de 
'mute  inq>ortance.  R. 

Chirurgie  do  l’Œil  et  de  ses  annexes,  par  F.  Teiuue.n.  2'  édition,  Paris  1921,  Masson, 
015  pages  et  5(10  figures. 

Les  relations  si  étroite.s  do  l’Ophtalmologie  et  do  la  Neurologie  expliijuont  l’inlérCt 
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que  présontenl  pour  lo  Nuurologisto  certains  cliapitros  de  cet  important  Traité,  malgré 
son  but  de  chirurgie  spéciale. 

A  signaler  plus  particulièrement  :  l’analgésie  régionale  arbitraire,  la  paralysie 
tenqioraire  provoquée  de  l’orbiculairc  pour  faciliter  certaines  interventions  sur  le  globe, 
lo  traitement  de  la  kératite  neuro-paralytique  et  dos  strabismes  paralytiques,  la  décou¬ 
verte  de  l’élongation  dos  nerfs  de  l’orbite,  la  technique  des  injections  profondes 
d’alcool,  l’anastomose  spino-faciale,  la  ponction  lombaire,  le  traitement  des  troubles 
visuels  d’origine  hypophysaire,  etc.,  etc.  Chacune  de  ces  questions  est  traitée  en  détails  : 
de  nombreuses  ligures  en  agrémentent  le  texte  toujours  clair  et  précis. 

Cotte  deuxième  édition  diffère  notablement  de  ta  première  ;  c’est  une  œuvre  vraiment 
nouvelle,  parfaite  mise  au  [loint  de  la  technique  chirurgicale  et  des  indications  opé¬ 
ratoires.  C.  COUTELA. 

Diagnostic  et  Traitement  des  Blessures  des  Nerfs  périphériques.  Medical  llo- 

search  Counril,  llis  Majesty’s  Stationnery  office,  Imptrial  Hoiise,  London,  1920, 

(60  pages,  17  ligures). 

Traité  très  concis  comprenant  une  première  partie  dans  laquelle  sont  exposés  les 
modes  d’examen  et  les  traitements  opératoires  ou  non. 

Dans  une  deuxième  partie  se  trouvent  examinés  h  s  symptômes  [iropros  à  cliacune 
des  lésions  nerveuses. 

La  troisième  partie  de  l’ouvrage  comprend  tes  recherches  histologiques  et  la  quatrième 
traite  do  la  causalgio  et  des  moignons  rétractés  et  douloureux. 

P.  Bl'ilIAGUE. 

Les  Problèmes  médicaux  de  l’Aviation.  Medical  Research  Council,  Impérial 
llouso,  Vungsway,  London,  1920  (272  pages). 

Livre  très  étudié  traitant  les  principales  questions  du  voi  aux  hautes  altitudes,  mais 
portant  surtout  sur  les  échanges  respiratoires,  sur  les  examens  de  l’équilibre  et  do  l’oreille 
interne,  sur  hîs  réactions  physochomotrices  et  sur  l’état  mental  des  sujets. 

P.  RAiiague. 


SÉMIOLOGIE 

Examen  d’un  Malade  «  Nerveux  »,  par  IL  Roger.  Marseille  méd.,  n»  2.9,  p.  1161, 
1'"'  décembre  1920. 

Leçon  d’ouverture  de  la  clinique  Neurologique  de  l’Ecole  de  Médecine  de  Marseille 
précisant  la  technique  de  l’interrogatoire  et  do  l’examen  d’un  malade  suspect  d’affec¬ 
tion  nerveuse..  A. 

Les  Cautérisations  Nasales  et  leur  action  sur  les  Centres  Nerveux, 
par  Leruixce  (do  Nice).  Marseille  méd.,  n®  1,  p.  52,  janv.  1921. 

La  cautérisation  nasale  (métiiodo  de  Bonnier)  en  excitant  le  trijumeau  sensitif 
agirait  par  son  intermédiaire  sur  les  centres  bulbaires  qui  commandent  aux  diverses 
fonctions  de  l’organisme  et  serait  susceptible  d’améliorer  les  troubles  qui  en 
dépendent. 

L’auteur  relate  une  série  d’observations  personnelles  ou  cette  métliode  aurait  guéri, 
pour  une  durée  [)lus  ou  moins  longue,  dos  troubles  plus  ou  moins  graves  de,  l’appareil 
digestif  (constipation,  spasme  do  l’oesophago),  respiratoire  (bredouillements,  aphonie 
post-commotionnelle,  asthénie,  rhume  des  foins),  cardio-vasculaire  (hypotension, 
hypertension),  etc.  11.  RoGen, 
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La  Cautérisation  Nasale  ;  son  action  sur  les  Appareils  Sensitivo-moteur  et 

Psychosensoriel,  par  A.  LEPRiNCE(de  Nice).  Marseille  méd.,  p.  159,  ISfévr.  1921. 

Observations  résumées  de  neurasthénie,  trac,  migraine,  d’agueusie,  anosmie  ou  cacos¬ 
mie,  vertiges,  améliorés  par  les  cautérisations  nasales,  observations  de  sciatiques 
aggravées  par  cette  méthode. 

L’auteur  admet  la  disposition  topographique  de  Bonnier,  concernant  les  divers 
étages  de  la  muqueuse  nasale,  correspondant  à  tel  ou  tel  organe  :  en  avant  de  la  tête 
du  cornet,  appareil  respiratoire,  à  la  tête  du,  cornet,  appareil  digestif,  dans  la  partie 
médiane  du  cornet,  appareil  digestif,  au-dessus  rein,  foie,  pancréas. 

H.  Roger. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

ENCÉPHALE 

De  l’Agrammatisme  et  de  l’importance  de  l’Hémisphère  droitpour  le  Langage, 
par  Otto  Maas,  A^euro/.  Cenlralblall.,  p.  465  et  506,  n»®  14  et  15,  1920. 
L’auteur  décrit  doux  cas  do  malades  qui  à  la  suite  d’un  ictus  avaient  été  frappé, 
O’aphasie.  Au  bout  d’un  certain  temps  la  faculté  de  parler  et  la  compréhension  du  lan¬ 
gage  avaient  en  grande  partie  réapparu  ;  il  n’en  restait  pas  moins,  dans  le  premier  cas, 
un  trouble  très  grave  du  langage  cohérent,  dans  le  deuxième  cas  un  style  do  dépêche 
typique.  A  la  section  des  cerveaux  on  constata  dans  les  deux  cas  des  foyers  étendus  de 
l’hémisphère  cérébral  gauche  avec  lésion  dos  lobes  frontal  et  temporal  et  de  la  région 
de  l’insula.  On  pourrait  admettre  que  la  lésion  d’un  «  contre»  ait  déterminé  les  phéno- 
fnènos  susmentionnés,  mais  il  paraît  plus  probable  à  l’auteur  que  l’hémisphère  gauche 
étant  éliminé,  tout  le  travail  fut  effectué  par  l’hémisphère  droit  qui,  moins  exercé  que 
le  côté  opposé,  ne  fournissait  qu’un  langage  défectueux.  Tout  en  proposant  cette 
explication,  l’auteur  est  loin  do  vouloir  l’appliquer  à  tous  les  cas  do  style  do  dépêche 
ou  de  stylo  nègre.  Str. 

Volumineux  néoplasme  de  la  Région  Rolandique  inférieure  droite  avec  réac¬ 
tion  Sensitivo-motrice  fruste,  par  AubarEt,  Roger  et  Giraud.  Comité  méd.  des 
Bouches-du-Rhône,  12  novembre  1920,  Marseille  méd.,  n”  1,  p.  22,  1®'  janvier  1921. 
Sarcome  vasoformatit  vraisemblablement  piemérien  du  volume  d’une  noix,  com¬ 
primant  la  base  do  la  frontale  ascendante,  la  3»  frontale,  et  ne  s’étant  traduit  que  par 
'■ue  parésie  faciale  légère  et  une  légère  hémiparésie  avec  Babinski.  Stase  papillaire. 

Trépanation  décomprossivc  suivie  do  hernie  cérébrale,  mais  avec  amélioration  des 
^yniptômes  pondant  plusieurs  mois. 

Reprise  dos  signes  d’hypertension  intracrânienne  (tension  37  au  Claude)  :  nouvelle 
fontative  opératoire.  Exitus.  H.  R. 

Brèches  Osseuses  Crâniennes  par  Boinet.  Comité  méd.  des  Bouches-du-Rhône. 
Marseille  méd.,  1920. 

Observations  résumées  de  37  brèches  osseuses  crâniennes  de  sièges  divers  sur  lesquelles 
aocune  intervention  chirurgicale  n’a  été  pratiquée.  H.  Roger. 

Sur  un  cas  d’Encéphalite  des  Noyaux  Lenticulaires  diagnostiqué  et  confirmé 
par  l’autopsie,  par  le  Prof.  Arthur  v.  Sarbo  (de  Budapest).  Neurolog.  Central- 
Ualt,  n»  15,  p.  498,  1«»  août  1920. 

L’auteur  apporte  comme  contribution  ô  Tétudo  de  la  physiologie  pathologique  des 
loyaux  lenticulaires  l’observation  d’un  cas  d’encéphalite,  au  cours  de  laquelle  il  a  vu 
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6voluf‘r  los  symplôiTMis  suivants  :  1“  itnmol)ilit(';  rie  la  face,  attitude  rifîide  du  corps, 
rap[)clant  colle  de  la  paralysie  a<jitante  ;  2“  hypertonie  :  contrnctnr  en  flexion  dns  extré¬ 
mités  ;  3°  rareté  des  inonvemenls  volontaires  et  lenUmr  dans  tons  ces  mouvements  ; 
4“  Catalepsie  dns  membres  ;  5“  Hypermimie  :  ex|iression  souriante  de  la  fifrnre  se  manifes¬ 
tant  au  ]iarler. 

lai  motilité  active  est  conservée,  les  signes  d’irritation  pyramidale  manquent,  pas 
de  troubles  des  sensibilités.  A  ces  pliénomènos,  que  Wilson  a  bien  étudiés  dans  la  ma¬ 
ladie  qu’il  dénomma  la  «  dégénérescence  progressive  dos  noyaux  lenticulaires  » 
et  que  Strnmpel  a  décrits  comme  troubles  du  «  systèmeamyostatiquoi,  l’auteur  ajoute 
encore  l’aspect  partieidii'r  de  la  pea\i  de  la  face,  qui  donne  rim|')ression  d’ètre  cmbiitc 
de  pommade. 

La  disseelioii  du  eervceiii  donna  les  résidlats  suivants  ;  macroseopi([uement  la  région 
d(!s  noyaux  centraux  ne  montre  aucune  altération  grossière,  cependant  on  remarque 
(|Uo  les  espaces  lynqjliatiipies  autour  des  vaisseau.x  sont  très  dilatés  par  suite  d’œdème 
(surtout  dans  les  noyaux  lenticulaires).  \  l’examen  microscopiipie  de  la  région  lenti¬ 
culaire,  on  trouve  des  cellules  ganglionnaires  très  altérées  dans  leur  tonne.  Elles  sont 
recr-oquevillées  sur  elles-mêmes.  Les  espaces  lymphatiques  périeellulaires  sont  très 
élargis  et  eonli(mneid,  dans  leur  lumière  des  mononucléaires  du  type  lympliocyte. 
Sur  toute  la  eoiqie  les  cellules  mononucléair(is  sont  nombreuses.  On  trouve  une  infil¬ 
tration  périartérielle  très  prononcée  surtout  autour  des  gros  vaisseaux.  Dans  la  capsule 
interne  les  gaines  de  myéline  ont  disparu,  à  leur  place  on  trouve  des  espaces  vides,  ce 
qui  donne  è  la  capsule  interne  un  aspect  particulier,  spongieux  (Luckenfelilbildiing). 

Strasuourg 

Tumeur  du  Cervelet,  par  rLAXcui-;  (  t  liocCA,  CnnüU  niérl.  des  Buuchcs-du-Ilhône, 

18  juin  1!I2I).  Marseille  méd.,  ji.  8(>4,  1920. 

Tuberculome  du  lol)e  gauche  du  cervelet  (cellules  géantes)  chez  un  enfant  de 
cinq  ans,  ayant  présenté  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  (avec  dissocia¬ 
tion  alluimino-cy tologique  et  liypcrglycosie  du  L.  G.  H.),  des  .symptémes  cérébelleux 
sans  préilominance  unilatérale  (mais  avec  stase  papillaire  plus  marquée  à  gaiiclie). 

A  signaler  I(ï  l)ruit  dii  jiôt  fêlé  à  la  percussion  crânienne  [lar  disjonction  des  sutures, 
cl  la  mort  rapide  après  ponction  lombaire,  Ec.iitant  iiplocile  s’étant  relevé  apres  la 
rachicentèse.  II.  noomi. 

Tumeur  de  l’Angle  Ponto-cérébelleux  à  Symptomatologie  fruste.  Précocité  et 
gravité  des  Troubles  'Visuels.  Amélioration  des  Troubles  de  l’Equilibre 
par  la  Radiothérapie,  par  11.  Kouuu  et  G.  AvMits.  C'omifé  méd.  des  liouches-dii- 
rthâne,  juillel  1920,  .l/ur.s'r(//r  mrV/.,  p.  .S  U -854,  l'"’ sc[)t.  1920. 

Gelte  tumiuir  de  l’angle  |ionto-cérébellnux  gauche  à  symptomatologie  par  ailleurs 
classiiiia;  (troubles  di^  la  marclu?  avec  iléviation  vers  la  gauclug  légère  atteinte  des 
fonctions  cérébelleuses  gauches,  abolition  de  l'audition  av(!c,  inex<'.ital>ilité  labyrin- 
liip'e,  parésie  faciale),  se  distingui’  par  la  précocité  et  la  gravité  des  Iroublos  vis\iels 
(pii  ont  aliouti  l’apidi'iuent  à  la  cécité  com[iléte  (névi’ite  par  stasa).  Les  auteurs  n’ont 
observé  ce  malade  ipie  [ilusieurs  mois  après  le  début  des  troubles  actuels, 

A  signaler  la  dissociation  idbumiuo-cylologiipie  du  I,,  G.  H,  (3  gr.  (l’idluirnine,  très 
rares  lyirqiliocytes),  l’accentuation  des  vertiges  et  des  troubles  ih  l'éipiilibre  ainsi  (pie 
l'apparition  après  la  ponction  lombaire  d’une  eéphidée  occipitale  jus(pie-là  absente 
(signe  paradoxal,  étant  donné  l’hypertension  en  jet  violent  du  L.  G.  IL,  (pie  les  au¬ 
teurs  croient  en  rapport  avec  les  tumeurs  de  l’étage  postérieur  du  cr.''me). 

Devant  le  refus  de  tonie  inlerveution  chirurgicale,  curative  on  déconqiressive,  qui 
serait  d’ailleurs  resiée  inefficace  contre  la  cécité  inalhenrensement  définitive,  la  radio- 
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thérapie  a  été  essayée.  An  Ijoul,  de  7  séances,  il  (existait  nue  amélioration  nette  de  la 
démarche  ol  une  diminution  tant  de  l'hyiiertimsion  (|no  de  l’hyperalbuminose 
céphalorachidienm .  H.  R. 


ORGANES  DES  SENS 

L'Œil  de  l’Aigle,  jiar  Roc.iion-Duvignuaud.  Soc.  frnn:.  dOphlalm. 

(le.  Paris,  ]i.  1919. 

A  signaler  pins  spécialement,  t’exist(!nce  chez  les  rapaces  diurnes  du  deux  fovea  ; 
l’une,  centrale,  corros|iondant  à  la  lovoa  unique  des  antres  oiseaux,  l'antre  située  plus 
en  arriia-e  et  pins  lias  (fovea  latérale  et  postérieure)  dont  les  coiiches  cidlnlaires  sont 
un  peu  moins  riches.  C.  CouTiiLA. 

Etudes  sur  le  Nystagmus,  par  Cir.  L.m'o.x,  Annales  d'Ocnlisliquc,  n»  4,  p.  209  et 
n“  9,  I).  529,  avril  et  wqit.  1920. 

Dans  cet  important  mémoire,  qui  se  prête  mal  à  l’analyse,  l’antenr  établit  d’abord 
l’unité  dn  nystagmus  ;  hi  nystagmus  à  re.ssort,  à  type  labyi'inthiquc,  n’apparaissant 
•lue  dans  lus  positions  forcées  de  latéralité,  est  une  forme  fruste,  incomplète  dn  phéno¬ 
mène  et  le  nystagmus  p(0'manunt,  dont  les  oscillations  sont  ondulatoires  on  à  ressort, 
selon  la  position  du  regard,  en  est  la  forme  typiqmq  complète.  Le  nystagmus  est  un 
trouble  de  la  statique,  oculaire  on,  pins  exactement,  du  facteur  statique  de  l’une  des 
tonctions  élémentainss  do  direction,  le  lact(Mn'  cinétique  de  cette  fonction  et  la  conver¬ 
gence  restant  normaux. 

Puis,  dans  une  série,  de  chapitros,  l’aid.enr  étudie  les  i', apports  dn  nystagmus  congé- 
hital  et  do  la  convergence  et  il  démontre,  l’actiou  inhibitrice  de  celle-ci.  Dans  la  plupart 
fies  cas,  une  forte  impulsion  de  convergence  atténue  on  même  arrête  les  oscillations, 
f^msi,  pour  diminuer  leur  trouble  visuel,  les  malades  ont-ils  une  tendance  inconsciente 
U  exagérer  cette  impulsion,  d au’i  un  certain  degré  de  contracture  de  la  convergence, 
qui  se  traduit  par  nue  légère  diplü|iie  homonyme  habituellement  latente.  Cette  action 
fie  la  convergence  perim  t  ih  comprendre  le  mécanisme  dn  nystagmus  latent,  qui  appa- 
■’alt  quand  on  met  obstacle  à  la  vision  binoculaire  ;  elle  explique  aussi  la  coexistence  fré¬ 
quente  du  strabisme  concomitant  chez  les  uystagmiipics. 

De  l’analyse  des  rapports  existant,  entre  le  nystagmus  et  le  spasme  notant,  il  résulte 
que  celui-ci  est  à  son  début  un  mouvement  compensateur  de  celui-là  ;  mais  rapide- 
•hent  le  nystagmus  et  la  rythmio  d’habitude  deviennent  indépendants,  l’un  persistant 
sans  changement,  l’autre  s’atténuant  progressivement. 

Pondant  la  narcose,  le  nystagmus  congénital  disparaît  avec  la  conscience,  c’est-à-dire 
avant  que  les  réflexes,  la  sensibilité  et  le  tonus  musculaire  soient  abolis  ;  inversement, 
11  no  se  rétablit  que  lorsque  le  réveil  est  complet.  11  se  comporte  donc  eiicoro  comme 
hn  phénomène  d’origine  corticale. 

Dans  le  ny.stagmus  congénital,  il  est  do  règle  que  la  recherche  des  symptômes  labyrin¬ 
thiques  et  cérébelleux  soit  négative. 

Dans  le  nystagmus  acquis  d’origine  vostibulaire  ou  cérébrale,  qui  ne  diffèrent  du  reste 
qne  par  leur  cause,  la  convergence  est  également  inhibitrice  des  oscillations.  L’autuir 
hiontre  que  le  «  signe  do  la  convergence  »  chez  les  commotionnés,  signalé  d’abord  par 
Zlnirnom  et  étudié  par  Descamps  et  ses  collaborateurs,  no  saurait  être  un  symptôme 
fl’organicité,  comme  l’ont  iirétondu  ces  derniers  ;  c’est  une  contracture  passagère  de 
h>  convergence,  (pii  paraît  être  une  iractiou  de  défense  contre  le  nystagmus  provoqué 
Pnr  les  épreuves  vestibulaires. 

Le  nystagmus  professionnel  (nystagmus  des  mineurs)  est  un  tromblcincnt  musculaire. 
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(|ui  a  pour  causa  la  iatigue  due  à  la  posilion  habituelle  du  regard  pendant  le  travail  ;  il 
diffère  complètement  du  vrai  nystagmus  et  n’est  qu’un  psoudo-nystagmus. 

il  on  est  de  môme  du  nystagmus  volontaire,  qui  est  un  tremblement  provoqué  par 
la  contraction  énergique  et  volontaire  des  muscles  oculo-moteurs. 

Le  nystagmus  hystérique  est  un  nystagmus  volontaire  conscient  ou  suggéré  ;  il  n’est 
donc  lui  aussi  qu’un  psoudo-nystagmus. 

Ensuite  l’auteur  examine  et  critique  les  trois  récentes  théories  pathogéniques  du 
nystagmus,  celles  de  Sauvinoau,  do  Coppez  et  de  Bard. 

Pour  tornnner,  l’autour  coordonne  les  conclusions  des  divers  cliapitros.  Le  nystagmus 
est  un  trouble  statique  d’une  dos  fonctions  élémentaires  do  direction,  le  facteur  ciné¬ 
tique  do  cos  fonctions  restant  intact  ;  étant  donné  cotte  dissociation,  il  doit  avoir  une 
origine  corticale. 

Le  nystagmus  congénital  ne  peut  alors  avoir  pour  cause  qu’un  vice  de  développement 
de  la  fonction.  La  convergence  possède  une  action  frénatrice  sur  les  oscillations  ;  aussi 
tous  les  sujets  qui  présentent  à  un  degré  quelconque  ce  vice  do  développement  no  seront 
pas  fatalement  nystagmiques  ;  mais  le  deviendront  do  préférence  ceux  dont  la  conver¬ 
gence  est  rendue  précaire  par  une  amétropie  congénitale  ou  par  une  lésion  oculaire  sur¬ 
venue  pendant  la  vie  intra-utérine  ou  aussitôt  après  la  naissance. 

Les  lésions  qui  atteignent  l’appareil  vostibulaire,  les  centres  cérébelleux  do  l’équili¬ 
bration  et  les  voies  d’association  les  réunissant  au  cortex  provoquent  du  nystagmus  on 
retentissant  sur  la  fonction  de  direction.  Comme  ces  lésions  apparaissent  à  une  époque 
jilus  ou  moins  tardive,  alors  que  la  fonction  de  convergence  solidement  établie  possède 
toute  sa  puissance  inliibitrice,  les  oscillations  n’apparaissent  on  général  que  dans  les 
positions  extrêmes  de  direction,  qui  sont  incompatibles  avec  une  forte  impulsion  de 
convergence.  C.  Coltkla. 

Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  survenue  à  la  suite  d’un  Traumatisme 

Creinio-facial  chez  im  Syphilitique,  par  Vei.ter  et  Cousin;  Soc.  d'Oplh.  de 

Paris,  p.  348,  18  déc.  1920. 

Apparition  tardive  d’une  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  dos  yeux  près  de  trois 
semaines  après  un  traumatisme  qui,  s’il  a  pu  retentir  sur  le  cerveau,  no  l’a  fait  que  très 
modérément:  la  radiograpliio  montre  un  grain  de  jilomb  c  ntre  la  table  externe  do  la 
lesse  temporale  gauche,  ayant  pu  ainsi  déterminer  une  contusion  plus  ou  moins  marquée 
de  la  région  cérébrale  sousjacento.  Le  sujet  est  manifostomont  syphilitique  i  lymphocy¬ 
tose  rachidienne  t  H.-W.  positif,  amélioration  par  le  traitement. 


Méningo-encéphalocèle  postérieure  de  l’Orbite.  Les  Glioses  de  l’Œil  et  de 
l’Orbite,  par  Van  Duyse.  .Soc.  Belge  d'OphtalmoL,  n»  41,  p.  30,  25  avril  1920. 

L’analogie  clinique  entre  la  méningo-cncéphalocilo  et  le  kyste  colobomateux  intra- 
orbilaire,  ([ui  se  glissorjt  l’un  et  l’autre  entre  le  bulbe  et  le  plancher  orbitaire  vers  la 
liaupière  inférieure,  ne  laisse  pas  que  d’être  considérable.  La  structure  liistologique  dos 
deux  productions  peut  être  fort  semblable  :  une  commune  origine  primitive  l’explique 
amplement.  La  disposition  stratifiée,  cérébelleuse,  atypique  n’a  point  toutefois  été 
observée  dans  les  kystes  colobomatuux  orbitaires  ù  un  degré  aussi  prononcé  quo  dans 
l’oncéphalocèlo  actuelle.  D’autre  part  lo  microphtalmis  ot  le  colobomo  sont  pour  ainsi 
dire  la  règle  dans  les  kystes  colobomateux.  Au  point  de  vue  pratique,  il  importe  de  no 
pas  confondre  une  rnéningo-encéphalocélo  iiostérioure  avec  un  kyste  colobomateux. 
La  tonction  exploratrice  s’impose  (disproportion  entre  lo  volume  du  liquide  aspiré  et  le 
volume  du  kyste).  L’ablation  de  la  méningo-oncéphalocèlo  a  entraîné  la  mort  dans 
les  cas  connus.  C.  Coutela. 
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Tumeur  de  la  Région  Infirndibulo-hypophysaire  avec  Syndrome  Adiposo-génital 
et  Hémianopsie  latérale  homonyme,  par  Boli,ack  et  Hartmann.  Soc  d'Ophl. 
de  Paris,  p.  354,  18  déc.  1920. 

Femme  de  36  ans  atteinte  de  parésie  de  l’oculomoteur  commun  droit  avec  hémia¬ 
nopsie  latérale  homonyme  gauche  typique  sans  stase  papillaire.  Syndrome  adiposo- 
génital.  L’autopsie  montre  une  tumeur  épithéliale  à  point  de  départ  vraisomblablemont 
dans  le  lobe  antérieur  do  l’hypophyse,  comblant  la  totalité  de  la  selle  turcique  (portion 
intra-sellaire)  avec  prolongement  koptique  comprenant  la  région  intundibulaire  (portion 
extra-sellairo).  L’absence  de  tout  signe  de  diabète  insipide  .semble  due  à  l’intégrité 
fonctionnelle  relative  do  la  région  infundibulairo.  G.  Coutela. 

Quatre  observations  d’Hémianopsie  double,  par  Mombrun  et  Gautraud.  Arch. 
d’Ophlalmologie,  n»  20,  p.  232,  1920. 

A  l’occasion  de  4  observations  prises  dans  le  service  de  M.  do  Lapcrsain,  M.  et  G. 
font  une  rapide  revue  générale  do  cette  intéressante  question.  G.  G. 

Kystes  de  la  Rétine,  par  Gallemaerts.  Soc.  franç.  d'Oplhalm.,  p.  223,  1914. 
llaretés  anatomiques  dont  l’autour  cite  doux  cas.  G.  G. 

Une  famille  atteinte  de  la  Maladie  de  Leber,  par  Du  Seutre.  Arch.  d’Opihal- 
mologie,  p.  545,  1920. 

Observation  intéressante  d’une  famille  atteinte  de  névrite  optique  héréditaire  et 
familiale  :  transmission  par  les  U  mmos  qui  sont  épargnées  relativement  ou  complè¬ 
tement,  atteinte  de  tous  les  garçons.  G.  G. 

Le  Champ  Visuel  dans  les  Lésions  Traumatiques  du  fond  d’Œil,  par  Gazepis. 
Arch.  d'OplhalmoL,  p.  47,  1920. 

L’auteur  relate  trois  observations  dans  lesquelles  les  lésions  do  la  macula  et  du  seg¬ 
ment  inférieur  de  la  rétine  ont  donné  lieu  à  une  disparition  do  la  vision  au  niveau  du 
point  de  fixation  et  de  la  moitié  supérieure  du  champ  ;  rien  qui  doive  surprendre  dans 
la  constatation  de  ce  champ  visuel  psoudo-hémianopsique  supérieur. 

G.  G. 

Névrites  Optiques  syphiliques  et  Néo-Sedvarsan,  par  Lacroix  et  Fontan,  Arch, 
d'Ophlatmologie,  p.  535,  1920. 

Hiilevé  de  six  observations  confirmant  l’opinion  depuis  longtemps  démontrée  que 
les  névrites  optiques  survenant  au  cours  du  traitement  arsenical  se  produisent,  non 
pas  à  cause  do  l’agent  thérapeutique,  mais  malgré  son  emploi. 

G.  G. 

Embolie  de  l'Artère  centrale  de  la  région  de  l’Œil  gauche  suite  d’Endocardite 
rhumatismale.  Soc.  d'Ophialm.  de  Paris,  p.  207,  16  oct.  1920. 

Du  sait  quo  dans  la  très  grande  majorité  dos  cas,  le  tableau  clinique  connu  sous  le 
nom  d’embolie  do  l’artère  centrale  est  dû,  non  à  une  embolie,  mais  à  une  thrombose. 
L’observation  de  L.  et  M.  est  une  exception  :  l’embolie  paraît  évidente  chez  ce  jeune 
cardiaque.  L.  G. 

Tension  Artérielle  Rétinienne,  par  Duverger  et  Barré,  Arch.  d'Ophlal.,  p.  71, 1920. 

Travail  intéressant  basé  sur  de  nombreuses  observations  et  arrivant  aux  conclusions 
suivantes:  1“  la  tension  artérielle  rétinienne  do  l’homme  normal  est  on  moyenne  de 
50  à  60  par  le  minima,  80  à  100  pour  le  maxima  ;  2” le  tonus  oculaire  n’est  pas  augmenté 
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|jiii-  li‘.s  liyporlcnsions  arLériellos  rélitiionnos  cio  longue  durée;  3“  la  tension  artérielle 
réunionne  parait  sensiblement  égale  à  la  tension  humérale  mesurée  à  la  hauteurde  l’œil  : 
ou  tout  cas  elle  varie  parallolomonl  a  la  l,ension  générale  ;  il  iry  a  pas  de  tension  réti¬ 
nienne  locale  différente  do  ronsenihle;  si  le  résultat  de  cos  roclierches  se  vérifie 
dans  l’avenir,  il  suffirait  on  [iralique,  pour  obtenir  la  tension  artérielle  rétinienne,  de 
mesurer  la  jiressioii  à  l’Iiumérale  cl  de  faire  le  calcul  de  la  dénivellation. 

G.  G. 

L’iridocyclite  due  à  une  lésion  du  Trijumeau,  par  Weukf.us,  Arch.  d’Oplilalm., 
n”  2-2,  p.  95,  19’20. 

Intéressante  oliservation  d’une  malade  qui  a  jirésonlé  dans  le  jeune  âge  des  symp¬ 
tômes  oculaires  en  rapport  avec  une  lésion  irritative  du  sympathique  du  côté  gauche, 
symptômes  ayant  persisté  jiendant  de  nombreuses  années  sans  entraîner  aucune  gène. 
Dans  la  suite  so  développéient  iusidiousomout  dos  troubles  trophiques  cutanés  et 
osseux  dans  le  territoire  de  rDphtalmiqne  gauche  on  mémo  temps  qu’une  iridocyclitc 
elironicpio  récidivante.  G.  Goutela. 

Sur  un  cas  de  Migraine  Ophtalmolplégique,  par  Gii  ro,  Arch.  d'Ophlalm.,  n“  9, 
p.  550,  1920. 

Gas  de  migraine  ophtalmoplégicpie  typique  survenant  par  crises  régulièrement  pério¬ 
diques  de  trois  mois  pendant  15  ans  environ.  Gessation  brusque  defiuis  8  mois  sans  aucun 
motif  ajqiarent. 

Ophtalmoplégie  nucléaire  ;  Faciès  d’Hutchinson,  par  Juandelizi:,  Snc.  de  Méd. 
de  Nnncij,  1 1  février  1920. 

’l  ype  classique  do  faciès  d’iliitcidnsou  elle/,  un  homme  de  20  ans  survenu  après  une 
dothiénenlerie.  G.  Goutiü.A. 

Paralysie  traumatique  du  Grand  Oblique  de  l’Œil  droit  par  I'.  Rousseau,  Ann. 
d'Oculhl.,  p.  724,  nov.  1920. 

Il  lui  s'agit  pas  de  [laralysio  vraie  dans  ce  cas  de  diplopie  consécutive  à  la  désinsortion 
lie  la  partie  du  grand  oblique  par  coup  de  corne  do  vache.  Dhsnrvation  intéressante  à 
rapprocher  de  la  diplopie  si  fréipainte  à  la  suite  des  interventions  chirurgicales  sur  le 
sinus  frontal.  G.  Goutela. 

Paralysie  des  deux  Oculo-moteurs  externes,  hypoesthésie  alterne  et  rétrécis¬ 
sement  concentrique  des  Champs  Visuels,  suite  de  Traumatisme  Crânien, 

pai’  .liiANiiiiLiZE.  .Soc.  de  Méd.  de  Nnnnj,  25  février  19’20. 

Il  s’agit  d’un  homme  lu-ojeté  en  l’air  par  éclatement  d’une  mine  ;  après  |)lusiour.s 
Jonr.s  de  perte  de  eonnaissauci ,  il  présenta  pendant  deux  ans  dns  troubles  cérébraux 
qui  su  dissipèrent  peu  à  peu.  Il  persista  une  hypoesthésie  ilo  la  moitié  gauche  do  la  face 
ainsi  que  des  membres  droits,  une  paralysie  des  deux  droits  externes  et  un  rétrécis¬ 
sement  concentrique  dos  cliamps  visuels  sans  lésions  du  fond  d’œil.  G.  G. 

Considérations  sur  l’existence  et  la  nature  de  la  Réaction  Méningée  dans  le 
Zona  ophtalmique,  par  Rogeii  I’iioust.  T/ié.sr  de  Paris,  1920. 

I.e  /.oua  ophtalmique  reconnaît  la  mémo  origine  ganglionnaire  que  le  zona  en  générab 
e’est-à-dire  un  processus  inflammatoireduganglion  de,  (lasser.  A  cette  gangliitc  s’associe 
une  réaction  méningée  atténuée  cliniipiemeut  et  histologiquement,  do  formule  lyinpho- 
cylaire  Gelte  association  méningo-ganglionnaire  s’explique  anatomiifuement  Jiar  les 
rapports  intimes  du  ganglion  de  (lasser  avec  les  culs-de-sac  sous-arachnoïdiens  de  la 
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base  du  crâne.  La  .spécitifitâ  du  zona,  basée  principalement  sur  les  notions  d’épidémicité 
et  d’immunité,  est  encore  à  démontrer  bactériologiquenient.  En  face  de  l’incertitude 
où  nous  sommes  actuellement  de,  conclure,  le  zona  oplitalmique  se  lU'ésente  avant  tout 
comme  un  zona  symptomatique  d’affections  générales  infectieuses  et  toxiques  diffé¬ 
rentes.  La  méningite  dite  zonateuso,  en  particulier,  apparaît  comme  do  même  nature 
que  l’état  toxi-infeclieux  dans  locpiel  elle  .se  rencontre.  Parmi  les  affections  considérées, 
une  place  à  part  doit  être  réservées  à  la  tubcîrculose  et  à  la  syphilis.  La  méningo- 
gangliite  gassériennene  représente  on  délinitiv<!  qu’un  cas  particulier  des  lésions  concomi¬ 
tantes  des  centres  nerveux  et  do  leurs  enveloppes.  Tantôt  la  localisation  ganglionnaire 
peut  être  considéré(!  comme  la  première  on  date,  tantôt  la  localisation  méningée  paraît 
incontestablement  primitive.  Entre  l’atteinte  des  méninges  le  siège  même  du  zona 
oplitalmi(pu!  commande  un  pronostic  réservé.  Les  complications  oculaires  ont  leur 
source  princi|iali)  au  niveau  du  foyer  méningo-gassérion.  Enfin,  il  est  possible  de  rappro¬ 
cher  du  zona  oplitalmique  cortaiiuis  variétés  do  névralgie  et  d’hémianosthésio  de  la 
face,  d’iierpès  névralgique  de  la  cornée,  de  kératite  nouro-paralyti(pie  sans  éruption 
cutanée.  Si  l’on  admet  pour  ces  ditférent(^s  affections  la  dénomination  de  zonas  frustes, 
ceux-ci,  d<(  i)ar  leur  source  commune  dans  la  région  du  ganglion  do  Oass('r,  fournissent 
une  preuve  surajoutée  de  l’origine  méningo-ganglionnaire  du  zona  otihtalmique. 

C.  G. 

Le  Zona  Oculaire,  par  Rollet,  Arcli.  d’Oplil.,  p.  321,  1920. 

Revue  générale  de  nos  connaissances  actuelles  sur  le  zona  ophtalmique  avec  lésions 
oculaires.  G.  C. 

Observations  cliniques  de  Tlxrombo-phlébite  du  Sinus  Caverneux  et  des  Veines 
Ophtalmiques,  par  G.  Cuaulix.  Arrh.  d' Oculislique ,  p.  708,  novembre  1920. 

L’autour  rapporte  qmitre  observations  typiques  de  thromboplébites  du  Sinus  caver¬ 
neux  secondaire  dans  deux  cas  à  une  otite  purulente,  dans  un  troisième  à  une  ostéite 
du  maxillaire  inférieur,  dans  un  quatrième  sans  cause  connue.  Il  insiste  sur  la  triade 
syniptomatique  ;  hyperthermie,  symptômes  méningés  et  symptômes  orbitaires.  Pour 
terminer,  l’auteur  passe  on  revue  les  relations  du  sinus  caverneux  avec  les  veines  péri¬ 
phériques  cutanées  et  muqueuses  de  l’extrémité  céphalique,  relations  bien  connues 
depuis  la  thèse  déjà  ancienne  <h^  t’estai,  insiiirée  par  Earabeuf  à  l’occasion  d’un  malade 
observé  par  M.  Do  Lapersonne.  C.  Coutel.\. 

Symptômes  Oculaires  du  Botulisme  d’après  4  observations, 

par  DE  S  AI  X  T- .Mau  TI  .X,  Ann.  d’Oculist.,  p.  195,1920. 

I. 'auteur  insiste  sur  la  fréquence  dos  troubles  visuels  et  en  iiarticulier  des  altérations 
du  chan]|i  visuel  jiar  lésions  du  neri'  optique.  11  signale  les  troubles  paralytiques  bien 
connus.  G.  G. 

Du  Tétanos  consécutif  aux  Lésions  Oculaires,  par  Gastelaix  etLAiARGUE. 
.\nn.  d'Ocnlinl.,  n"  1,  janv.  1920. 

A  l’occasion  d’une  observation,  les  auteurs  font  une  revue  générale  de  tons  les  faits 
publiés  de  tétanos  consécutif  d’une  plaie  pénétrante  du  globe.  G.  C. 

L’Encéphalite  léthargique,  par  Jeax  Liieuhitte.  Soc.  d’Oplilani.  de  Paris,  ]i.  227, 
L1  nov.  192(1. 

A  l’occasion  de  la  séance  plénière,  annuelle  de  la  Société,  Lhermitte  a  résum(\  dans  une 
ooniéronce  remaripialile,  les  données  actuellement  acquises  sur  Pltncéphalite  léthar- 
8i<|uo.  Excellente  mise  au  |ioint  de  la  (piestion.  G.  Cüutela. 
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Emploi  du  Radium  et  des  Rayons  X  en  Ophtalmologie,  par  Terrien,  Soc.  franç. 
(i’Ophlalmotogie  de  Paris,  1919. 

Rapport  très  complet  qui  devra  être  consulté  par  tout  neurologiste  sur  les  questions 
suivantes  :  topographie  cranio-cérébralo,  données  radiographiques  dans  les  différentes 
variétés  d’hémianopsies,  tumeurs  de  l’hypophyse  (diagnostic  et  traitement),  tumeurs 
céiéhrales,  oxycéphalie,  Diposition  cleïdo-faciale  héréditaire,  etc... 

G.  COUTELA. 

Cornée  insensible  et  Opération  de  la  Cataracte,  par  Monbrun.  Soc.  d'Ophlalm. 
de  Paris,  p.  362,  18  déc.  1920. 

Quatre  observations  curieuses  et  intéressantes  d’opérés  do  cataracte  chez  h'squels 
surviennent  dos  complications  inattendues  :  tous  les  quatre  présentaient  une  anes¬ 
thésie  cornéonno  totale  non  seulement  du  côté  opéré,  mais  dos  doux  côtés.  Monbrun 
appelle  l’attention  sur  la  nécessité  d’examiner  la  sensibilité  cornéenno  avant  d’in¬ 
tervenir.  G.  Goutela. 

Paralysie  temporaire  des  Paupières  dans  l’opération  de  la  Çataracte,  par 

YiLLAnn.  .Soc.  franç.  d'OpIdalm.  de  Paris,  p.  177,  1919. 

Ghez  les  pusillanimes  ou  les  malades  atteints  de  blépharospasmc,  V.  insiste  à  nouveau 
sur  la  paralysie  temporaire  de  l’orbiculairo,  paralysie  obtenue  par  l’injection  à  la  tempe 
lie  quelques  centimètres  cubes  do  novocaïno.  G.  G. 

Sur  les  résviltats  du  Traitement  Orthoptique  du  Strabisme,  [lar  René  Onfray. 

.S'oc.  d’Ophlalm.  de  Paris,  p.  288,  14  novembre  1920. 

\  ision  binoculaire  ou  redressement  esthétique  :  voilé  le  dilemme  qui,  dans  le  stra¬ 
bisme,  doit  servir  do  base  aux  études  théoriques  comme  aux  indications  thérapeutiques. 

On  guérit  un  quart  dos  strabiquos  convergents  en  leur  procurant  la  vision  binoculaire. 
On  pourrait  faire  mieux.  Trois  quarts  dos  strabiques  convergents  sont  mis  aisément 
dans  les  conditions  sensorielles  do  réfraction  et  d’acuité  visuelle  indispensables  à  l’édu¬ 
cation  de  la  vision  binoculaire.  La  moitié  environ  des  strabiquos  convergents  paraît 
posséder  une  ébauche  d’a|)litude  cérébrale  à  fusionner  les  imagos.  Tous  les  strabiques 
convergents  [leuvont  être  mis,  soit  pur  les  verres,  soit  par  la  chirurgie,  dans  les  conditions 
d'équilibre  oculo-moteur  compatible  avec  l’éducation  rapide  do  la  vision  binoculaire. 
Donc  :  chez  tout  slrabique  ipii  a  une  anisométrie  inférieure  à  cinq  dioptries,  une  acuité 
égale  ou  supérieure  à  3/10,  une  ébauche  d’aptitude  ù  fusionner  les  images  dans  les 
apfiareils,  il  faut  tenter  do  faire  articificllomont  l’éducation  do  la  vision  binoculaire. 

Los  strabiques  divergents  périodiques  atteints  de  myopie  moyenne  ont  leur  vision 
binoculaire  éduquée,  mais  ils  perdent  l’entraînemmit  moteur  à  la  convergence.  Tous 
guéri.ssont  plus  ou  moins  par  le  décentrage  prismatrique  do  verres  concaves  et  par  do 
courts  exercices  journaliers  au  diplocopo.  G.  G. 

Amaurose  intermittente,  par  Kurt  Mendel,  Neurolog.  Centratblatl,  n“  15, 
p.  503,  1«  août  1920. 

L’auteur  rappor'o  2  cas  «  d’amaurose  intermittente  »  observés  par  lui  qui  se  ressem¬ 
blent  beaucoup  : 

Dans  les  2  cas  il  s’agit  d’accès  d’amaurose  survenus  à  la  suite  d’une  blessure  à  la  tête  ; 
les  accès  débutent  dans  les  2  cas  de  la  même  façon:  douleurs  dans  les  yeux,  diminution 
progressive  do  l’acuité  visuelle  jusqu’à  l’amaurose  complète  au  bout  de  5  minutes. 
Durée  de  l’amaurose  dans  les  premier  cas:  1  /4  à  1  /2  heure, dans  Tautro  cas  1-12  heures. 
Après  ce  temps  disparition  subite  et  complète  do  l’amaurose  ;  pendant  les  accès  :  pas 
do  troubles  subjectifs  ni  objectifs  ;  les  accès  se  répètent  1-3  fois  par  semaine  et  sont 
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toujours  du  mémo  genre  quant  au  début,  à  l’évolution  et  à  la  terminaison  ;  dans  les  2  cas 
il  s’agit  d’un  organisme  débile,  avec  prédisposition  nerveuse  assez  accusée  (dans 
le  premier  cas  :  des  crises  épileptiques  dans  la  jeunesse  ;  dans  le  second  cas  :  mal¬ 
formations  oculaires  congénitales  et  dos  stigmates  physiques  do  dénégéroscence)  ;  dans 
les  2  cas  aucun  signe  d’hystérie  ;  les  2  cas  diffèrent  par  quelques  points  :  dans  le  premier 
cas  :  la  première  crise  se  manifesta  seulement  4  semaines  après  l’accident,  les  crises 
ultérieures  toujours  après  fatigues  ou  émotions  ;  dans  le  second  cas  la  première  crise 
suivit  immédiatement  la  blessure  do  la  tête,  les  crises  ultérieures  surviennent  sans  cause 
apparente  ;  dans  le  premier  cas  le  traumatisme  avait  frappé  la  région  de  l’occiput, 
donc  la  région  du  centre  visuel  ;  dans  le  second  cas  la  blessure  porta  dans  la  région 
temporale. 

L’autour  insiste  sur  ce  fait  que  la  localisation  du  traumatisme  ne  joue  qu’un  rôle 
secondaire,  que  le  traumatisme  môme  a  provoqué  une  neurasthénie,  une  fatigabilité 
facile. 

U  admet  que  l’amaurose  intermittente  est  un  symptôme  de  fatigue  du  cortex  visuel 
chez  un  individu  congénitalement  invalide  et  lésé  ultérieurement  par  une  blessure 
de  la  tête.  Il  rapproche  les  symptômes  do  l’amaurose  intermittente  do  la  claudication 
intermittente  ainsi  que  de  la  myasthénie  et  admet  le  rôle  possible  de  troubles  vaso-mo¬ 
teurs  concomitants  ;  dans  ce  sens  il  parle  d'une  «  claudication  intermittente  de  la 
cégion  du  cortex  visuel  ». 

L’auteur  essaie  de  séparer  un  type  spécial  d’amaurose  fonctionnelle  des  formes  con¬ 
nues  d’amaurose  hystérique  ;  ce  type  spécial  aurait  comme  cause  la  fatigue  dos  centres 
optiques.  Str. 

Nystagmus  des  Pupilles,  par  Ludwig  Dunitz  et  Paul  Sciilider,  iYcuco/og. 

Centralblatl,  n»  17,  p.  561,  1®''  sept.  1920. 

Le  nystagmus  pupillaire  est  associé  à  un  nystagmus  on  dedans  spontané  et  rotatoire 
et  un  nystagmus  do  convergence  des  2  yeux.  Le  nystagmus  des  pupilles  démontre  par 
cotte  association  le  fait  que  la  convergence  entraîne  le  rétrécissement  dos  pupilles.  Los 
nuteurs  rapportent  2  cas  bien  détaillés  où  ils  ont  observé  le  pliénomène  du  nystagmus 
dos  pupilles  :  ils  résument  leurs  observations  dans  le  fait  essentiel  que  des  mouvements 
des  pupilles  et  les  mouvements  dos  nystagmus  dos  bulbes  sont  synchrones;  ils  se  sont 
convaincus  qiieco  no  sont  pas  dos  changements  d’éclairage  qui  conditionnent  les  chan¬ 
gements  dans  la  grandeur  des  pupilles  et  ils  ont  vu  dans  un  cas  que  le  rétrécissement 
des  pupilles  se  faisait  séparément  de  la  convergence  ;  une  cause  psychique  ne  peut 
expliquer  ce  pliénomène  puisque,  dans  un  cas,lr  phénomène  existait  lorsque  la  malade 
était  dans  le  coma  et  que  dans  l’autre  cas  le  iihénomène  n’était  qu’unilatéral. 

Ils  admettent  dans  les  deux  cas  une  lésion  du  tractus  entre  le  noyau  do  Doitors  ut 
les  noyaux  des  muscles  oculaires  ;  l’examen  parle  en  faveur  de  l’intégrité  du  tractus 
''ostibulo-cérébidleiix.  Los  auteurs  s’occupent  de  la  question  du  rapport  entre  le  nystag- 
>nus  dos  pupilles  et  le  phénomène  de  l’iiippus.  L’hippiis  consiste,  d’après  Bumko,  en  des 
changements  dans  la  grandeur  des  [lupille.s  survenant  subitement  d'une  façon  rythmée  ; 
ces  cliangemeiits  n’ont  aucun  rapiiort  avec  l’éclairage  et  la  convergence  ni  avec  des 
•critations  sensitives  et  psychiques.  Ce  symptôme  a  été  observé  dans  des  cas  de  morbiis 
^acor,  dans  certaines  phases  do  la  crise,  dans  dos  cas  de  sclérose  on  plaques  et  dans  d’autres 
maladies.  Quelques  autours  nient  les  rapports  entre  l’hippus  et  le  nystagmus  synchrone  ; 
Çl’autros  autours  insistent  sur  la  coïncidence  entre  l’hippus  et  les  secousses  nystagmi- 
formos  dos  globes  oculaires.  Do  tous  cos  faits  on  peut  tirer  la  conclusion  que  les  fibres 
musculaires  lisses  do  l’iris  peuvent  réagir  aux  excitations  do  la  même  façon  que  les 
muscles  oculaires  extrinsèques  ;  c’est  pourquoi  on  peut  facilomenl  ranger  le  phénomène 
6u  nystagmus  pupillaire  avec  les  phénomènes  signalés  plus  haut. 
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l.a  rareLé  ilu  pliciionièim  porte  à  |)eiiser  qu’il  n’y  a  pas  (le  liaison  anatomique  cons¬ 
tante  outre  los  pupilles  et  le  noyau  du  Deiters.  Il  faudrait  adinettro  pour  1  oxf)liqucr 
line  riri'.disposition  particulif-ro  pour  les  mouvements  concomitants  dos  piqiillos  ou 
bien  une  excitabilité  exagérée  des  centres  des  pupilles.  Dans  le  cas  où  il  y  a  nyslagmus 
des  piqiilles  lié  à  un  nystaginus  de  convergence,  il  faut  admettre  que  le  mouvement 
associé  de  la  convergence  et  du  rétrécissement  des  pupilles  persiste  même  au  moment 
■où  la  convergence  se  lait  d’une  faijoii  nystagmiforme.  .Stii. 

MOELLE 

Un  cas  de  Tumeur  extramédullaire  avec  des  Troubles  très  variables  de  la 
Sensibilité,  par  L.  .luciis,  A'cMnil.  (Jailriilhlall,  u»  19,  p.  6-25,  oct.  1920. 

D’auteur  raiiporte  un  cas  de  tumeur  extra  médullaire,  où  les  douleurs  on  ceinture 
iiidiquaieut  une  compression  au  niveau  de  U  Si,  tandis  ipie  la  limite  supérieure  de  la 
zone  anestliésiée  oscillait  entre  C4  et  Du.  La  laminectomi.’  révéla  une  tumeur  au  niveau 
de  D7  et  D8.  D'ne  méningite  séreuse  circonscrite  au-dessus  de  la  tumeur  ox|)liquerait 
cette  variabilité  des  troubles  successifs. 

Dans  ce  cas  les  douleurs  radiculaires  étaient  beaucoup  plus  utilisables  pour  le  dia¬ 
gnostic  topograpliique  que  la  limite  supérieure  de  l’anestliésie.  D’auteur  rapjielle  le 
conseil  (l’Oppeiibeini,  de  s’en  tenir  dans  les  cas  ilifficiles  aux  symptômes  les  plus  inar- 
ipiés  et  les  plus  constants.  Stii. 

Résultats  de  l’Examen  du  Sang  et  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  les  Affec¬ 
tions  syphilitiques  de  l’Encéphale  et  de  la  Moelle,  par  IIhiimann  IIuiikyhr 
(de  Herlin).  Monatschrift  fur  Psijchialr.  und  NeuruL,  n“  1,  p.  18,  juillet  1920. 

Du  valeur  des  4  réactions  de  Nonne  (dont  deux  ont  d’abord  été  découvertes  ■  u  France) 
e.st  incontestable  dans  lo  diagnostic  des  uflections  syphilitiques  du  système  nerveux 
central.  Si  dans  une  grande  majorité  des  cas  on  trouve  ces  réactions  [lositives,  il  n’en  est 
pas  moins  vrai  qu’il  existe  nombre  de  cas  où  la  cliniipie  no  correspond  |ias  toujours  aux 
résultats  que  donnent  ces  réactions.  En  effet,  l’examen  du  sang  et  du  liquide  est 
souvent  négatif,  alors  que  cliniipiement  il  n’y  a  aucun  doute  sur  la  nature  sy[iliili- 
tique  de  l’affection. 

En  se  basant  sur  310  cas  de  paralysie  générale,  84  cas  de  tabes  et  72  cas  do 
syphilis  cérébrospinale  l’auteur  démontre  les  riSsultats  suivants  : 

1 .  Dans  lu  parulusie  (jénéruk  :  il  est  do  règle  (dans  90  0/0  d(\s  cas)  de  trouver  les  4  réac¬ 
tions  positives.  On  voit  cependant  dos  cas  non  douteux  do  |iaralysies  générales  avec 
évolution  ty|iique,  chez  lesquels  l’uneou  l’autre  des  réactions  est  négative.  Des  réactions 
ipie  l’on  trouve  le  plus  constamment  [lositives  sont  la  pléoeytose  et  l’hyperalbuminose  ; 
la  réaction  de  llordot-Wasserinann  dans  le  sang  est  moins  souvent  positive,  le  Wasser¬ 
mann  du  liquide  l’est  encore  moins.  Dans  les  310  cas  l’absence  de  toutes  les  réactions 
n’a  été  jamais  observée  (de  mémo  dans  aucun  cas  traité  par  le  salvarsan).  Da  non-coïn¬ 
cidence  de  ces  4  réactions  s’observe  surtout  dans  les  [laralysies  au  début.  De  traitement 
par  le  salvarsan  peut  rendre  les  réactions  passagèrement  négatives  ;  s’il  est  répété  ré¬ 
gulièrement,  il  peut  les  faire  disparaître  pour  toujours. 

2.  Dans  k  tabes  :  le  résultat  [lositif  de  toutes  les  4  réactions  est  de  200/0  moinslrécpient 
ipie  dans  la  paralysie,  l’ar  opposition  à  la  paralysie  dans  certains  cas  de  tabes  los  4  réac¬ 
tions  peuvent  èui-e  négatives.  Da  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  est  (lositive 
seulement  dans  environ  83  0/0  des  cas,  et  dans  le  liquide  cé|)halo-rachidien,  dans  77  0/0. 
t.a  lymphocytose  manque  dans  10  0/0  des  cas;  un  peu  moins  fréipieminent  l’hyperal- 
buminose.  C.omme  dans  lu  paralysie, c’est  dans  le  tabes  au  début  ipie  l’on  jieu  observer 
l’absence  de  l’une  ou  l’autre  des  réactions.  D’influence  du  traitement  par  le  salvarsan 
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<îst  jilus  niarquon  sur  la  diminution  ou  la  disparition  des  réactions  dans  la  tabes  que 
dans  la  paralysie. 

3.  Dans  la  sijiAuHs  ccréhrospinale  :  On  peut  compter  que  dans  la  moitié  des  cas  toutes 
les  réactions  sont  positives  ;  cependant  on  ne  voit  la  réaction  de  Wassermann  dans 
le  liquide  positive  que  dans  deux  tiers  des  cas,  tandis  (luo  io  Wassermann  dans 
le  sant;,  l’iiypercytose  et  riiypcralbuminoso  s’observent  dans  80  0/0  des  cas. 

Le  traitement  spécdiipie  au  salvarsan  rend  négatives  les  réactions  dans  50  0/0  des  cas. 

Strasbourg. 


MÉNINGES 

Méningite  séreuse  avec  Hydrocéphalie  aiguë,  chez  un  nourrisson  de  6  mois. 
Guérison,  par  Planche  et  Benet.  Cumilé  rnéd.  des  Boiichcs-du- Uhùne,  26  novembia! 
1920.  Marseille  rnéd.,  1921,  p.  33-37. 

Syndrome  de  somnolence!  avec  raideur  de  la  nmiue,  troubles  visuels,  puis  agitation 
et  convulsions  légères,  survenu  au  cours  d’une  infection  générale  d’étiologie  impré¬ 
cise.  Réaction  du  L.  G.  R.  :  Ilyperalbuminoso,  lymphocytose.  Hydrocéphalie  légère 
avec  papillito  do  stase. 

Rejetant  l’hypothèse  de  la  méningite  tuberculeuse,  de  la  syphilis  cérébrale,  les 
auteurs  adoptent  le  diagnostic  d’hydrocéphalie  aiguë  et  insistent  sur  la  guérison 
spontanée,  rare  dans  ce  processus.  Après  sa  guérison,  le  malade  a  été  perdu  de  vue. 

H.  Roger. 

Méningite  à  Pneumobacille  de  Friedlander,  par  Rocca,  Ranque  et  Senez. 
Caniilé  Med.  des  Boaches-dii- Uhûne ,  12  novembre  192».  Marseille  rnéd.,  n»  24, 
|i.  1232,  15  décembre  1920. 

Nourrisson  de  2  mois  :  crises  de  convulsions  jacUsoniennes  gauches.  Mort  au  G'  jour. 
L.  G.  R.  :  pneumobacille  de  Friedlander.  11.  Roger. 

Un  cas  de  Méningite  aiguë  avec  présence  de  Micrococcus  Catarrhalis,  par 

Cassoute  et  (diiAUij.  Comité  méd.  des  Bouehes-du- Bhône ,  31  mai  Marseille 

rnéd.,  n»  15,  1).  783,  1"  août  1920. 

Un  entant  de  trois  uns  fait  un  syndrome  méningé  avec  L.  G.  R.  d’emblée  trouble  à 
<Jiploco(pu!s.  Gram  négatif.  Devant  l’insuccès  de  la  sérothérapie  antiméningococcique, 
identilication  plus  précise  du  germe  ;  micrococcus  catarrhalis.  Insuccès  tl(!  l’auto¬ 
vaccin.  Mort  par  cachexi(!  un  inois  1/2  après  le  début.  Pas  d’autopsie. 

Les  aul(!urs  se  d(!mandent  si  le  micrococcus  catarrhalis,  sapro|ihyte  ordinairement 
peu  virulent,  était  seid  en  cause,  ou  était  associé  avec  le  bacille  de  Koch. 

IL  Roger. 

nerfs 

Anévrisme  de  la  Région  Pétromastoïdienne  ayant  entraîné  la  Paralysie  des  cinq 
nerfs  Crâniens  :  VII,  VIII,  IX,  X,  XI,  par  .Molinié.  Cotnilé  médical  des  Bouehes- 
du- Bhône,  3  décembre  1920.  Marseille  rnéd.,  n»  2,  p.  79,  15  janvier  1921. 

Otorhée  ancienne  datiint  de  l'enfance  avec  cholestéatonie.  Essais  de  cure  radicale 
arrêtée  en  raison  de  l’hémorragie, 
l’aralysie  faciale  et  surdité. 

Plus  tard,  signes  de  paralysie  des  IX“,  X®  et  XI®,  coïncidant  avec  le  développement 
'l’iiiie  tumeur  pulsatile  visible  par  le  conduit  auditif  interne  et  l'orilice  rétroauriculaire 
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et  qui  paraît  être  un  anévrisme  du  sinus  latéral,  ayant  gagné  le  golfe  do  la  jugulaire  et 
le  trou  déchiré  postérieur.  H.  Roger. 

Paralysie  Médio-cubitale,  par  G.  Aymès.  Comité  Méd.  des  Buuches-dii-Tthône, 
29  octobre  1920.  Marseille  iMéd.,  p.  1195,  i»''  décembre  1920. 

Paralysie  consécutive  à  une  .striction  prolongée  par  le  lien  do  la  camisole  de  force 
chez  une  délirante.  H.  Roger. 

INFECTIONS 


Contribution  à  la  Paralysie  postdiphtéritique  des  Mains,  parH.SoLAWEiTsciiiK, 
Neuroloy.  Centralblall,  n->  16,  p.  530,  16  août  1920. 

Chez  un  entant,  qui  a  tait  uné  diphtérie  très  grave,  s’installe  plusieurs  mois  après  une 
paralysie  du  voile  du  palais  ét  de  l’accommodation,  une  contracture  des  doux 
mains  avec  atrophie  des  muscles  du  thénar  et  do  l’hypothénar  dos  2  côtés.  Réactions 
électriques  normales;  mouvements  actifs  dans  les  articulations  dos  doigts  et  surtout  dos 
premières  phalanges  très  restreints.  Traitement  antidiphtérilique  sans  succès.  Gué¬ 
rison  lente  par  courant  continu  et  massage. 

L’auteur  admet  par  exclusion  qu’il  s’agit  d’un  processus  postdiphléritique,  ù  loca- 
li.salion  centrale,  ayant  entraîné  une  hypertonie  dans  le  domaine  du  médian  et  du 
cubital.  Solon  Strümpol  les  contractures  postdiphtéritiques  dos  mains  seraient  très 
rares.  Str. 

Contribution  à  l’étude  clinique  de  la  Tétanie,  par  le  Prof.  Schlesingeu 
(do  Vienne),  Neurol.  Centralblall,  n«  13,  p.  418,  1®'  juillet  1920. 

En  percuitant  le  nerf  tibial  postérieur  dans  le  creux  poplité,  onobtient  une  flexion 
plantaire  du  pied,  quelquefois  avec  adduction,  et  une  flexion  plantaire  des  orteils  ou 
du  gros  orteil.  L’auteur  appelle  ce  signe  d’hyperexcitabilité  mécanique  du  nerf 
moteur  :  Tibialiszuckung,  contraction  du  tibial.  Cette  contraction  du  tibial  n’est  pas 
ù  confondre  avec  colle  du  poplité  externe  qui  donne  une  llexion  dorsale  du  pi(!d  avec 
surélévation  du  bord  externe  du  pied. 

L’auteur  a  observé  chfz  \ine  tétanique  de.s  spasmes  isolés  des  muscles  de  ta  région 
abdominale  droite  supérieure.  Ces  spasmes  ôtaient  provoqués  surtout  par  la  toux  et 
la  défécation  et  aussi  par  une  injection  souscutanô(i  d’adrônalini. 

Str. 

Contribution  à  la  clinique  de  l’Encéphalite  épidénnique,  par  .Alexaxuiu;  PtLcz 
(de  Vienne),  Neuroloy.  Centralblall,  n»  12,  p.  386,16  juin  1920. 

L’auteur  expose  les  relations  (pi’il  peut  y  avoir  à  son  avis  entre  l’encéplialite  et  la 
grijjpe  et, chemin  faisant, il  se  ralie  à  la  conception  de  V.  Economo, selon  lequel  l’agent 
do  la  grippe,  (meure  inconnu,  pourrait  faire  renaître  le  virus  de  l’encéphalite  ;  le  virus 
de  la  grippe  pourrait  aussi  entrer  en  symbiose  av(!c  celui  de  l’encéfihalite  et  lui  faciliter 
son  entrée  dans  l’organisme. 

Il  est  dillicih!  de  dire  si  les  psychoses  que  l’on  observe  doivent  être  plutôt  af,tribuées 
à  lu  grippe  ou  à  l’encéphalite.  Les  états  maniaques  no  se  voient  d’ordinaire  pas  dans 
l’encéphalite.  Chez  un  malade  dont  l’autour  rappelle  l’obscîrvation,  les  premiers  symp¬ 
tômes  sérieux  s’installèrent  3  semaines  après  l’inftmtion grippale,  puis  disparUNUit après 
24  heures.  Une  rechute  aiirès  4  semaimis  av(!C  réa[)[)arition  des  phénomènes  de  grippe 
amena  la  mort. 

Dans  un  second  cas  raut(nir  décrit  comment,  sans  maïufestutions  grippales,  s’insta- 
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lèrent  deux  fois  dos  phénomènes  purement  méningés,  tandis  que  seulement  à  une  troi¬ 
sième  attaque  les  caractéristiques  de  l’encéphalite  léthargique  se  développèrent. 

Dans  un  troisième  cas  l'auteur  a  observé  des  phénomènes  oculaires  particuliers.  En 
position  couchée  les  pupilles  sont  en  myosis,  réagissent  à  peine  à  la  lumière  intense  et 
très  paresseusement.  En  position  assise,  au  contraire,  les  pupilles  s’élargissent  en 
tnydriase  et  réagissent  normalement  et  rapidement  à  la  lumière.  Le  malade  est  cons¬ 
tamment  dans  un  profond  sommeil.  Si  l’on  recouche  le  malade,  les  pupilles  se  rapetissent 
en  myosis  et  les  réactions  disparaissent.  L’auteur  explique  ce  phénomène  par  le  réveil 
des  contres  sous-corticaux  (noyaux  gris  centraux)  qui  étaient  paralysés  dans  le  soni- 
ineil  profond  on  position  couchée. 

P.  a  observé  un  autre  cas  avec  évolution  par  poussées  et  apparition  d  une  paralysie 
faciale  do  type  périphérique  avec  manifestations  méningées  et  oculaires. 

Tous  ces  cas  furent  mortels.  Strasbourg. 

L’Elément  Psychique  dans  l’apparition  de  Diplopie  dans  un  cas  d’Encéphalite 
léthargique,  par  Werner  Bab,  Neurolog.  Ceniralblatt,  n»  12,  p.  391,  16  juin  1920. 
L’auteur  décrit  une  variété  tout  à  fait  particulière  de  diplopie  survenue  fi  la  suite 
de  l’encéphalite,  qui  consistait  dans  l’apparition  d’images  doubles  colorées  et  dans  la 
Variation  constante  do  celte  diplopie,  de  sorte  qu’il  était  impossible  d’établir  son  tyiui. 
Los  phénomènes  n’ont  duré  que  5  jours.  L’auteur  attribue  la  diplopie  à  une  altération 
passagère  et  variable  dos  noyaux.  Il  explique  les  imagos  colorées  par  l’état  psychique  du 
malade,  la  somnolence,  1  inattention  et  la  diificullé  do  compréhension  du  sujet. 

Str. 

Sur  l’Encéphalite  Epidémique,  par  Georges  Etienne  (de  Nancy).  Revue  méd.  de  l'Esl, 
l®''  décembre  et  15  décembre  1920,  p.  883  et  919. 

Importante  revue  générale  sur  l’analyse  d’un  grand  nombre  d’observations  recueillies 
à  Nancy  et  dans  la  région  do  l’Est.  Le  Pf  Etienne  étudie  successivement  les  états  lé¬ 
thargiques,  l’état  infectieux  fébrile,  les  paralysies  oculaires,  trépied  symptoiriatiipie 
ancien,  puis  les  différentes  paralysies  d’origine  mésocé[)halique,  les  accidents  myoclo- 
aiqmss  et  le  syndrome  parkinsonien  au  cours  dos  encéphalites  et  auxquels  il  convient 
d’ajouter  encore  les  troubles  psychiques  fréquents.  L’étude  clinique  se  termine  par 
des  considérations  sur  les  modifications  du  liquide  •céphalo-rachidien  et  les  indications 
que  l’on  peut  en  tirer  au  point  de  vue  pronostic  et  thérapeULique. 

L’épidémicité  do  l’affection  est  mal  connue,  son  type  épidémique  ressemble  à  celui 
de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique. 

Le  pronostic  est  excessivement  variable,  mais  il  est  surtout  assombri  par  les  sequelles 
Icnaces  (pie  laisse  souvent  persister  l’encéphalite. 

Quant  au  traitement,  il  su  résume  classiquement  dans  l’abcès  do  fixation  et  les 
infections  intraveineuses  d’urotropino.  JeanBenecii. 

Etude  clinique  des  cas  d’ Encéphalites  Polymorphes  Epidémiques  observés 
à  la  Clinique  médicale  de  Strasbourg,  par  P.  BLumet  A.  Hanns  (do  Strasbourg). 
Revue  Méd.  de  l'Esi,  p.  894  et  931  (2  planches  et  11  observations),  P®  et  15  décembre 
1920. 

Les  autours  d’après  leurs  observations  personnelles  et  l’importante  littérature  parue  sur 
ia  question  pensent  que  l’oneéphalite  est  beaucoup  plus  polymorphe  que  lélhargiquor 
Los  inoculations  faites  aux  animaux  n’ont  pas  donné  de  résultats.  Pour  MM.  Blum  et 
Daims,  l’encéphalite  n’est  pas  la  localisation  mésocôphalique  d’un  virus  grii>pal,  mais 
ils  admettent  volontiers  que  la  grippe  facilite  une  infection  sucondairo  qui  prend  celte 
localisation  spéciale. 
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Cu  travail  est  accompagné  d’une  étude  anatonio-patliologiquc  faite  par  le  P'  Masson 

Jean  13knecii. 

Série  d’Enoéphalo-Myélite  Epidémique,  par  Jean  Benech  (de  Nancy).  lievue  méd. 
de  l’Est,  n»  1,  p.  16,  1“'' janvier  1921. 

Publication  comprenant  douzo  ob.sorvations  «létailléos  qui  ont  servi  à  la  Revue  gé¬ 
nérale  du  l»'  Etienne  sur  l’(!ncéplialile  léttiargiqiie.  Ces  observations  comprennent  à 
lieu  près  tous  les  types  d’encéphalite  é)iidémique,  léthargique,  niyocloniquc, 
l<iiiesalgi(|ue,  à  prédominance  troubles  mentaux,  à  séquelles  du  type  syndrome  par¬ 
kinsonien.  A. 

Encéphalite  épidémique  et  Faciès  Parkinsonien,  par  II.  Rooeh  et  (1.  Aymès, 
Cumilé  Méd.  des  liouches-dii-ltliône,  \S  juin  192(1.  Marseille  Méd.,  p.  80((,  1920. 

Les  auteurs  reviennent  sur  les  séipielles  parkinsoniennes  (pi’ils  ont  été  des  premi('rs 
à  élnilier  en  t'eanee.  Ils  les  ont  rencontrées  surtout  dans  les  formes  oculo-létiiargiques, 
mais  égaleine.nt  dans  les  formes  algo-myoclonicpies. 

Ils  présentent  cpiatre  malades  cpn  frappent  par  leur  faciès  ligé,  la  raideur  de  b'Ur  cou, 
la  lenteur  de  leurs  mouvements,  l.’un  d’entre  eux  offre  un  tremblement  intermittent. 

C’est  à  cause  de  ce  syndrome  (pie,  dans  un  cas  envoyé  avec  le  diagnostic  de  «  mélan¬ 
colie  »,  on  a  pu  remonter  à  la  cause  étiologi(|U(  et  retrouver  dans  les  antécédents, 
trois  mois  auparavant,  un  épisode  fébrile  avec  somnolence  et  mouvements  anormaux. 

Au  point  de  vue  de  l’avenir  de  pareils  malades,  il  faut  distinguer  l’évolution  chez  les 
jeunes  (lü  à  25  ans)  (pn  s(  fini  souvent  en  (pad(pies  semaines,  et  chez  les  gens  âgés, 
011  le  syndrome  peut  persister  des  mois  et  des  années  et  aboutir  [leut-Cti'e  au  l’arkinson 
délinitir.  H.  R. 

Encéphalomyélite  épidémique  à  forme  de  Spasmes  hypertoniques  douloureux, 

par  II.  Rogeh,  Sud  Méd.,  15  août  1920. 

A  côté  de  l’encéphalomyélito  algo-rnyocloniipie,  caractérisée  par  ses  contractions 
instantanées  du  typo  électrique  avec  douleurs  vive.s,  il  y  a  place  pour  une  forme  carac- 
téri.sée  par  des  spasmes  de  plus  longue  durée  (une  à  plusieurs  minutes),  réalisant  [larfois 
le  type  de  la  tétanie  (main  d’accoucheur),  parfois  déterminant  des  griffes  dos  extré¬ 
mités,  des  attitudes  diverses.  Ces  spasmes  s’accompagnent  également  de  douleurs  vives. 
Il  faut  vraiseniblablenient  incriminer,  pour  leur  production,  une  excitation  de  la  moelle 
et  des  racines. 

Souvent  ou  rencontre  chez  le  même  sujet  association  des  deux  types  myocloni(iuu 
et  spasniodi<pie. 

Les  deux  observations  (jne  public  l’auteur  se  caractérisent,  en  outre,  par  leur  longue 
durée,  par  (pielqnes  symptômes  anormaux  :  atrophie  musculaire  de  la  ceinture  scaiiu- 
laire  du  côté  correspondant  au  nieinbre  où  les  spasmes  priVlominent,  —  arthrosynovites, 
siégeant  [dutôt  dans  les  gaines  synoviales  des  deux  cous-de-pied,  dont  l’auteur  discute 
la  patliogénie,  pour  se  rallier  à  l’origine  infectieuse.  IL  R. 

Trismus  persistant  et  Hémiatrophie  linguale  au  cours  d’une  Encéphalomyélite 
épidémique  à  type  d’Hémimyoclonie  gauche  et  d’Hémihypertonie  spasmo¬ 
dique  droite,  par  IL  Rodiîu,  C.  Ay.mès  et  J.  Daumas.  Comifé  Méd.  des  Uouches- 
du-Iihânc,  8  octobre  1920,  Marseille  Méd.,  p.  1138-1153. 

Observation  d’un  malade  réunissant  sur  les  deux  moitiés  opposées  du  corps,  d’un 
côté  une  fornie  myocloniipie  typiipie  à  .secousses  électri(|ues  brusques,  do  l’autre  dos 
s|pasmes  hy[)ertoni(|ues  (forme  à  spasmes  hypertoniques  généralement  douloureux, 
décrite  par  11.  Roger). 
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Ciilto  observation  est  roinarq\iablo  par  l'atteint  o  cio  nombreux  nerfs  crânions  ;  para¬ 
lysie  oculaire,  spasmes  du  facial  et  surtout  trisnius  pcrinan:  nt  (trijumeau)  et  liéinia- 
troplue  linpniale  (liypoglosso). 

A  propos  (le  ce  cas,  les  auteurs  font  une  revue  gfmf'.rale  des  diverses  atteintes  dos 
nerfs  crâniens  dans  l'enc((plialitn  6[)id6mique,  en  insistant  en  particulier  sur  les  cas 
avec  irritation  du  trijumeau  sensitif  (algie)  et  surtout  moteur  ^spasInes  de  la  mà- 
cboir((,  trismus),  et  avec  [(aralysio  do  riiypoglosse.  11.  R. 

De  l’Encéphalite  léthargiipie  à  propos  des  formes  frustes,  parSABRAZÈset  Massias. 
(iaz.  hebd.  des  Sc.  méd.  de  Bordeaux,  8  février  1920. 

Mémoire  très  complet  et  des  plus  documentés  sur  l’état  de  la  question  de  l’Encéphalite 
léthargique  on  général,  et  des  formes  frustes  on  particulier,  au  début  do  1920.  Trois 
obs(!rvations  de  cas  frustes  ou  andjulatoires  dont  l’un  minutieusement  suivi  et  décrit. 

M.  .Sabraz.és  a  été  un  des  premiers  à  analyser  les  processus  hunujraux  de  Tencéphalito. 
Ea  réaction  méninnée  sonibl(!  à  première  vue  parfois,  et  en  réalité  légèronumt,  au-dessus 
de  la  normale  mêuuf  dans  l((s  fornuis  légères  ;  il  y  a  3  ou  4  fois  plus  do  lymphocytes  : 
les  valeurs  do  ralbumine,  de  l’urée,  des  chlorures  sont  parfois  supérieures  à  la  inoyonno. 
E’hyp(u'albuminos((  (!sl  bicm  moins  marquée  que  dans  la  méningite  tuberculeuse.  Au 
point  d((  vue  (hs  la  formule  cytologique  :  moyens  et  petits  lymphocytos,  quelques  élé- 
iiKuits  du  type  hélmohistioblasle,  lynqihobla.stes  sans  nucléoles,  quelquos  formes  d’irri¬ 
tation,  un  certain  nombre  d’éléments  mononucléaires  (parfois  à  noyau  lobé)  ;  très  peu 
do  granulations  azurophiles  intracellulaires. 

Le  santj,  contrairoment  aux  méningitos,  no  montre  ni  loucocytoso  ni  polynucléose  ni 
déviation  gauche  de  l’imago  nucléaire  dos  neutrophiles.  Lymphocytose  relative. 
Légère  polynucléose  dans  los  cas  graves. 

Les  auteurs  ont  noté  :  la  faible  valeur  do  la  tension  artérielle  (.Mn  et  Mx  faibles  avec 
eiiq)lit\[(le  bonne),  l’oligurie  précoce  sans  albuminurie,  la  [lorsistance  et  même  l’exagé¬ 
ration  du  réflexe  oculo-cardiaqiu!  (5ü  à  40  ;  144  à  100,  etc.),  on  rajiport  avec  une  irri- 
Latiou  dos  noyaux  bidbaires,  non  inhibés. 

Ils  insistent  sur  l’intérêt  qu’il  y  a  à  dépister  les  formes  ambululuircs  au  point  do  vue 
r'rophylacti(]ue.  IIesnard. 

L’Encéphalite  léthargique  à  propos  des  formes  graves.  Traitement  sérothé- 

rapique  extra-rachidien,  par  SAunAZÈs  et  Massia.s  Gaz.  hebd.  des  Sc.  méd.  de 

Bordeaux,  29  février  1920. 

Douze  observations  inédites  d’encéphalito  léthargiquo,  dont  quatre  données  in 
Extenso  :  une  à  forme  d’aphasi(!  amnési(pic  de  quelques  jours  ;  un((  siimdant  la  ménin¬ 
gite  tuberculeuse  ;  une  à  forme  extr(''moment  [lolymorphe  et  une  à  forme  fruste. 

M.  .Safcraré.s- a  aiipliqué  dans  quelques-uns  de  ces  cas  une  méthode  originale  dont  il 
avait  obtenu  do  bons  eflets  —  à  titre  de  tentative  —  dans  la  méningite  tidierculeuse  : 
•a  sérothérapie  inlrarachidKuino  (sérum  paternel  par  excnqile)  ;  ju-océdé  auquel  il 
a  fuit  ensuite  succéder  la  sérothérapie  par  le  sérum  convalescent,  puis  l’hémothérapie 
Par  le  sang  total  (20  cm.  dans  les  fesses).  Dans  un  cas  grave  (état  de  mal  éihleptifurme, 
diyoclonies,  coma,  pouls  à  14(1,  mort  jiaraissant  imminente),  deux  injections  do  sang 
lotal  au  moment  de  la  saignée  et  avant  coagulation  et  uiu!  injection  do  sérum 
hitraméningéc  —  toutes  admirablement  supportées  —  ont  amené  une  sédation  rémar- 
(î'Jablo  des  .symptômes  m  rveux,  et  la  convalescence  a  suivi.  La  lymphocytose  céphalo¬ 
rachidienne,  qui  était  à  25  éléments  aveclc  traitement,  redescendit  à  15,  puis  à  2  ;  7  jours 
8près  le  liquide  devenait  puriforme  asoptitpio. 

Dans  les  cas  rapportés,  la  lymphocytose  était  constante  ;  le  glucose  peu  modifié 
^0,32-0,72),  les  chlorures  normaux.  Ilypcralbuminoso  constante  ;  pas  d’azotémie. 
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L’action  de  rurotropiii"  paraît  favorable,  mais  susceptible,  à  de  fortes  doses  (5  gr.  pro 
die)  de  favoriser  les  hémorragies  intraencéphaliquos.  Hesnard. 

Cables  et  Moheau.  Sur  un  cas  inlérieur  d’EncÉphalile  léthargique.  {Soc.  anal.-c\in.  do 
Bordeaux,  26  juillet  1920.)  ■ —  Cas  d'oncéphalito  épidémique  survenu  durant  un  séjour 
do  la  malade  à  l’hô|)ital  jtour  bacillose  pulmonaire  à  évolution  lento.  Guérison  do  l’En- 
céiilialite  en  15  jours. 

CnucnET,  Ginestous,  G  altier,  Anglade,  Verger.  L’jEuc^p/ia/o-mye'/ilc  épidémique  à 
Bordeaux  el  dans  la  région  du  Sud-Ouest.  (Rapport  à  la  Soc.  do  Méd.  et  do  Gliir.  do  Bor¬ 
deaux,  10  déc.  1920.)  —  Le  compte  rendu  analytiipie  diirapport  comprend:  l“Lcscarac- 
lèros  généraux  île  l’encépbalo-myélitc  épidémique  (Gruchot).  2“  Los  manifestations 
oculiures  de  l’encéplialo-myélite  (Ginestous).  3“  Los  séquelles  psychiques  de  l’oncéphalo- 
myélite  (Galtier).  4“  A|ipariti(m  d’un  nombre  inusité  d’affections  aiguës  et  subaigucs 
de  la  moelle  pendant  l'épidémie  d’encéphalite  (Verger).  5°  Los  lésions  anatomiques  de 
l’encéphalo-myélite  (Anglado).  6“  L’évolution  dos  idées  parisiennes  sur  l’encéplialo- 
myélite  (Cruchet).  A.  11. 

DYSTROPHIES 

Acromégalie  avec  Syndrome  Polyglandulaire,  jiar  B.  Biuntciieva.  Thèse  de 
Nancy,  1920. 

Cette  thèse  a  pour  point  de  départ  une  observation  d  un  cas  d’acromégalie  complexe. 
L’auteur  passe  en  revue  les  dhférents  troubles  de  nature  hypophysaire  et  puis  elle 
étuilie  complèUiment  le  malade  dans  le  fonctionnement  de  ses  différentes  glandes  soit 
endocriniennes,  soit  exocriniennes,  ainsi  que  les  vices  do  fonctionnemnt  de  ces  glandes 
et  les  rafiports  ipii  existent  entre  eux. 

Cela  conduit  Mlle  Brintcheva  è  étudier  les  syndromes  polyglandulaires  et  enfin  le  rôle 
joué  par  le  système  nerveux  sympathique.  Au  cours  de  ce  travail  l’autour  donne  une 
revue  générale  du  métabolisna  des  hydrates  de  carbone  dans  l’organisme  et  de  la  fonction 
glyco-régulalrice.  Jean  Benech. 

De  l’Ectrodactylie,  par  Jean  Heitz.  Thèse  de  Nancy,  1921. 

Thèse  basée  sur  l’étude  d’une  faiiiille  d’ectrodactyliens  pendant  quatre  générations. 
Travail  servant  de  contribution  à  l’étude  de  l’hérédité  et  de  scs  lois  générales  et  acconi- 
jiagné  d’une  forte  bibliograidiie.  Jean  Benecii. 

Un  cas  de  Grossesse  chez  une  Achondroplasique.  Opération  césarienne,  par 
!•:.  Vayssii'ire.  Comité  méd.  des  Douches-du-Uhône,  18  jidn  19‘20,  Marseille  méd., 
n"  17,  p.  88‘2,  l»'-  sept.  1921). 

I'’emme  de  30  ans,  mesurant  1  m.  24  et  ayant  le  sipieletto  de  l’achondroplasie. 

En  raison  des  déformations  du  bassin  et  du  résultat  défavorable  d’un  accouchement 
prématuré  provoqué  à  7  mois  pour  une  première  grossesse,  une  opération  césarienne 
fut  décidée  fiour  une  seconde  grossesse  ;  celle-ci  dut  être  faite  malheureusoment  après 
le  début  d’un  travail  prématuré.  Enfant  bien  conformé,  mort  le  surlondrinain. 

11.  Roger. 

Anomalie  de  Développement  d’un  Métatarsien,  par  Sauvan.  Comité  Méd.  des 
Bouches-du-Uhône,  15  octobre  1920,  Marseille  Méd.,  p.  1102,  1»'  novembre  1920. 
Radiographie  du  pied  d’un  Sénégalais  présentant  un  raccourcissement  du  4“  mé¬ 
tatarsien  (brachymélie  niétapodiale  do  Chevallier).  IL  Roger. 
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Atrophie  symétrique  héréditaire  des  troisièmes  Métacarpiens,  par  E.  Vays- 
siÈRE,  Comilé  Méd.des  Bouches-du-Rhône,^  juillet,  IQ20.  Marseille  Méd.,  p.  1002, 
1920. 

Raccourcissement  congénital  du  troisième  métacarpien  aux  deux  mains,  détermi¬ 
nant  un  raccourcissement  apparent  du  médius.  Même  malformation  aux  pieds  chez 
une  sœur.  Père  atteint  do  la  môme  dystrophie.  H.  Roger. 

NÉVROSES 


Recherches  sur  la  Circulation  Sanguine  dans  quelques  Etats  Psychopathiques, 

par  Manesse,  Thèse  de  Bordeaux,  1920. 

Il  y  a  parallélism'.'  entre  les  modifications  do  l'état  mental  et  les  variations  de  l’acti¬ 
vité  cardiaque.  Celle-ci  revêt,  par  exemple,  dans  les  états  dissociatifs  chroniques  avec 
excitation  ou  dépression,  le  type  microsphygniiquo  (par  vaso-constriction)  et  le  type 
d’atonie  cardio-vasculaire. 

L’étude,  des  réactions  émotionnollos  indique  que  les  excités  et  déprimés  no  réagissent 
pas  aux  émotions  normales  venues  du  dehors,  soit  parce  que  constamment  émotionnés 
(folio  maniaque  dépros.sivo),  soit  parce  que  inémotionnables  (démence  précoce). 

Hesnard. 

Les  Déséquilibrés  et  la  Loi  des  Pensions,  par  Molin  de  Teyssiru,  Gaz.  hebd.  des 
Soc.  méd.  de  Bordeaux,  9  janv.  1921. 

L’application  de  la  loi  do  1919  aux  aliénés  a  des  conséquences  désastreuses  :  complétée 
par  la  circulaire  de  juillet  1920  (prescrivant  d’appliquer  systématiquement  à  tous  le 
taux  (le  100  0/0),  elle  encourage  les  déséquilibrés  éliminés  de  l’armée,  pour  une  affection 
(l’étiologie  obscure  ayant  entraîné,  par  bienveillance  de  l’expert,  un  taux  d’invalidité 
égal  ou  inférieur  à  10  0/0,  ù  user  de  tous  les  moyens  pour  se  faire  hospitaliser,  parfois 
môme  interner  (à  la  suite  do  quelque  excentricité  par  exemple).  On  voit  ainsi  d’anciens 
condamnés  de  droit  commun,  alcooliques  ou  sursimulateurs,  arriver  à  jouir  d’une  pen¬ 
sion  do  6.000  francs  qu’ils  conservent  après  l’asile.  Il  est  temps  d’attirer  l’attention, 
dos  pouvoirs  publics  sur  ces  scandales. 

Hesnard 

Trois  cas  de  Chorée  d'Origine  Syphilitique,  par  Cassoute  et  Giraud.  Comité  méd 
des  Bouches-du-Rhône ,  8  octobre  1920.  Marseille  méd.,  p.  1098,  1®'  nov.  1920. 

Réaction  do  B.-W.  positive  et  lymphocytose  dans  le  liquide  C.-R.  Guérison  par 
le  traitement  spécifique,  même  pour  un  cas  datant  do  plusieurs  années. 

H.  Roger. 

Rtude  de  l'Evolution  des  Epilepsies  par  les  Graphiques  de  l'réquence  des  at¬ 
taques,  par  P.  Alaize,  Comilé  Méd.  des  Bouches-du-Rhône,  21  mai  1920.  Marseille 

Méd.,  n”  15,  p.  781,  1”  août  1920. 

L’auteur  fixe  sur  dos  graphiques  les  totaux  mensuels  dos  crises  en  assimilant  toute 
perte  de  connaissance  ou  tout  déficit  de  conscience  bien  isolée  à  une  attaque. 

La  forme  annuelle  d’une  épilepsie  convulsive  sera  en  partie  caractérisée  par  cette 
courbe  d’évolution  avec  son  point  maximum  mensuel  et  son  point  minimum  mensuel. 

Sur  un  graphique  do  trois  années,  on  peut  généralement,  pour Icsgrandes  épilepsies, 
distinguer  des  formes  intermittentes,  croissantes,  décroissantes,  à  évolution  cyclique, 
oscillantes,  é  fréquence  irrégulière.  On  peut  également  juger  do  l’oflicacité  de  telle  ou 
telle  thérapeutique.  H.  Roger. 
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Contribution  à  l’étude  du  Système  Endocrino-Sympathique  dans  l’Epilepsie 
et  dans  l'Idiotie,  j)iir  Ai-no  Giiaziani,  Itiv.  liai,  di  Neuropalol.,  Psijchuilr.  cd 
Elell.,  11“"  5elG,i).  133  c.llGu,  mai  ut  juin  1920. 

L’aiilonomolonicî  ost  plus  Iréquonlo  cliuz  les  épilopUqims,  et  la  sympa tliicoLonie  chez 
les  idiots,  iqiilcplicpies  ou  non.  Enti'c  les  épileptiques  constamment  vagotoniques  ou 
symjiatliicotoniquos  se  situant  bon  iiombro  (ré[iila|itiques  ipii  sont  surtout  dos  ins¬ 
tables  ([liant  à  leurs  r(‘actions  de  tonicité.  \  [lart  (|ucl(|ues  exceptions,  celles-ci  ne  sont 
[las  [larticulii'remcnl  intenses  ;  néanmoins  la  réflexe  ociilo-cardiaqiie  ost  nettement 
fiositit  chez  la  jiliipart  des  é|)ik.ptiqnes  et  chez  un  certain  nombre  d’idiots  cérébro- 
patliiipirs.  11  n’y  a  [las  d’altérations  caractéristiques  dos  glaudas  endocrines  chez  les 
épilaptiijiies.  L’état  endocrino-sym|iathi(|ue  varie  (.n  somme  chez  les  épileptiques  en 
demeurant  dans  la  limite  des  variations  constitutionnelles.  LVqiiloiisic  se  manifeste 
dans  toutes  les  constitutions  endocrino-sympathiques  avec  une  [iréféranca  maripiéo 
pour  la  constitution  vagotoniipie.  h’.  Dki.f.ni. 

Un  cas  d’Epilepsie-myoclonie,  par  Cnoi  zon  et  llouTTinn  (Travail  du  service  do 
.M.  le  l'rolesseiir  Lierre  iMaria  à  la  Salpétrière).  Bidl.  el  Mém.  de  lu  Suc.  mc.d.  des 
llûpiluii.r,  de,  Paris,  3  mars  1021. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  24  ans  (]ui  fut  [iris  do  crises  d’épiilepsie  à  l’àge  de  14  ans.  Vers 
15  ans  apiiariirent  des  mouvements  myoclonirpies.  Les  crises  convulsives  continuèrent 
et  furent  iiresipje  quotidiennes  vers  l’àge  de  17  ans,  sa  câlinèrent  [lendant  quohpies  mois, 
redevinrent  pins  int(  uses  de  di.x-scpt  à  vingt-deux  ans  et  actuellement  surviennent 
surtout  la  nuit  deux  ou  trois  fois  [lar  semaine  environ.  Les  mouvements  myocloni(]ues 
sont  devenus  prcs(|ue  continuels  depuis  l’àge  do  vingt-deux  ans  et  à  certains  moments 
ont  été  tollement  intenses  qu'ils  ont  confiné  le  malade  au  lit.  Ils  occiqient  les  membres, 
la  tète  ;  ils  entravent  considérablement  les  mouvements  volontaires.  Quel(|uetois  même 
des  secousses  du  diaphragme  produisent  le  hoquet.  II  n’existe  aucun  signe  cérébelleux 
ni  [lyramidal.  L’intelligence  est  normale. 

11  s'agit  donc  d’un  de  ci  s  cas  ran’s  d’association  de  myoclonie  et  d’éiiile[)sie.  11  existe 
trois  sortes  do  myoclonies  dans  l’épilepsie  : 

a)  La  myoclonie  é|iilepti(|ue  survenant  par  paroxysmes  et  (|ui  es:  un  éiiuivalent  dos 
crises  comitiales.  Lis  faits  de  ce  genre  oui  été  ra|)portés  [lar  les  anciens  auteurs  et  plus 
réeemment  par  l'’éré  :  il  s’agit  le  plus  souvent  de  myoclonies  localisées. 

h)  La  myoclonie  qui  accompagne  ré|iile|isii'  [lartielle  ;  elle  survient  dans  l’intervalle 
des  crises  Jacksoniennes,  c’est  ré[)ilo|)sie  continue. 

(■)  La  myoclonie-é|)ile[isie  lamiliale  ou  syndrome  d’UnverricUt. 

Hien  que  le  cas  de  Cronzon  ot  Ilouthier  ne  soit  [las  familial,  c’est  de  cette  troisième 
forme  de  myoclonie.-épile|isie  qu’il  se  rap|)rochc  le  pins  en  raison  de  son  évolution. 
Los  auteurs  |)ro|iosent  donc  de  considérer  leur  cas  comme  une  forme  isolée  ou  Sjioradique 
du  syndrome  d’Unverrickt  an  deuxième  stade  (niyoclonique-épile|itilorme,). 

A. 


llriiiwM.M;  (William).  La  (pirsüun  de  l'Epilepsie.  'J'hijniitpie,  avec  re.laliun  d'un  rus  dé- 
nmn.v/riib'/.  (Medical  Heeord,  n"  2GI5,  p.  1013,  18  déc.  1920.)  —  Cas  (l’épiliqisic  à  crises 
rares,  apparues  à  l’àge  de  20  ans,  donné  comme  jireuve  de  l’existence  d’une  épiliqisic 
thymique  ;  la  [lercussion  et  la  radiografdiie  constatent  un  gros  thymus  persistant  et 
il  n’y  a  pas,  en  dehors  du  thymisme,  d’autre  cause  a|)|)réciable  de  la  maladie  convulsive. 

Buchanan  (.1.  Arthur).  Dislrihuliun  /amiliale  du  siindrume.  Minraine.-Epilcpsie. 
(New-York  mcd.  .1.,  n"  2,  |i.  45,  8  janv.  1921.)  —  Etude  statistique  faisant  ressortir 
les  connexions  de  l’épiliqjsie  et  de  lu  migraine.  Un  grand  nombre  d’6|)ilo|)tiquos  (29  0/0 
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dans  !a  série  actuollc)  sont  migraineux  elles  deux  conditions  altornonl  ou  se  super¬ 
posent  ;  75  0  /O  des  épilopliquos  sont  issus  d’un  père  migraineux  ou  d’uno  mère  migrai¬ 
neuse  ;  dans  les  familles  où  il  y  a  des  enfants  épileptiques  on  compte  68  0  /Ü  d’enfants 
épileptiques  et  20  0  /O  de  migraineux. 

HAnTENBERO  (f’.).  Les  Piir{/(iUfs  prouoqiienl  des  Crises  chez  certains  Epileptiques. 
(Bull,  de  la  Soc.  de  Médecine  do  Paris,  p.  27G,  11  juin  1920). —  Los  faits  sont  nets  ;  il 
no  s’agit  pas  de  coïncidences.  —  M.  Sainto.x  cite  un  tait  curieux  do  crises  régulière¬ 
ment  consécutives  à  un  lavement. 

Guillain  (Georges).  Crises  Epileptiques  au  cours  d’un  Diabète  avec  Acidose.  (Bull,  et 
-Môm.  do  la  Soc.  rnéd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  n°  21,  p.  808,  U  juin  1920.)  —  Exemple 
typique  de  crises  convulsives  épileptiques  au  cours  d’un  diabète  subaigu  avec  acéto- 
nurio. 

Labbé  (Marcel).  Epilepsie  Acidosique.  (Bull,  et  .Mém.  do  la  Soc.  méd.  dos  Hôpitaux 
de  Paris,  n»  21,  p.  810,  11  juin  1920.)  —  L’auteur  conclut  de  ses  quatre  observations  que 
l'épilepsie  diabétique  existe,  qu’elle  est  rare,  et  qu’elle  est  en  rapport  non  point  ivoc 
l’hyperglycémie,  mais  avec  l’acidose. 

Labbé  (Marcel).  Epilepsie  et  Diabète.  (Paris  méd.,  n“  18,  p.  354,  1®''  mai  1920.)  —  L’au¬ 
tour  pose  la  cpiéstion  des  rapports  do  l’épilepsie  au  diabète  et  retient  seulement  ici  les 
épilepsies  survenues  au  cours  du  diabète  et  no  jiouvant  être  rapportées  à  aucune  autre 
cause.  On  les  observe  dans  le  coma  ou  à  la  période  prémonitoire  du  coma,  tout  au  moins 
au  cours  (le  l’aciilose.  On  peut  donc  les  rattacher  palliogénétiqueinenl  à  l’intoxication 
acide.  Quatre  observations. 

Laignel-Lavastinb.  Epilepsie  et  Anxiété.  (Progrès  méd.,  n»  34,  p.  368,  21  août  1920.) 

' —  Leçon.  L’autour  recherche  ce  qu’ont  de  commun  dans  leur  pathogénio  et  dans  leurs 
paroxysmes  l’état  épileiitiipio  et  l’état  anxieux.  Dans  le  cas  présenté  la  malade  est  une 
épileptique  émotive  ;  les  crises  revêtent  un  asjicct  anxieux,  du  fait  de  l’émotivité 
constitutionnelle  du  sujet. 

Laurès  (Gaston)  et  Gascard  (Emile).  Variation  du  taux  de  l’Urée  dans  le  Liquide 
Eéphalo-rnchidien  prélevé  an  monicnl  et  en  dehors  des  Crises  convulsives  Epileptiques 
cl  Hystériques.  (Presse  méd.,  n”  40,  p.  396,  16  juin  1920.)  —  Le  taux  do  l’urée  dans  lo 
hqmde  ceplialo-raclmlien.  ipiel  qu  il  soit  en  dehors  des  crises,  est  diininué  pendant 
l’accès  d’hystérie  et  augmenté  pondant  la  convulsion  épileptique. 

Lei-èvre  (.L).  Les  Crises  Hystériques  ci  Epileptiques  au  point  de  vue  militaire.  (,\rch. 
méd.  Belges,  n”  5,  ji.  371,  mai  1920.)  —  Exposé  de  la  doctrine  guidant  les  décisions  on 
Cas  do  crises  nerveuses,  à  l’hôpital  militaire  de  Malines.  L’auteur  oppose  netleinent 
1  intérêt  que  mérite  l’é[iileptique,  à  réformer  parfois  avec  iiension,  à  l’indifférence 
qu’on  ne  saurait  trop  inanifester  au  criseur  hystérique. 

Mac  Robert  (Russell  G).  Convulsions,  lésions  et  mnl/ormalions.  (.Inal  ot  the  Amer, 
mod.  Assoc.,  Il»  15,  p.  1000,  10  avril  1920.)  —  Les  lésions  cérébrahs  ou  paracérébrales 
se  rencontrent  avec  fréquence  à  l’autopsie  des  épileptiques;  mais  rien  ne  prouve  qu’elles 
soient  la  cause  essentielle  de  l’épilepsie  ;  les  insuccès  do  la  chirurgie  cranio-cérébralc 
montreraient  plutôt  ipie  c’est  dans  la  structure  même  du  cerveau  que  réside  le  facteur 
épileplogène.  .Mais  cola  ne  veut  pas  dire  que  l’épilepsie  soit  incurable  ;  les  sédatifs  et 
'l’aulres  moyens  thérapeutiques  ont  prouvé  leur  efficacité  dans  les  colonies  pour  épi¬ 
leptiques. 
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Marie  (A.)  et  Pruvost  (L.-P.).  Syndrome  Pseudo-Paralytique  chez  un  Epileptique 
{Bull,  cio  la  Soc.  clin,  de  M6d.  mont.,  p.  5,  janv.  1920.)  —  Epilepsie  avec  syndrome 
pseudo-paralyticiuc  net  ;  après  un*'  période  d’absence  do  crises  une  rémission  se  produit. 

Marsh  (Cliester  A.)  Une  Théorie  Psychologique  sur  la  Cause  de  l'Epilepsie  avec  consi¬ 
dérations  particulières  sur  l'Expression  Musculaire  anormale  d'une  Impression  Emo¬ 
tionnelle  trop  puissante.  (American  Jnai  of  med.  .Sciences,  n»  3,  p.  450,  mars  1920).  —  Un 
choc  émotionnel  d’une  force  excessive  épuise  les  contres  supérieurs  ;  le  jeu  dos  contres 
inférieurs  libérés  se  manifeste  alors  par  une  activité  musculaire  désordonnée.  C’est  une 
épilepsie.  Cette  manière  de  voir  peut  avoir  des  conséequonces  heureuses  sur  le  traitement 
aiiplicablo  à  certains  épileptiques. 

Masini  (M.  U.).  Epilepsie  psychique.  Un  cas  de  Dépeçage.  Auto-éviscération  avec  auto¬ 
phagie.  (Archivio  di  Antropologia  criminale,  fasc.  1,  p.  58,  1920.)  —  Deux  cas  d’épilepsie 
p.syohiquo.  L’un  dos  sujets  tue  une  femme  et  la  coupe  en  morceaux.  L’autre  s’enlève 
P's  organes  génitaux,  avec  dos  ciscau.x,  [lour  se  punir  de  ses  impulsions  sexuelles. 

Paul-Boncour  (C.).  L'Education  des  Enfants  Epileptiques.  (Progrès  méd.,  n»  27, 
p.  ‘291,  5  juillet  1920.)  — •  Un  enfant  éplhqitique  dolt-il  travailler  ?  Quand  ?  Et  selon 
quel  programme?  Telles  sont  les  questions  examinées  ilans  cet  article.  La  conclusion  est 
(pi’il  est  toujours  utile  de  taire  travailler  les  épileptiques  on  tenant  compte  do  leurs 
[losslbilités.  Mais  les  précaut’ons  pédagogiques  et  médicales  imposent  que  l’éducation 
et  l’instruction  dos  entants  épileiiliques,  mémo  intelligents,  leur  soient  données  dans 
des  établissernonls  spéciaux. 

Salomon  (.Jean).  Myoclonie  fibrillaire  cl  petit  Mal  Epileptique.  (Bull,  do  la  Soc.  clin, 
do  Méd.  ment.,  p.  22,  janv.  1920.)  —  Dans  le  cas  actuel,  la  myoclonie  est  fibrillaire  et 
elle  ne  |(roduit  pas  do  déiilacoments  dos  membres;  d’autre  part,  l’épilepsie  est  do  forme 
fruste.  Le  cas  est  donc  très  différent  dos  myoclonies  épileptiques  à  mouvements  cho¬ 
réiques  et  à  grands  accès  jusqu’ici  fiubliés. 

Stuart  (Daniel  D. -N.).  L'Epilepsie  et  certaines  formes  d' Accès  Epileptiformes.  (Journ. 
of  the  .Amer.  med.  Association,  n”  14,  p.  932,  2  oct.  1920.)  —  La  .seule  observation  de 
l’accès  ne  permet  pas  do  diagnostiquer  l’épilepsie  on  toute  certitude. 

Tracy  (Edward  A.).  L'Effroi  cause  d'Epilepsie  ;  comment  il  agit.  (Endocrinology, 
n»  2,  p.  221-228,  avril-juin  1920.)  —  Epilepsie  consécutive  à  une  grande  pour  chez  un 
entant  de  7  ans,  en  bonne  santé  et  sans  aucune  prédisposition.  Après  la  pour  suliie, 
l’enfant  manilcste  une  hypertonie  du  sympathiqiu  avec  hyporadrénalinémio,  notamment 
par  sa  pûleur  continue  et  par  un  sentiment  permanent  d’effroi.  Au  bout  de  doux  mois 
premier  accès  convuisit.  Maintenant  ré[)ilopsio  dure  depuis  quatorze  ans  et  i’état  mor¬ 
bide  acquis  du  sympathique  se  traduit  par  les  taches  persistantes  do  vaso-constriction 
et  des  réactions  vaso-motrices  anormales.  La  conclusion  est  que  l’épilepsie,  qui  est  une 
sy  mpathicopathie,  peut  être  déterminée,  on  dehors  de  toute  prédisposition,  [lar  une  peur 
ayant  mis  les  nerfs  sympathiques  en  état  d’hypertonie. 

ViîRNET  (do  Maréville).  Epilepsie  psychique  d’abord  méconnue-,  conslilulion  épiteplogène 
se  réveillant  .sous  des  influences  de  guerre.  (Gaz.  dos  Hô[)itaux,  n»  5,  p.  72, 5  janv.  1921.)  — • 
Malade  ayant  ou  dos  crises  convulsives  dans  sa  jeunesse,  dont  l’épilepsie  s’est  réveillée 
sous  forme  d’équivalents  délirants  dont  la  brusquerie  d’apparition  et  do  disparition, 
la  répétition  sous  un  mode  uniforme  et  do  courte  durée,' l’inconscience  et  l’amnésie 
consécutive  désignent  lu  nature. 
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WiiiTE  (Francklin  W.).  Brèue  expérience  concernant  l' Appendicostomie  et  ta  Cæcos¬ 
tomie  pour  Stase  Intestinale  dans  l'Epilepsie  et  dans  la  Neurasthénie.  (American  Journ.  of 
med.  Sciences,  n»  2,  p.  199,  août  1920.)  —  Intervention  suivie  d’un  traitement  médical 
prolongé  chez  deux  épileptiques  et  deux  neurasthéniques  ;  la  maladie  nerveuse  pou¬ 
vait  se  trouver  améliorée  du  fait  do  la  suppression  des  toxiques  intestinaux  ;  en  fait,  il 
y  eut  bénéfice  pour  les  deux  ncurastliéniques  ;  mais  l’état  des  épileptiques  no  fut  guère 
modifié.  E.  K. 

Le  Tartrate  Borico-potassique  et  la  Médication  Borée  dans  le  traitement  de 

IBpilepsie,  par  Pierre  Marie,  O.  Crouzon  et  Bouttier,  Bull,  de  i  Académie  de 

Médecine,  t.  LXXXHI,  n”  22,  p.  504,  1”  juin  1920. 

Etude  méthodique  dos  résultats  obtenus  dans  le  traitement  de  l’épilepsie  par  les 
sols  de  bore  ;  cos  résultats,  quant  à  la  diminution  du  nombre  dos  crises  et  quant  à  leur 
atténuation  d’intensité,  sont  au  moins  équivalents  à  ceux  fournis  par  la  médication 
bromurée. 

Le  sel  do  bore  dont  l’emploi  a  donné  les  meilleurs  effets  et  que  les  autours  recom¬ 
mandent  tout  particulièrement,  est  le  tartrate  boricu-pola.s.siejue,  à  la  dose  moyenne  de 
3  gr.  [lar  jour  on  solution  aqueuse. 

La  diminution  du  nombre  et  de  la  violence  dos  crises  survient  dès  les  8  ou  10  pre¬ 
miers  jours  et  progresse  de  plus  en  plus  ;  c’est  ainsi  que,  dans  les  cas  graves  traités  par 
les  auteurs,  le  nombre  des  crises,  dans  le  cours  du  3“  mois  de  traitement,  avait  baissé 
des  deux  tiers,  pour  arriver  parfois  à  zéro. 

Un  avantage  considérable  du  traitement  de  l’épileiisio  par  le  tartrate  borico-potas¬ 
sique  consiste  on  ce  qu’on  n’observe  avec  ce  médicament  aucun  des  inconvénients 
si  pénibles  de  la  médication  bromurée  :  aucune  dépression  mentale,  pas  d’acné,  |ias  do 
troubles  ga.stro-intestinaux  notables.  Aussi  l’usage  du  tartrate  borico-potassique  peut- 
il  être  continué  pendant  des  mois  sans  que  les  malades  s’on  plaignent  ;  ils  se  soumettent 
très  volontiers  à  cette  médication. 

Les  auteurs  font  remarquer  que  lo  mode  d’action  du  tartrate  borico-potassique  est 
très  différent  de  celui  des  bromures.  Ceux-ci,  im  eflel,  opèrent  surtout  en  diminuant  les 
réactions  dos  centres  nerveux,  d’où  l’affaiblissenient  ou  la  disparition  des  réflexes' ten¬ 
dineux,  cutanéo-muqueux  et  même  pupillaires.  Lo  tartrate  borico-potassiipio,  au  con¬ 
traire,  no  produit  aucun  effet  de  ce  genre  et  d’ailleurs  les  quantités  de  bore  ou  do  brome 
contenus  dans  3  gr.  de  médicament  sont  très  différentes  :  pour  le  tartrate  borico-potas¬ 
sique,  la  dose  de  bore  est  de  15  centigr.  tandis  que  dans  3  gr.  de  bromure  de  |iolassium 
il  n’y  a  pas  moins  de  2  gr.  de  brome. 

Les  auteurs  ont  pu  constater  à  plusieurs  reprises  que,  soit  chez  des  enfants,  soit 
chez  des  vieillards,  les  manifestations  épileptiipies  étaiimt  aussi  favorablement  influen¬ 
cées  que  chez  les  adultes,  et  le  médicament  parfaitement  supporté. 

Conclusions  :  1“  La  médiention  borée  jouit  d’une  action  anti-épileptique  d’une  effi¬ 
cacité  très  comparable  à  celle  do  la  médication  bromurée. 

2»  Le  médicament  anli-épile|)tique  [iroposé,  le  tartrati!  borico-jiotassiquo  est  nette¬ 
ment  supérieur  aux  autres  sols  boriques  et  doit  leur  être  préféré  dans  presque  tous  les 
cas.  E.  F. 

Le  Tartrate  Borico-potassique  et  la  Médication  Borée  dans  le  traitement  de 

l’Epilepsie,  par  Pierre  Marie,  Crouzox  et  Bouttier,  Presse  méd.,  n°73,  p.  713, 

9  octobre  1920. 

Le  composé  boré  auquel  les  autours  donnent  la  préférence  est  le  tartrate  borico- 
potassique.  Ce  médicament  n  démontré  son  efficacité  chez  un  nombre  important 
<l’ôpiloptiques.  D’autre  part,  les  inconvénients  de  son  emploi  à  la  dose  do  trois  grammes 
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pur  jour  paraissnnl  ù  pnii  prùs  nuis  ;  dus  itialadus  qui  stiivont  In  traitemont  depuis  plus 
<in  quatre  ttiois  ddirui  façon  iniutnrronipun  s  (Ui  trouv(uit  fort  bien 

L’action  du  infulicainnnt  sur  les  crises  est  launarquablo.  Non  seulement  le  nombre  on 
est  ili  ininné  dans  une  forte  proportion,  mais  les  crises  sont  moins  intenses  et  plus  courtes; 
les  auras  sont  moins  ])énibles  ;  et  surtout  les  symjitômns  conséculifs  aux  accès  diminuont 
il’importance,  l’obnubilation  et  la  tatiKue  se  réduisant  à  rien.  Nombre  de  crises 
avortent,  transformées  en  verti^'os.  Ouant  aux  verti;?es  préexistants  au  traitement 
ils  diminuent,  e.ux  aussi,  en  nomlire  et  en  inteii'^ité  ;  de  simples  malaises  peuvent  les 
renqilaeer.  Mais  l’avanta;re  le  plus  important  de  la  médication  borée  est  son  mampie 
d’action  sur  le  psycbisme  :  aneune  déqiression,  aucun  affaililissement  île  la  mémoire. 

Même  inl'luence  favorable  dans  l’épilepsie  jacksonienne.  Le  bromure  af^it  en  dimi¬ 
nuant  le  pouvoir  réactionnel  du  système  nerveux.  Avi  c  le  bore,  an  contraire,  les  choses 
se  jiassent  comme  si  le  médicament  portait  son  effet  sur  la  lésion  causale  de  l’épilejisie. 


De  la  nécessité  de  vérifier  la  pureté  du  Tartrate  Borico-potassique  dans  son 
emploi  contre  l’Bpilepsie,  par  l'iniiui';  .Mahih,  Cnou/.o.N  et  lioLTriuii.  Uull.  dcVAca- 
ilcinic.  lie  Méd.,  t.  LXX.XIV,  n”  .'i.ü,  p.  ‘40!),  9  novonilire  1021). 

Frappés  de  l’inefficacité  de  ce  médicament  chez  des  malades  de  la  ville,  les  autour.s 
s’en  sont  procuré  dans  diverses  oflicines.  Sur  15  échantillons  étudiés,  4  seulement 
étaient  réellement  constitués  de  tartrate  borico-potassique  pur.  Il  importe  que  le  méde¬ 
cin  désireux  de  prescrire  le  médicament  à  ses  épileptiques  s’assure  que  c’est  bien  du 
tartrate  borico-potassique  pur  qui  est  délivré  aux  malades.  E.  F. 

Le  traitement  de  l’Bpilepsie  par  le  Tartrate  Borico-potassique,  par  ALi'nnnBK- 
NAiiij  (.Jouve,  éditeur,  Paris).  Thèse  de  Piiris,  1920. 

Cette  thèse  a  été  entreprise  à  la  suite  des  publications  de  Pierre  Mario,  Crouzon  et 
lîouttier  sur  la  médication  borée  dans  le  traitement  de  l’épilepsie,  d’une  façon  tout  à 
fait  indépendante  et  à  l’insu  même  de  ces  auteurs  ;  les  observations  sur  lesquelles  est 
fondé  ce  travail  ont  été,  en  effet,  recueillies  à  l’asile  de  Clermont  (Oise). 

Il  malades  ont  été  soumis  pendant  3  mois  au  traitement  par  le  tartrate  borico- 
|)Otassi(pie,  à  la  dose  do  3  grammes  par  jour.  Cliez  H  d’entre  eux,  les  résultats  ont  été 
excellents,  chez  3  antres,  assez  médiocres.  L’auteur  fait  d’ailleurs  remaiapuîr  que  les 
malad(!s  (pii  n’ont  retiré  aucun  bénélicedu  traitement  fmauit  les  épileptiques  à  accès 
rares  ;  au  contraii'e,  les  malades  améliorés  ont  été,  à  une  exception  près,  ceux  qui  pré¬ 
sentaient  les  manifestalions  épileptiipies  les  plus  fri’upientes. 

.Si  on  prend  le  total  des  accidents  présentés  chaque  mois  |iar  ces  8  malades,  on  trouve  : 
352  accès  avant  le  traitement  ;  - 1 17  le  P’''  mois  du  traitement;  —  91  le  2»  mois  ; 
—  (19  le  3"  mois  du  traitement. 

En  d’autres  termes,  ces  malades  qui  auraient  dfi  avoir,  en  3  mois,  105(1  accidents 
é(iile[iti(pies,  n’i  n  ont  eu  fpi,  277.  On  pourrait  donc  dire  ipi’on  leur  a  évité  780  accès. 
Après  avoir  discuté  ces  résultats,  l’auteur  conclut  de  la  façon  suivante  ; 

Le  tartrate  borico-potassicpie  est  doué  d’une  efficacité  anti-convnlsive  aussi  grande 
que  celle  des  meilleurs  médicaments  utilisés  actuellement  eoni  re  l’épihqisic. 

Il  ne  présente  ancnn  des  inconvénien' s  de  ceux-ci.  11  n’a  pas  l’action  dépressive  du 
bromure  d((  potassium  ;il  ne  détermine  pas,  comme  le  lumimd,  des  phénomènes  d’exci- 
tid.ion.  Il  a,  sur  les  autres  produits  borés  (borate  de  soude,  acide  boricpje), l’avantage 
de  ne  pas  provoquer  d’accidents  cutanés  et  gastro-intestinaux. 

Les  effets  du  tartrate  borico-fiotassique  sont  d’autant  plus  maripiés  (pj’on  s’adresse 
fl  des  é|)ilepti(pies  dont  les  accidents  convulsifs  sont  plus  nombreux. 

L’état  mental  des  malades  bénélicic  également  de  cette  médication.  La  confusion 
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mentale  post-paroxystique  est  atténuée.  Les  équivalents  psychiques,  en  particulier 
les  accès  d’agitation  ainsi  que  les  troubles  du  caractère,  sont  fréquemment  améliorés. 

Ces  conclusions  confirment  donc  d’une  façon  très  exacte  les  travaux  de  Pierre  Mario, 
Crouzoïi  et  liouttier  sur  les  bons  effets  de  l’emploi  du  tartrato  borico-jiotassique  dans 
l’épilepsie.  Eiles  y  ajoutent  une  notion  nouvelle;  cette  médication  a  une  action  aussi 
favorable  sur  les  épileptiques  observés  ])ar  l’auteur  à  l’asile  do  Clermont  que  sur  les 
épihqitiques  ([ui  ont  fait  l’objet,  à  la  Salpêtrière,  dos  iiremiers  travaux  relatifs  à  l’em¬ 
ploi  du  tartrato  borico-potassique.  P.  Béhague. 

Considérations  sur  les  soins  consécutifs  dans  les  cas  d’ Épilepsie  essentielle 
arrêtée,  par  L.  Pieiîce  Clark  (de  New- York), -Imericun  Juurnal  oj  llie  Med.  Sc., 
t.  CLX,  n»  4,  p.  582-589,  octobre  1920. 

Sous  l’influence  d’un  traitement  l)ien  conduit  l’on  voit,  notamment  dans  les  insti¬ 
tutions  spéciales  pour  épileptiques,  la  maladie  guérir  ou  du  moins  s’arrêter  par  cessa¬ 
tion  des  attaques.  L’autour  cite  un  certain  nondu-o  de  cas  do  t(dles  guérisons  dont  cer¬ 
taines  persistent  depids  dix  ans  et  davantage.  Tant  que  la  vie  do  l’épileptique  guéri  reste 
«  peu  près  normale,  les  dangers  d’une  récidive  du  mal  .sont  minimes.  Mais  si  son  régime 
manque  do  régularité,  si  la  vio  se  fait  difficile  ou  agitée,  si  les  soucis  interviennent,  on 
peut  assister  à  un  retour  offensif  de  l’épilepsie.  C’est  iiourquoi  l’épileptique  no  doit  pas 
désintéresser  de  l’institution  où  sa  guérison  s’ost  oiiérée  ;  il  a  tout  intérêt  à  y  revenir 
demander  conseil  en  vue  des  thérapeutiques  préventives  des  attaques  dont  l’indica- 
fion  peut  se  poser  ;  les  menaces  de  récidive  seraient  ainsi  considérablement  réduites. 

Thoma. 

BAMiiAnÉN  (Carbos  A).  ]dée.s  acluelles:  sur  l’Eliapatlmijénie  et  le  Trailemenl  des  Epilep¬ 
sies  dites  essentielles.  (Thèse  de  Lima,  Sanmartini  édit.,  1920.)  —  L’originalité  do  ce  tra¬ 
vail  consiste  en  l'importance  accordée  aux  troubles  des  sécrétions  internes  dans  l'étio¬ 
logie  de  l’éfiilepsie  essentielle  ;  à  côté  du  grand  groupe  des  épile]isios  cérébrales  se 
situe  celui  des  épilepsies  ondocrinogènes. 

ItossELLo  {Hector  J.).  La  Cliaii.r.  dans  l'Epilepsie.  (.Anales  de  la  Eacultad  de  Med.  de 
-Montevideo,  11“  9-10,  p.  480,  sopt.-oct.  1920.)  —  Observation  d’une  ]ietite  tuberculeuse 
'lont  Té|)ilepsie  obéit  rcmaripiatilemcnt  à  la  médication  ealciqm,  et  récidive  dès  ipic  ce 
ti'aitemcnt  est  suspendu  A  propos  de  ce  cas  l’aute.ur  a  entrepris  des  recliei'cbes  oxpéri- 
hicntalcs  l’amenant  à  conclure  ipie  l’éiiilepsio  est  un  syndrome  dépendant  de  causes  très 
'iivorses;  la  médication  calcique  ne  pourra  se  montrer  eflicace  (]uc  dans  les  cas  où  existe 
'"le  perturiiation  du  métabolisme  de  la  chaux  ;  pour  que  cette  médication  agisse  rapi- 
^‘miieiit  il  faudra  em|iloyer  des  sels  de  chaux  solubles  par  voie  sous-cutanée. 

E.  1’. 

l'a  Phényléthylmalonylurée  (Gardénal,  Luminal)  dans  le  traitement  de  l’Épi¬ 
lepsie,  par  f’.ASTON  Beugès,  Thèse  de  Paris,  1921. 

La  l'hénylétliylmalonyliirée  est  douée  d’un  pouvoir  antispasmodique  spécial  dans 
1  éjiilopsi,,.  Son  action  est  |ilus  manifeste  que  celle  des  meilleurs  médicaments,  puis- 
911'elle  semble  juguler  les  crises  d’autant  mieux  et  d’autant  plus  vite  qu’elles  sont  plus 
fi-ancheset  rdus  nombreuses. 

Ses  effets  sur  le  Petit  Mal  et  sur  les  troubles  psychiques  liés  ou  non  à  l’accès  sont 
ùicontcstables,  rpioiqiie  moins  immédiats.  L’état  mental  chronique  (bradypsycliio, 
«mnésie,  caractère)  e.st  le  plus  souv(mt  heureuseimmt  transformé.  L’état  général  est 
■amélioré,  en  même  temps  que  l’aptitude  au  travail  devi(mt  plus  grande. 

La  somnolence  et  les  phénomènes  d’excitation,  observés  im  général  au  début  du  trai¬ 
tement,  no  nuisent  pas  à  l’action  antiépiloptiquo.  Us  sont  toujours  sans  gravité  et 


1044 


ANALYSES 


cèdnnt  habitiiollomnnt  d’eux-mOmos,  sans  nxigor  la  susponsion  du  médicament.  Les 
divers  appareil  do  l’économie  ne  sont  pas  touchés  par  les  doses  thérapoutiquos.  Des 
éruptions  bénignes  et  rares  constituent  la  seule  réaction  cutanée.  Los  contre-indications 
restent  limitées  aux  lésions  graves  du  cœur  et  du  rein. 

I^a  nécessité  d’une  médication  prolongée  n’ontraîne  ni  accoutumance  ni  accumula¬ 
tion.  La  diminution  des  dos- s  initiales  reste  possüjle,  mais  seidoment  après  [ilusieiirs 
mois  ou  plusieurs  années,  (nibliographif*.)  E.  F. 

CiiKiNissn  (L).  Trailcmenl  de  l’Epilepsie  par  la  Phénijlélliijlmalont/lurée  (Luminal). 
(Presse  méd.,  n»  01,  p.  598,  28  août  1920.)  —  Note  sur  la  constitution  chimique  du 
médicament  et  sur  sa  valeur  théra|)eutique. 

Godet  (H.).  L’Ellii/lpliénijlmalHiiylurée  {Luminal)  dans  l’ Epilepsie.  (Progrès  méd., 
n“  39,  p.  425,25  sept.  1290.1  —  Ce  médicament,  grûce  à  son  innocuité  et  à  la  constinco 
de  son  action,  paraît  appelé  ù  remplacer  le  bromure. 

Gionnet  (A.).  Le  Gardénal  dans  le  Iraitcrnenl  de  i Epilepsie.  (Soc.  Sc.  méd.  St-Etionno, 
déc.  1920.  Loire  méd.,  p.  20,  janv.  1921.) 

OiiiNKEn  (.Iulius).  E.rpériences  avec  le  Luminal  dans  l'Epilepsie.  (.lourn.  ot  tho  Amoric. 
mod.  Assoc.,  n“  9,  p.  588,  28  août  1920.)  —  Se  ba.sant  sur  douze  cas,  l’auteur  déclare 
tout  à  l'ait  remarquable  l’action  du  luminal  :  cessation  des  attaques,  amélioration  de 
l’état  mental. 

Vincent  (Gl.).  A'oîc  sur  le  Irailemenl  de  l'Epilrpsie  r.sse.nlie.llc  par  le  Luminal.  (Bull, 
et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  llûpitaux  de  Paris,  n»  10,  p.  044,  7  mai  1920.)  —  Cl.  Vincent 
a  constaté  les  excellents  effets  de  ce  médicament  chez  dos  malades  dont  les  crises  avaient 
résisté  aux  différents  traitements  classiques.  Une  certaine  réserve  s’impose  dans  la 
posologii ,  car  à  doses  trop  élevées,  le  luminal  peut  détorminor  do  la  confusion  mentale 
passagère  que  l’auteur  a  vu  survenir  avec  0  gr.  40. 

M.  P.  Carnot  conlirme  les  bons  résultats  que  donne  ce  médicament  dans  l’épilepsie 
essentielle.  Il  l’a  employé  avec  le  mémo  succès  pour  combattre  l’insomnie  chez  les  agités. 
Le  luminal,  de  fabrication  allemande,  paraît  constitué  par  l’introduction  d’un  groupe 
I>héiiylo  dans  la  molécule  du  véronal.  E.  F. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


BIBLIOGRAPHIE 

Les  Amnésies  de  Guerre,  par  A.  RÊois.  TMse  de  Bordeaux.  Ed.  Bière,  édit.,  1920 
Etude  très  documentée,  basée  sur  un  nombre  considérable  d’observations  recueillies 
dans  le  centre  de  psychiatrie  de  la  18»  région  de  1915  à  1919,  et  dont  l’intérêt  est  dû 
autant  à  la  finesse  de  l'observation  psychologique  qu’à  la  précision  do  l’exposé  et  dos 
méthodes  cliniques. 

Il  n’a  pas  été  observé,  comme  le  fait  a  été  noté  par  tous  les  observatours,  un  seul  cas 
(l’Amnésie  pure.  L’Amnésie  de  guerre  est  toujours  symptomatique  d’un  état  d’insuffi¬ 
sance  [isychiquo  générale,  habiluellement  [lost-confusionnulle.  Il  y  a  généralement 
association  do  l’amnésie  d’évocation  du  type  lacunaire  ot  dt  l’amnésie  do  fixation.  La 


Al\ALYSES 


1045 


variété  cliniquo  dépend  moins  de  la  cause  guerrière  que  de  la  forme  de  la  maladie  causale. 
La  prédisposition  constitutionnelle  se  montre  surtout  dans  les  attitudes  particulières 
du  malade  vis-à-vis  do  son  amnésie.  L’amnésie,  quel  que  soit  son  type,  peut  servir  do 
thèse  à  une  activité  morbide,  même  délirante  {négativisme  mnésique,  phobie  de  l’am¬ 
nésie,  idées  de  préjudice,  etc.). 

L’analyse  clinique  conduit  à  considérer  l’amnésie  comme  un  trouble  du  fonction¬ 
nement  |)sychique  dans  son  ensemble  ;  la  fixation  est  troublée  par  une  obtusion  ou 
une  asthénie  mentale  ;  l’évocation  est  on  rapport  avec  un  trouble  de  cette  activité 
volontaire  qui  permet  normalement  d’inhiber  ce  qui  empêche  la  reviviscence  mnésique. 
Une  intéressante  observation  personnelle  permet  de  confirmer  l’hypothèse  des  physio¬ 
logistes  et  dos  cliniciens  qui  attribue  aux  lobes  frontaux  le  seul  jirivilège  de  fixer  do 
façon  durable  les  acquisitions  effectuées  par  le  reste  du  cerveau. 

Cet  excellent  travail  comporte  dos  considérations  diagnostiques,  pronostiques  et 
médico-légales,  qui  précisent  les  recherches  cliniques  poursuivies  par  les  auteurs  sur 
la  signification  jiratiquo  de  l’amnésie  on  général.  A.  IL 

Examen  des  Aliénés.  Nouvelles  méthodes  biologiques  et  cliniques,  par  André 
llAnuÉ.  Préface  du  IP  Séolas.  1  vol.  178  pages,  Masson,  édit.  1921. 

La  Psychiatrie,  ])ondant  longtemps,  a  occupé  une  jilace  à  part  dans  les  connaissances 
médicales; l’étude  des  maladies  de  l’esprit  restait  strictement  limitée  à  l’analysé  psycho¬ 
logique.  Un  fossé  qui  somblait  infranchissable  sé])arait  le  domaine  de  l’aliénation  men¬ 
tale  do  celui  de  la  médecine  générale. 

Pou  à  pou,  cependant,  les  aliénistes,  s’avisèrent  d’introduire  dans  leurs  études  un  cer¬ 
tain  nombre  do  notions  courantes  en  pathologie,  notamnunt  l’infection  et  l’intoxi¬ 
cation.  IJès  ce  jour  le  fossé  fut  comblé  :  un  délire  eut  une  cause.  Et  cette  cause  il  fallait 
la  recherclicr  do  la  même  façon  que  s’il  s’agissait  d’une  malailic  organique  d’origine 
toxiipie  ou  infectieuse.  De  là  la  nécessité  d’employer  iiour  l’examen  des  psychopathes 
los  méthodes  cliniques  et  biologiques  d’usage  courant.  C’est  surtout  dans  le  cours  de 
ces  dornières  années  que  l’on  commença  à  appliquer  méthodiquement  aux  aliénés  los 
procédés  il’examcn  objectil.  L’étroite  parenté  des  troubles  mentaux  et  des  troubles  ner¬ 
veux,  les  jirogrès  romarquabh  s  réalisés  dans  lus  enquêtes  neurologiques,  ce  fait  aussi  que 
les  nouvelles  générations  do  iisychiatres  ont  été  entraînées  aux  examens  do  maiades 
nerveux,  toutes  ces  raisons  ont  contribué  à  perfectionner  fa  clinique  psychiatrique. 
Et  il  n’est  pas  aujourd’hui  do  bonne  observafion  d’aliéné  qui  ne.  s’accompagne  d’un 
examen  cliniipie  neurologique  complet.  A  cet  égard  la  psychiatrie  doit  bcaucoiq)  à  la 
neurologie.  Par  là  elles  tendront  à  se  fusionner  chaque  jour  davantage,  et  la  neurologie, 
è  son  tour,  no  pourra  (pi  en  bénéficier. 

Mais  la  recherche  systématique  dos  signes  cliniipies  n’est  ipi’uno  ])artie  de  l’examen 
nhjectif.  Celui-ci  désormais  doit  toujours  être  complété  par  des  examens  biologiques. 
Los  Aliénisics  n’ont  pas  tardé  à  recourir  à  ce  mode  d’investigation.  Si  bien  (|u’actuello- 
inont  l’étude  d’un  aliéné  n’est  Valable  qu’accompagnée  de  tous  los  renseignements  que 
peut  fournir  le  laboratoire. 

Il  était  indispensable  de  donner  aux  psychiàtres  le  moyen  de  se.  familiariser  avec  ces 
nouvelles  méthodes  d’examen.  Tel  est  le  but  cpio  s’est  proiiosé  M.  Uarbé.  Son  livre  jirouvc 
n  la  fois  l’importance  ])riso  par  ce  genre  de  rochorches  et  la  scriqiuleuse  précision  de 
l’auteur. 

Successivoment,  il  expose  les  moyens  d’explorer  les  fonctions  intellectuelles  et  de 
■'cchcrchor  les  désordres  nerveux.  Pour  los  ))remières,  l’interrogatoire,  la  psychoanalyse., 
les  textes,  les  méthodes  graphiques  donneront  les  indications  utiles.  Pour  les  seconds, 
nn  devra  passer  en  revue  toutes  les  perturbations  motrices,  sensitives,  réflexes,  vasomo- 
L'icos  et  trophiques.  On  attachera  une  iinportance  spéciale  aux  examens  oculaires. 
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L’cnqiiôln  la  plus  importante  portera  sur  le  liquide  c('q)l!alo-racliidion  dont  les  modi- 
tieations  physiques,  cliinii(|ups,  eytolosfiqiies,  bactériologicpies  doivent  être  soigneu¬ 
sement  notées. 

Ensuite  viendra  l’examen  de  l'appareil  circniatoire,  du  sang,  de  l’urine;  puis  le  con¬ 
trôle  des  glandes  à  sécrétion  interne,  l’examen  du  squelette,  la  recherche  des  infections 
et  dos  intoxications. 

La  simple  énumération  de  ces  têtesde  chapitres  montre  la  diversité  des  investigations 
aujourd’hui  aiqilicahles  aux  aliénés.  Le  livre  <le  M.  Barhé  sera  un  précieux  guide.  Et  ce 
n’csL  fias  trop  dire  qu’il  marque  une  étape  dans  l’histoire  do  la  psychiatrie,  colle  où  cette 
dernière  pénétre  définitivement  dans  le  domaine  de  la  médecine. 

On  lu!  saurait  trop  répéter,  avec  Séglas,  qiu!  le  |)sychiatre  doit  «  toujours  et  avant 
tout,  se  montrer  médecin  au  sens  le  plus  général  du  mot  ;  car  c’est  peut-être  le  psy¬ 
chiatre  qui  doit  être,  de  tous  les  spécialistes,  le  moins  spécialisé.  »  R. 

L’Instinct  et  l’Inconscient,  pai'  W.  11.  R.  Riviuis,  de  Cand)ii(lge,  1  vol.,  250  pages. 

Lnivei’sité  ch'  Camhridge.  I!I2(I. 

Recueil  de  conférence.s  faites  au  Lahoratoire  psychologi(|u..  de  Cand)ridge,  rééditées 
à  la  cliniijué  Phi|)ps  d(^  l’Ecoh'  John  Ifojikins,  fi  Baltimore.  L’auteur  analys(i  avec  clarté 
les  iiliénomèiuss  iihysio-psychologiques  do  l’instinct,  cherche  ù  en  pénétrer  la  nature 
et  étudie  les  éléimmts  constitutifs  de  l’inconscient.  Il  montre  le  rôle  «pie  jouent  ces 
fdiénomùiu^s  )isychol()gifpu!s  dans  les  psychonévrosos  et  dans  l’hystérie.  A  propos  de 
1  instinct  du  danger  il  évmpie  les  observations  faites  par  lui  pondant  la  guerre  et  les 
niétluuh  s  de  trailciuenl  (Uiq)loyées  che'^  les  psychonévrosés  de  guerre.  Ce  livre  inté¬ 
ressera  vivement  les  psychologues.  R. 

SÉMIOLOGIE 

Le  Mécanisme  des  Troubles  Nerveux  par  Commotion  d’obus,  par  IRiSNAno 
(de  Bordeaux),  Arch.  de  Aléd.  nao.,  août  1920. 

f)u  a  (ui  toi't  de  ne  considérer  comme  facteurs  pathogènes  (jiie  l’émotion  et  la  com¬ 
motion  aéri((nne.  11  existe  aussi  une  «  sur|)rise  sensitive  »,  fait  de  nature  non  psychique, 
non  inéc.ani((ue,  mais  physiologique,  que  démontre  le  résultat  des  expériences  inspirées 
des  recherches  expérimentales  du  prof.  I’.  Lranck  sur  las  variations  de  pression  san¬ 
guine  dans  leurs  eflets  encèphaliipies.  A. 

Essai  Psycho-Pathologique  sur  la  Mémoire,  par  IIusnaiid  et  A.  Rugis.  J.  de 
méd.  de  Ilurdeiiax,  10  juillet  1920. 

'l’héorie  de  la  mémoire  résumant  et  expliquant  les  faits  cliniques  d’amnésie  (do  guerre 
en  particulier).  Elle  riqiose  sur  une  conception  biologique  de  la  mémoire  considérée 
comme  une  reviviscence.  L’évocation  est  une  attitude  corporelle  qui  inhibe  la  perception 
présente,  et  sa  perturbation  n’est  qu’une  aboulie  de  la  mémoire,  ce  qui  tiémontre  sa 
pai'iuité  clinique  avec  les  autres  aboulies.  A. 

De  l’Angoisse  considérée  comme  la  traduction  subjective  d’un  état  Sympa- 
thicotonique,  par  Ei  ’/.iùnn  et  iMaiigaiiot.  Sud.  .Méd.,  p.  1405,  15  octobre  1920. 

L’angoisse  s’accompagiif  d<  phénomènes  physitpies  (malaise  oculaire,  nxo|)htalrnic, 
rareté  du  clignement,  mydriase,  sécheresse  des  globes  oculaires  et  de  la  gorge,  horrijii- 
lation,  sueur  froide,  palpitations,  etc.),  ipii  sont  sous  la  dépendance  du  système  sym- 
pathiipie. 

11  semble  aux  autours  que  dans  l’angoisse  le  phénomène  [isychiquo  est  secondaire 
au  trouble  physique. 
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Ceux-ci  distinguent  trois  sortes  d’anxieux  : 

1“  Los  syndromes  anxieux  pornianonts  cliez  lesquels  les  signes  de  sympathicotonie 

2°  Los  syndromes  où  l’anxiéto  ot  l’angoisse  sont  au  se-cond  plan  ou  constituent  dos 
épisodes  rares  :  il  y  a  souvent,  chez  cos  malades,  alternance  des  symptômes  de  sympa¬ 
thicotonie  et  do.  vagotonie. 

3»  Les  syndromes  organi(pies  accompaguôs  d’angoisse,  aortisme,  hyportousion, 
associés  ù  un  état  sympatliicotoniquo. 

L’angoisse  constitue  la  sensation  d’un  trouble  moteur  sympathique. 

H.  Roger. 
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Meuica  (IL),  L’eneéphalile  epidcmica  e  la  inalallin  cti  Parkinson.  ALli  délia 
Soc.  lüinharda  di  Sc.  rned.  e  liioL,  t.  iX,  fasc.  6,  1»20. 

Modena  (( i estavo),  Pr.lazione  drW  opéra  svolta  dal  comilalo  régionale 
Marrhigiano  per  i  seoldali  mulilali  in  guerra  sino  al  31  liiglio  Itliy.  Tipografia 
del’Unione  éditrice,  Homa,  11)20. 

Mondio  (drcLiHi.Mo),  L'emozione  el  le  psicosi  e  psieoneurosi  de  guerra. 
Annal,  del  Manicomio  interprovinciale  L.  Mandalari,  11)20. 

Nefri  (Vinchnzo),  Rifelssi  paradossali  da  aulomalismo  midollare.  Giornale 
di  Clinica  medica,  11)20,  ïasc.  2. 

NoBUKiciii  Watanabe,  On  blaslonigocolie  meningilis.  Separatabdruck 
hus  den  «  MiLLeilungen  nus  der  inedizinischen  FakulLaL  der  k.  Universitat 
I.  yu.slm  »,  L.  V,  l’asc.  1,  1011). 

OwiiNSitY  (M.),  The  rôle  plaijcd  lig  ilie  emolions  in  lheeliologg of  funclional 
nervous  diseases  and  demenlia  prœcoc.  Journ.  of  the  nied.  Assoc.  of  üeor- 
gia,  août  11)20. 

Peckeb  (IfAi'iiAiji.),  La  spirillose  inleslinale.  Thèse  de  Paris,  lmp.  Danzig 

Peeioeii,  Bas  men.srliclie  Gehirn  1  111,  Auflage.  lin  volume  in-8°  de  124 
pages  avec  74  figures.  Mngehnann,  6dil.,  Leii)zig,  11)20. 

Pians  DE  I.iMA,  Ifiperlrico.se  feminina  e  alienagao  mental.  Portugal  medico 
Vol.  111,  II»  11,  11)17. 

,  PiHEs  DE  Lima,  Solire  algun.s  ea.sos  de  sindaelilia  congenila.  Anals  scien- 
t'ificos  da  Paculdade  de  Med.  do  Porto,  vol.  IV,  n°  3,  1918. 

Pires  de  Lima,  Deux  ob.serualion.s  de  tumeurs  congenilales  du  plancher 
pelvien  aganl  provoqué  des  monslruosilés.UuU.  de  la  Soc.  jiortugaise  desSc. 
naturelles,  12  Juin  11)18. 

Pires  de  Lima,  Noie  on  a  case  of  bifid pénis,  wilh  penial  hijpospadia.  .Jour¬ 
nal  of  Anatomy  and  Physiology,  vol.  XLIX,  p.  8,9. 

Pires  de  Lima,  Un  caso  de  inianlilismo  ?  A  Medicina  moderna,  11)11), 
n»  307. 

Pires  de  Lima,  Deseriplion  du  squelelle  d'un  membre  supérieur  humain 
^idaclgle.  Annaesda  Academia  |)olytechnica  do  Porto,  t.  XIII,  11)19. 

PiRiE  (,J.  IL  Harvey),  A  case  of  diffu.se  endolhelioma  of  the  pia  arachnoïd, 
Med.  Journ.  of  South  Africa,  février  1920,  p.  1.97. 

Heese,  Ucher  Geschlosscilendruckungen  auf  das  Rucknemark.  Commu¬ 
nications  de  l’Ktahlissement  sanitaire  de  l’Armée  pour  internés  à  Lucerne, 
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Il  est  extrêmement  difficile,  pour  ne  pas  dire  impossible,  de  suivre  chez 
l’homme  le  développement  d’une  partie  du  système  nerveux,  tout  au 
moins  de  le  suivre  avec  méthode.  Les  pièces  se  rapportent  souvent  à 
des  sujets  dont  l’âge  ne  correspond  pas  à  ce  que  l’on  désire  et  l’on  a  ainsi 
plusieurs  systèmes  nerveux  dont  les  dates  sont  trop  éloignées  ou  trop 
rapprochées  les  unes  des  autres  ;  de  plus,  certaines  de  ces  pièces  sont 
fréquemment  altérées  soit  par  des  traumatismes,  soit  par  des  infections, 
soit  par  le  délai  écoulé  entre  le  décès  et  l’autopsie,  délai  qui  est  souvent 
trop  long  en  été  pour  que  l’on  puisse  attendre  quelque  chose  de  bon,  car 
certaines  techniques  ne  peuvent  être  utilisées  après  le  formolage  in  siia. 
L’étude  de  certains  systèmes  n’est  donc  possible  chez  l’homme  que  pour 
des  lésions  résultant  d’altérations  anciennes  ou  récentes  :  par  exemple, 
on  peut  recueillir  des  pièces  de  tabétiques  et  étudier  ainsi  la  systémati¬ 
sation  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  épinière.  Mais,  quand  on  veut 
suivre  avec  méthode  le  développement  d’un  faisceau  chez  l’homme,  cela 
devient  presque  impossible,  â  moins  d’attendre  pendant  de  longues  années 
des  occasions  qui  souvent  ne  se  présentent  pas,  et  c’est  ainsi  qu’il  nous 
a  été  impossible  de  reprendre  l’étude  du  développement  du  faisceau  pyra¬ 
midal  chez  l’embryon  et  le  tout  jeune  enfant. 

Dans  ces  conditions,  nous  avons  eu  recours  pour  ces  recherches  à 
l’étude  du  système  moteur  chez  un  animal  et  nous  avons  été  amené  à 
choisir  le  lapin.  Nous  avons  ainsi  étudié  en  série  le  système  nerveux  de 
.3ix  lapins,  tous  de  la  même  portée,  et  âgés  respectivement  de  ;  27  jours, 
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- Lupin  (le  Irente-cimi  jours.  Coupe  pussunl  pnr  lu  partie  supérieure  de  la  prolubérunce  annulaire 

Ij(!  laiHooau  pyramidal  tond  à  se  condenser  et  à  prendre  ici  une  forme  arrondie  ;  les  fibres 
transversales  commencent  à  s’éijaissir. 


—  Lapin  de.  quarante-cinq  jours.  Coupe  passant  par  la  partie  moijeniie  de  la  zone  motrice.  —  Le 
KToupement  des  fibres  myélinisées  est  à  peu  près  terminé  ;  la  disposition  des  deux  couches  de 
cellules  pyramidales  persiste,  mais  la  couche  profonde  est  plus  clairsemée. 

Rnpin  de  deux  mois.  Coupe  passant  pnr  la  partie  antérieure  de  la  zone  motrice.  —  h’iffurc  semi- 
"'•liémati(|ue  destinée  à  montrer  la  raréfaction  prog-ressive  dos  cellules  pyramidales  de  la  couche 
Pi'ofonde,  dont  la  migration  vers  la  couche  superfieiellc  est  presque  achevée. 


—  Lapin  de  deux  mois.  Coupe  passant  un  peu  au-dessus  des  pédoncules  cérébraux.  —  La  lornialion 
du  faisceau  moteur  est  presque  complètement  terminée. 
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9.  —  Lapin  de  deux  imis.  Coupe  passant  par  la  partie  supérieure  de  la  protubérance  annulaire.  — 
La  forme  du  faisceau  pyramidal  devient  définitive  dans  le  rhombencopliale. 


10.  —  Lapin  de  deux  mois  et  demi.  Coupe  passant  par  la  partie  inférieure  des  pédoncules  cérébraux.  — 
La  myélinisation  et  l’agcnoomont  sont  terminés. 


11.  —  Lapin  de  trois  mois.  Coupe  passant  par  la  partie  moyenne  de  la  zone  motrice.  —  La  migration 
dos  cellules  de  la  couche  profonde  est  achevée  ;  la  couche  dos  cellules  pyramidales  est  définitive¬ 
ment  constituée. 


12.  —  Lapin  de  trois  mois.  Coupe  passant  par  la  partie  inférieure  du  bulbe  rachidien.  —  Le  faisceau 
jiyramidal  a  définitivement  aciiuis  sa  forme. 
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35  jours,  45  jours,  2  mois,  2  mois  et  demi,  3  mois.  Les  coupes  ont  été  étu¬ 
diées  par  des  méthodes  différentes  (surtout  par  le  Weigert-Pal  pour  la 
myéline)  et  dans  chaque  série,  nous  avons  cherché  à  mettre  en  parallèle 
les  divers  points  examinés  (écorce,  centre  ovale,  capsule  interne,  pé¬ 
doncules  cérébraux,  protubérance  annulaire,  bulbe  rachidien  et  moelle 
épinière)  de  façon  à  pouvoir  établir  une  comparaison. 

Nous  avons  limité  cette  étude  à  la  vole  motrice  :  cette  description  his¬ 
tologique  sera  donc  d’autant  plus  courtequ’il  suffira  de  consulter  les  figures 
pour  suivre  les  différentes  étapes  du  développement  de  ce  faisceau  mo¬ 
teur  ;  les  planches  remplaceront  donc  avantageusement  le  texte.  Des 
recherches  ultérieures  pourraient  être  entreprises  sur  la  corrélation  qui 
existe  entre  le  développement  du  système  nerveux  et  celui  des  glandes 
à  sécrétion  interne. 

Lapin  de  27  jours.  —  Dans  la  partie  antérieure  do  la  zone  motrice,  les  libres  à  myéline 
Sont  clairsemées,  assez  régulièrement  espacées,  formant  un  éventail  à  demi  ouvert  ; 
les  libres  motrices  convergent  do  la  périphérie  vers  la  profondeur.  Les  cellules  motrices 
sont  séparées  par  des  espaces  clairs  dans  lesquels  ne  se  voient  que  très  peu  de  fibres. 

Il  n’y  a  que  très  pou  de  fibres  tangentiellcs,  de  sorte  qu’entre  les  cellules  motrices  et 
•a  méninge,  il  n’y  a  que  de  rares  fibres  myélinisées  ;  les  voies  d’association  ne  sont  donc 
que  pou  développées.  Les  fibres  motrices  ont  tendance  à  se  grouper  en  faisceaux,  mais 
ceux-ci  sont  peu  volumineux  et  peu  importants.  Dans  la  partie  moyenne  de  cette  zone 
motrice,  la  disposition  fasciculée  est  encore  plus  nette. 

Sur  des  coupes  passant  au  niveau  des  ventricules  latéraux,  on  voit  que  les  fibres,  tout 
en  ayant  tendance  à  s’organiser  en  faisceaux,  restent  cependant  isolées  les  unes  des 
autres.  Plus  bas,  le  faisceau  moteur  se  condense  pour  gagner  le  pédoncule,  prenant  un 
Contour  assez  régulièrement  arrondi  ;  lorsqu’il  est  arrivé  au  pédoncule,  il  est  constitué 
par  dos  faisceaux  séparés  par  des  espaces  clairs.  Dans  la  protubérance,  le  faisceau  se 
présente  sous  forme  de  cordons  coupés  perpendiculairement  à  leur  direction  et  assez 
irrégulièrement  espacés.  Les  fibres  transversales,  qui  constituèrent  le  pédoncule 
cérébelleux  moyen,  subdivisent  le  faisceau  moteur  on  paquets  do  fibres.  Plus  bas,  le 
faisceau  est  largement  étalé  en  surface. 

Lapin  de  35  jours.  — Ace  stade,  les  parties  claires  séparant  les  fibres  sont  moins 
nombreuses,  mais  cependant  encore  très  évidentes.  La  zone  périphérique  est  toujours 
très  pou  riche  en  fibres  tangentiellcs,  les  fibres  du  réseau  d’Exner  sont  encore  très  rares  ; 
le  système  moteur  est  donc  déjà  très  avancé  dans  son  développement,  par  rapport  aux 
autres  systèmes  du  voisinage,  surtout  les  fibres  d’association.  Plus  bas,  le  faisceau  se 
condense  pour  pénétrer  dans  le  pédoncule,  au  point  qu’il  n’a  plus  sur  cette  coupe  que 
le  tiers  du  volume  qu’il  occupait  au  voisinage  de  la  capsule  interne.  Dans  la  protubérance, 
ce  faisceau  a  pris  une  forme  arrondie,  mais  les  fibres  sont  toujours  séparées  les  unes 
Jes  autres  par  do  petits  espaces  clairs;  quelques  transversales  d’origine  cérébelleuse 
traversent  la  masse  des  fibres  motrices.  Enfin,  au  niveau  du  bulbe  rachidien,  le  fais¬ 
ceau  a  une  forme  comparable  à  celle  qu’il  présente  sur  le  lapin  de  27  jours. 

Lapin  de  45  jours. —  Ici,  il  convient  d’insister  sur  une  disposition  que  l’on  a  déjà 
remarquée  chez  les  animaux  plus  jeunes,  mais  qui  est  extrêmement  évidente  sur  le 
lapin  de  45  jours  :  il  s’agit  de  la  disposition  très  nette  en  deux  couches  des  cellules  pyra¬ 
midales  ;  les  unes,  les  plus  nombreuses,  siègent  au  voisinage  de  la  périphérie  et  sont 
réparties  régulièrement  ;  les  autres  siègent  plus  dans  la  profondeur  et  constituent  de 
cette  façon  comme  une  deuxième  couche  cellulaire,  sous-jacente  à  la  première  et  en 
rapport  avec  cclle-ci.  Les  fibres  émanées  des  cellules  corticales  passent  entre  les  cellules 
situées  plus  profondément  ;  de  ces  dernières  émanent  de  nouvelles  fibres  qui  rejoignent 
les  premières,  et  participent  ainsi  à  la  constitution  du  faisceau  moteur  qui  gagne  la 
région  pédonculaire.  Plus  bas,  le  cordon  moteur  devient  as.scz  régulièrement  arrondi, 
et  se  trouve  constitué  par  un  paquet  de  fibres  nerveuses  dont  l’aspect  fasciculé  rappelle 
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assez,  CO  que  l’on  observe  sur  une  coupe  du  nerf  sciaLique  du  chien.  Enfin,  après  avoir 
pénétré  dans  la  protubérance,  le  faisceau  moteur  est  presque  définitivement  constitué. 

Lapin  de  dciir  mois.  —  Au  niveau  de  l’écorce  cérébrale,  on  voit  que  les  deux  couches 
de  cellules  pyramidales  ont  t(‘ndance  à  se  fusionner  et  à  n’en  former  qu’une  seule  : 
mais  la  nni'ralion  des  cellules  profondes  vers  la  périphérie  n’est  pas  encore  terminée  : 
il  reste  encore  dans  la  profondeur  un  certain  nombre  de  cellules,  plus  rares  et  plus  espa¬ 
cées  que  dans  les  préparations  concernant  des  animaux  plus  jeunes.  La  condensation 
des  fibres  destinées  à  traverser  la  substance  blanche  se  fait  plus  nettement,  et  lorsque 
le  faisceau  est  arrivé  dans  le  pédoncule,  il  a  terminé  presque  entièrement  la  réunion 
de  ses  fibres  constitutives  ;  enfin,  dans  la  protubérance,  le  faisceau  est  constitué  par 
des  groupes  de  masses  arrondies  ou  ovalaires  séparées  par  des  fibres  transversales.  Dans 
le  bulbe,  le  faisceau  a  pris  sa  forme  définitive. 

Lapin  tie  deux  mois  cl  demi.  —  Ici,  la  zone  pyramidale  de  l’écorce  est  à  peu  près  défi¬ 
nitivement  constituée  :  il  n’y  a  plus  que  (piehpies  rares  cellules  profondes,  clairsemées, 
irrégulièrement  disposées  et  dont  la  migration  vers  la  périphérie  est  presqm^  terminée. 
En  se  condensant,  le  faisceau  moteur  descend  vers  le  pédoncule  cérébral  et  la  pridu- 
bèrance  où  il  atteint  sa  forme  définitive. 

Lapin  de  trois  mois.  —  Ici,  la  migration  des  cellules  de  la  couche  profonde  est  achevée, 
la  constitution  définitive  d(i  la  couche  pyramidale  est  terminée  ;  le  faisceau  moteur  a 
atteint  sa  forme,  son  volumi'  et  ses  rapports  définitifs.  Il  en  est  de  même  pour  toutes  les 
coupes  passant  par  des  régions  inférieures. 

Bésiimé  el  conclusions.  —  Psoii.s  avons  à  (uivi.sager  siic.c.u.ssivditKuiL  la 
voie  inoLricfî  au  niveau  de  l’éeorcf!  cérélrrale  ilu  (-(inl.rf;  oval(î,  (1(!  la  caj)- 
sule  interne,  du  pédoncule  cérébral,  rie  la  proLubéranct;  annulaire  et  du 
bulbe  rachidif’n. 

Au  niveau  de  Féconde  eérébrab-  il  convient  de  considérer  les  cellules 
pyramidales  et  les  libres.  Les  cfdlules  pyramidabis  sont  réparties  en  deux 
couches  ;  l’une  superficielle,  la  plus  important!  dès  le  début  et  compre¬ 
nant  la  majorité  des  cellules  motrices,  l’autre  profonde,  formée  de  cellules 
qui  ont  tendance  à  émigrer  vers  la  périphérie  et  à  rejoindre  d’une  façon 
progressive  les  cellules  superficielles. 

Les  fibres  myélinisées  qui  émanent  des  cellules  pyramidales  proviennent 
pour  la  pluj)ar(.  d(‘s  cellules  de  la  couche  superlicifflle  ou  périphérique  ; 
le  faisceau  moteur  n’ac([uicrt  ainsi  sa  myélinisation  complètfî  (ju’au  troi¬ 
sième  mois  environ. 

Dans  la  capsule  intimne,  b'  groupement  est  d’autant  jflus  compact  que 
l’animal  est  j)lus  avancé  en  àg(^  ;  cbafjue  faisceau  s’accroît  progressive¬ 
ment  pour  son  propre  compte. 

Dans  le  pédoncule  cérébral,,  le  faisceau  moteur  occupe  les  deux  tiers 
de  la  convexité  de  celui-ci  :  il  est  séparé  de  la  périphérie  par  un  léger  feu¬ 
trage  formé  de  fibres  transversales  ;  plus  tard,  il  tend  à  s’étendre  en  lar¬ 
geur,  du  fait  de  son  accroissennuit  de  volume. 

Au  niveau  de  la  j)rotuhérance,  la  myélinisation  lUi  présente  pas  des 
modifications  aussi  importantes  (ju’au  niveau  de  l’encéphale  ;  il  y  a  sim¬ 
plement  accroissement  du  faisceau  moteur,  dont  le  volume  correspond 
simplement  au  plus  grand  nombre  de  fibres  myélinisées. 

Dans  le  bulbe  rachidien,  il  y  a  accroissement  de  volume,  mais  la  forme 
et  les  rapports  du  faisceau  moteur  ne  sont  nullement  modifiés  par  Fàge 
do  l’animal. 
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L’appariLion  des  maladies  infectieuses  pendant  la  grossesse  constitue 
un  problème  des  plus  intéressants  au  point  de  vue  de  la  contamination 
ou  de  l’immunité  de  l’enfant  et  de  la  gravité  que  ces  maladies  peuvent 
exercer  sur  l’organisme  maternel.  On  savait  déjà  que  la  mortalité  est  par¬ 
ticulièrement  élevée  lorsqu’une  maladie  infectieuse,  telle  que  la  fièvre 
typhoïde,  la  variole,  la  rougeole,  etc.,  atteignent  les  femmes  grosses  et 
que,  d’autre  part,  le  fœtus  peut  être  contaminé.  Mais  cette  contamina¬ 
tion,  qui  serait  sous  la  dépendance  de  la  nature  du  virus  et  de  l’état  du 
placenta,  n’est  pas  constante.  En  ce  qui  concerne  la  transmission  du  virus 
maternel  au  fœtus,  Arloing  et  Cornevin  ont  montré,  en  1882,  pour  la  pre¬ 
mière  fois,  (pi’une  bactérie  (microbe  du  charbon  symptomatique)  peut 
traverser  le  placenta  et  envahir  le  fœtus.  La  même  constatation  a  été 
faite  par  Strauss  et  (’.hamberland  pour  le  choléra  des  poules,  par  Lœiïler 
pour  la  morve,  par  Kroner  pour  la  septicémie  du  lapin,  par  Jehne  pour 
la  tuberculose,  par  Albert  Spitz  pour  la  fièvre  récurrente,  par  Lebcdcl'f 
pour  l’érysipèle,  etc.  Dans  un  travail  paru  la  l®*'  janvier  1921  dans  la 
lievue  neiiroloijique  (l),nous  avons  envisagé,  en  nous  basant  sur  2  obser¬ 
vations  personnelles,  le  rapport  de  la  grossesse  avec  l’encéphalite  épi- 
diimiquc.  Gomme  dans  ces  2  observations  d’encéphalite,  caractérisées 
surtout  par  des  mouvements  rythmiques  dans  les  membres,  la  grossesse 
n’a  pas  exercé  d’influence  défavorable  sur  l’état  de  la  mère,  et  comme, 
d’aiitri'  part,  les  nouveau-nés  n’ont  pas  présenté  de  phénomènes  rele¬ 
vant  de  l’encéphalite  transmise  par  la  mère,  nous  avions  pensé  que 
dans  nos  observations,  le  virus  do  l’cncéplialite  restant  fixé  dans  le  sys¬ 
tème  nerveu.x  de  la  more,  n’avait  pas  traversé  le  placenta  pour  envahir 
l’organisme  fœtal.  Or  des  publications  ipii  ont  paru  depuis  lors,  en  France, 
telles  que  les  (îommunic.ations  de  M.  Mercier,  Andrieux  et  M"®  Bonnaud  (2), 
Aeliard  (3)  et  surtout  le  travail  récent  du  professeur  Ricardo  Jorge  (4) 

(1)  G.  Mahinesco.  CoiiLribulioii  à  l’Ctude  des  formes  cliniques  de  l’Encéphalile 
léthargique.  Revue  neurvloi/iiiiie,  u“  1,  1921. 

(2)  MenciEii,  Andiueux  et  M'"'  Honnaud.  Transmission  placentaire  de  1  encépha¬ 
lite  épidémiipie.  Académie  de  Médecine,  31  mai  1921. 

(3) Aciiahu.  Suricpassagedu  virus  do  l’encéphalite  léthargique  de  la  mère  au  foetus 
■^^cadémie  de  Médecine,  7  mai  1921. 

(4)  Hicahdo  .loitGE.  L’encéphalite  léthargique  et  la  grossesse.  Transmission  de  la 
mère  au  fœtus.  Paris  médical  4  juin  1921. 
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de  Lisbonne  montrent  que,  conformément  à  ce  qui  se  passe  pour  d’autres 
maladies  infectieuses,  si,  dans  certains  cas,  l’encéphalite  évolue  vers  la 
guérison  et  la  grossesse  vers  l’accouchement  normal  et  à  terme  (nos 
doux  observations,  de  même  que  celles  de  Ncal  et  Schulze  en  font  preu^  c), 
dans  d’autres,  au  contraire,  l’infection  se  termine  par  la  mort  de  la  mère, 
sans  être  précédée  de  la  délivrance.  A  l’appui  de  cette  constatation  nous 
apportons  les  observations  suivantes. 

Obsiîiivation  I.  —  Malade  âgée  de  32  ans,  enceinte  depuis  5  mois,  amenée,  le 
2;^janvier,  en  état  de  torpeur,  dans  le  service  de  la  clinique.  D’après  les  rensei¬ 
gnements  donnés  par  la  famille,  car  la  malade  parle  à  peine,  nous  apprenons  que  l’alTec- 
tion  a  débuté  le  12  janvier  1921,  jiar  de  la  diplopie,  des  douleurs  violentes  dans  le 
bras  gauche,  des  troubles  digestifs  et  de  l’insomnie  qui  a  continué  pendant  3  nuits. 
Le  4”  jour  (16  janvier),  la  malade  est  tombée  dans  un  état  de  somnolence, duquel  on 
ne.  la  faisait  sortir  tpi’en  lui  faisant  des  questions  pressantes.  Ensuite, on  a  remarqué 
chez  elle  des  tremblements  dans  les  membres,  du  délire  et  de  la  températiirc  élevée  (39"). 
Le  premier  jour  elle  a  été  constipée  et  ensuite  elle  a  eu  l’incontinence,  d’urine  et 
<les  matières  fécales.  Examinée  le  24  janvier,  nous  constatons  chez  elle  un  état  de  sommeil 
profond.  La  figure  est  congestionnée,  la  paupière  droite  est  plus  tombante  que  la  gauche. 
De  temps  en  temps,  on  constate  des  mouvements  irréguliers  et  rapides  du  côté  des 
muscles  do  la  ligure.  Elie  serre  les  lèvres,  sourit,  fait  des  mouvements  do  clignement. 
Les  doigts  sont  animés  de  mouvements  fins  très  fréquents.  En  dehors  do  ces  tremble¬ 
ments,  il  existe  également  un  tremblement  du  côté  des  membres  intérieurs.  11  y  a  eu 
en  outre,  chez  elle,  d’autres  mouvements  consistant  dans  l’extension  desmernbressupé- 
ricurs,ctdes  mouvements  de  préhension.  Du  côté  des  membres  inférieurs,  ii  y  a  des  mou¬ 
vements  alternatifs  do  flexion  et  d’extension  des  orteils,  de  la  jambe  et  de  la  cuisse.  Les 
pupilles  inégales  (la  gauche  plus  dilatée)  réagissent  lentement  à  la  lumière  tandis  ((uc 
le  réflexe  à  l’accommodation  est  aboli.  Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis  ;  les  réflexes 
olécraniens  et  achilléens  sont  diminués.  Troubles  sphinctériens  sous  forme  d’inconti¬ 
nence.  On  peut  la  tirer  do  son  état  de  sommeil  en  lui  parlant  à  voix  forte,  mais  elle  ne 
répond  que  par  des  mots  entrecoupés  et  sa  voix  est  chuchotante  ;  puis  elle  retombe  dans 
son  sommeil.  La  langue  sèche  est  chargée.  A  l’examen  du  sang,  on  constate  5  millions 
.000.000  globules  rouges,  8.500  globules  blancs,  88,5  %  polynucléaires  neutrophiles, 
0.5  %  éosinoiihiles,  5  monocytes  et  6  lymphocytes. 

Le  20  janvier,  la  malade  se  plaint  de  vertigcetdccéphaléect  est  incapable  de  se  lever 
du  lit  et  de  rester  debout,  l’endant  la  journée, ses  membres  sont  agités  de  mouvements 
automatiques  et  de  trembhunents.  De  temps  en  temps,  lorsque  la  malade  est  réveillée, 
elle  a  du  délire  onirique,  elle  parle  de  son  enfant,  elle  sourit,  et  elle  retombe  dans  le 
sommeil. 

.\près  une  légère  amélioration,  phase  pondant  laquelle  la  malade  répond  avec  quchpic 
précision  à  nos  questions,  l’état  général  empire,  la  température  s’élève  (40"  c.).  Le 
nombre  dos  respirations  s’accroît,  le  pouls  bat  au-dessus  de  120  et  atteint  140.  Il  n’y 
a  pas  de  contracture  ni  de  catatonie.  Les  mouvements  automatiques  et  chroréiques  des 
membres  supérieurs  do  môme  que  les  tremblements  et  les  mouvements  oscillatoires  des 
membres  inférieurs  s’accusent.  Le  sommeil  devient  plus  profond,  le  poulsdevient  de 
plus  en  plus  faible.  Le  3  févricr,la  malade  ne  répond  plus  ô  nos  questions,  l’abdomen 
est  encore  plus  ballonné.  Il  apparaît  de  l’cjodème  des  jambes,  la  température  s’élève 
à  42"3. 

La  malade  présente  les  signes  somatiques  d’une  grossesse  arrivée  au  5»  mois,  mais 
on  ne  constate  pas  de  mouvements  actifs  du  foetus  et  les  battements  du  cœur  fœtal 
sont  imperceptibles. 

L’examen  histologique  des  centres  nerveux  montreune véritable  polyomyélite,  plus 
accusée  dans  la  région  cervicale,  où  l’on  constate  une  infiltration  considérable  des  vei¬ 
nules  et  des  capillaires  des  substances  grises  antérieure  et  postérieure  et  aussi  des  veinules 
situées  i)rès  de  cette  substance.  L’infiltration  est  constituée  par  les  lymphocytes,  dos 
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mononucléaires,  quelques  cellules  plasmatiques  et  quelques  macrophages  remplis  de 
différents  débris  dos  cellules  englobées.  Dans  la  paroi  dos  capillaires, onconstate  surtout 
des  cellules  plasmatiques.  La  plupart  dos  cellules  nerveuses,  en  dehors  des  lésions  qu’on 


fm.  1.  —  Coupe  de  la  moelle  épinière,  région  cervicale,  de  la  femme  qui  fait  le  sujet  de  la  première 
observation.  Méthode  de  Nissl.  Il  s’agit,  comme  on  le  voit,  d’une  véritable  polyomyélite  antérieure 
et  postérieure  consistant  dans  l’infiltration  notable  des  petits  vaisseaux  de  la  corne  postérieure 
et  do  la  substance  grise  intermédiaire  ;  d’autre  part,  les  petites  veinules  qui  se  dirigent  vers  la 
corne  antérieure  sont  le  siège  d’une  infiltration  considérable. 


fto.  2.  —  Nodule  de  la  corne  antérieure,  même  cas  que  la  ùguro  précédente.  Le  nodule  est  constitué 
par  des  mononucléaires,  des  lymphocytes  et  quelques  cellules  névrogliques. 

*Joit  attribuer  à  la  polyomyélite,  n’offrent  pas  do  lésions  graves,  mais  les  cellules  satel¬ 
lites  sont  hypertrophiées  et  même  multipliées.  Cependant  on  trouve  autour  de  quelques 
Cellules  nerveuses  do  véritables  nodules  (fig.  2)  qui  ressemblent  à  ceux  que  nous  avons 
décrits  dans  l’encéphalite  malarique  (1)  et  le  typhus  exanthématique.  Les  cellules  ner- 


(1)  G.  MAuiNTisco.  Sur  rencéphalo-myélite  à  forme  myoclonique  d’origine  palu¬ 
déenne  Annales  de  Médecine,  t.  IX.  n°  1,  janvier  1921. 
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voiisos  qui  so  Irouvpnl  au  ci'ulrp  dr  ces  nodules  sont  atropld^es  mais  elles  ne  subissent 
pas  un  processus  de  neurono[)liay^ie. 

l,es  lésions  inflammatoires  de  la  substance  qrise  ont  leur  maximum  dans  le  renflement 
cervical  et  diminuent  à  mesure  que  l’on  descend  ou  que  l’on  monte  vei's  le  bulbe,  la  protu¬ 
bérance,  le  pédoncule.  Néanmoins,  il  y  a  une  forte  infiltration  au  niveau  de  lasusbtancc. 
noii'c  oi'i  beaucoup  de  cellules  ont  soulTert  du  processus  de  cytolise  que  nous  avons 
décrit  aniérieurcment  (  l'I.  I,  fig.  8).  I.’écorce  cérébrale  est  presque  indemne  de  lésions. 


Fio.  5.  —  Coupe  d’une  veinule  au  niveau  de  la  substance  reüculéo  du  pédonculo  du  lapin  inoculé 
avec  du  virus  do  l’encéphalite  épidémii|ue  provenant  du  cerveau  de  la  première  malade.  On  voit 
à  la  périphérie  et  à  la  surface  de  la  veinule  des  cellules  |)lasmatii|ues,  vacolaires  (IV)  et 
d’autres  d’aspect  normal.  A  l’extrémité  (q)p(née,  on  remarque  en  dehors  de  2  cellules  idasmatii|ues 
beaucoup  de  lymphocytes. 


.Nous  avons  examiné  également  le  syslétnc  nerveux  central  ilu  fo'tus,  sans  pouvoir 
dcccler  des  lésions  dans  la  moelle  ;  mais  dans  le  bulbe  il  y  a  une  forte  dilatation  des  petits 
vaisseaux  et  inéiiie  des  liémorra”ies  capillaires,  assez  rares  d’ailleurs.  Dans  la  lumière 
des  vaisseaux, 011  remarque  beaucoup  de  leucocytes.  Kii  dehors  des  hémorragies  visibles 
a  l  ied  1111,  on  trouve  des  lésions  vaseiilaircs  d'ordre  inflammatoire  dans  les  ganglions 
de  la  base  et  surtout  dans  l’écorce,  où.  en  dehors  des  petits  foyers  (riiéinorragie,  même  en 
nappe,  et  les  leucocytes  dans  la  gaine  des  rpiehpies  veinules,  il  y  a  une  in  lillration 
lies  parois,  constituée  par  deslymphoeytes  et  des  inononiicléaires  (  l’I.  1,  lig.4).  Ajoutons 
cependant  ipie  ces  lésions  n’ont  pas  l’intensité  de  celles  que  nous  avons  décelées  dans  le 
système  nerveux  de  la  mère.  .Nous  considérons  ces  lésions  légères,  mais  réelles,  comme 
l’expression  de  l’action  du  virus  ayant  trai'crsé  le  placenta. 


ENCÉPMAl.lTE  ÉPIDÉMiaUE  ET  GROSSESSE 

(('i.  Mnriiu'sro.) 


1 


L'EMCÉPHALITE  ÉPIDÉMIQUE  DE  LA  GIlOSSESSh 


1059 


Observation  II.  —  La  seconde  observation  concerne  une  femme  multipare  âgée 
do  31  ans,  gravide  depuis  7  mois,  ipii  est  amenée  à  l’hopital  Brancovan  dans  un  état 
de  torpeur  profonde,  réagissant  dillicilement  aux  questions  qu’on  lui  pose,  mais  elle 
répond  lorsqu’on  lui  parle  à  haute  voix  ;  sa  parole  est  lente,  mais  les  réponses  sont 
justes. 

Elle  retombe  vile  dans  son  état  de  sommeil  profond.  Pendant  qu’elle  se,  réveille  on 
constate,  chez  elle,  un  ptosis  double  et  du  strabisme  divergeant.  Nous  apprenons  que 
la  maladie  a  débuté  5  jours  auparavant  par  do  la  céphalalgie  violente,  l’inappétence  et 
de  la  fièvre.  Les  muscles  do  la  face  et  des  membres  sont  animés  de  secousses  rapides  et 
irrégulières,  sans  dé])lacement  des  membres.  La  respiration  est  fréquente  et  bruyante. 
Ses  pupilles  égales  réagissent  à  la  lumière.  Les  réflexes  rotuliensel  achilléens  sont  très 
diminués.  Il  n’y  a  pas  de  railleur  de  la  nuque  ni  de  Kcrnig.  La  déglutition  est  dilTicile. 
Elle  perd  l’urine.  Le  pouls  bat  120,  la  température  esta  39“.  On  perçoille  pouls  frctal.  Le 
volume  de  l’utérus  dénote  une  grossesse  dans  le  7“  mois.  La  quantité  do  glycose  dans  le 
li<|uide  céphalo-racliidien  déliasse  3,10  %.  Légère  lymphocytose.  La  quantité  d’urée 
dans  le  sang  est  2  gr.  87  %.  La  réaction  de  Wassermann  est  négative  dans  le.  liquide  et 
dansle  sang.  Le  volume  de  la  rate  et  du  foie  cstnormal.  Il  n’y  a  pas  dcsucredausrurine. 
niais  une  légère  albuminose.  Comme  l’état  de  stupeur  se  maintient  et  l’état  général 
de  la  mère  est  graveon  pratiqueunc  césarienne  conservatrice,  sans  recourir  à  l’anesthésie 
On  extrait  un  fretus  asphyxié  qui  succombe  après  quelques  inspirations. 

L’utérus  se.  rétracte  complètement.  La  malade  n’a  perdu  de  sang  ni  pendant  ni  après 
l’opération.  Après  l’opération  la  température  descend  à  38“.  Le  lendemain  de  l’opération, 
l’état  de  la  malade  s’aggrave  de,  nouveau,  le  pouls  est  petit  et  très  fréquent,  la  respi¬ 
ration  dillicile,  la  température  monte  à  40“,  la  malade  entre  dans  le  coma  et  succombe 
une  semaine  après  le  début  de  la  maladie. 

Je  (lois  à  l’obligeance  de  M.  le  docteur  Bonachi  les  détails  concernant  l’observation 
cliniipie  do  cette  malade. 

Les  observations  que  nous  venons  de  résumer  montrent  tout  d’abord 
que  l’eneépbalite  épidémique  exerce  une  action  fâcheuse  sur  l’évolution 
de  la  grossesse,  et  cela  est  en  concordance  avec  les  données  statistiques 
de  M.  .Jorge  qui  donne  une  mortalité  clinique,  idiez  les  femmes  enceintes, 
de  60  0 1°,  tandis  que  la  mortalité  globale  de  l’encéphalite  oscille  de 
20  à  30  o/”-  Donc,  en  règle  générale,  la  grossesse  aggrave  le  pronostic, 
comme  cela  arrive  du  reste  pour  d’autres  infections.  Nous  pensons  qu’il 
faut  firendre  en  considération,  lorsqu’il  s’agit  du  pronostic  de  l’encépha¬ 
lite  ch  ez  une  femme  enceinte,  la  forme  et  la  phase  de  la  maladie  où  la 
grossesse  a  tait  son  apparition.  En  clTet,  le  pronostic  sera  d’autant  plus 
sévère  que  la  forme  de  la  maladie  est  plus  grave,  ou  bien  quand  la  grossesse 
se  déclare  au  commencement  de  l’encéphalite  de  forme  grave.. 

Chez  la  seconde  malade,  l’accouchement  par  césarienne  paraît  avoir 
aggravé  la  maladie.  D’autre  part, cet  accouchement  a  été  suivi  bientôt  de 
de  la  mort  du  fœtus,  de  sorte  que  la  question  de  l’utilité  de  l’intervention 
3e  l’accoucheur,  en  cas  d’encéphalite,  est  à  l’étude. 

f  n  point  qui  mérite  une.  mention  particulière,  c’est  la  transmission  du 
virus  de  la  mère  au  fœtus,  à  travers  le  placenta.  Nous  avons  montré,  au 
commencement  de  ce  travail,  qu’un  certain  nombre  d’infections  peuvent 
Se  transmettre  à  l’enfant,  in  niera,  mais  nous  ignoronsencore  si  ce  [lassage 
est  un  fait  constant  ou  accidentel  se  produisant  seulement  dans  des 
circonstances  déterminées.  C’est  là  une  question  de  la  plus  haute  impor- 
l'ance,  étant  donné  que  le  virus  de  l’encéphalite  léthargique  fait  défaut 
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dans  le  torrent  circulatoire,  ainsi  que  cela  résulte  des  recherches  de  Leva- 
diti  et  Ilarvier  (1),  et  que,  dans  dépareilles  conditions,  la  transmission  du 
virus  ne  peut  se  faire  par  la  voie  sanguine,  de  la  mère  au  fœtus,  que  dans 
des  conditions  exceptionnelles.  C’est  là  une  raison  pour  laquelle  nousn’ad- 
mettons  pas  que  la  mort  du  fœtus  ou  son  expulsion  spontanée  soient  dues 
toujours  à  la  transmission  du  virus  de  la  mère.  Il  est  vrai  qu’on  pourrait 
toujours  répondre  que  la  mort  n’est  pas  due  au  virus  mais  aux  toxines  qu’il 
sécrète.  Et  à  ce  point  de  vue  l’exemple  de  l’influence  de  la  toxine  du  choléra 
sur  le  fœtus  est  des  plus  démonstratifs. On  sait,  en  effet,  que  le  bacille  du 
choléra  habite  exclusivement  l’intestin  ;  par  conséquent  il  n’envahit  ni 
le  sang  ni  les  organes  et  cependant  il  n’existe  aucune  maladie  infectieuse, 
jias  même  la  variole,  qui  agisse  d’une  façon  plus  défavorable  sur  la  ges¬ 
tation.  Celle-ci  est  interrompue  dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  et  chez 
les  autres  qui  n’avortent  pas,  la  mort  survient  souvent  avant  que  l’éva¬ 
cuation  de  l’utérus  ait  eu  le  temps  de  se  produire.  L’avortement  est 
dû  à  l’intoxication  du  sang  maternel  et  du  sang  fœtal  par  la  toxine  du 
microbe  du  choléra.  Il  existe  dans  la  science2cas,  à  savoir  celui  de  Harris 
et  celui  Novaes  et  Sousa,  où  les  nouvau-nés  ont  présenté  des  signes 
cliniques  passagers  de  l’encéphalite  épidémique.  Or  précisément  le  fait 
(juc  la  maladie  a  été  passagère  chez  le  fœtus,  montre  que  la  quantité  de 
virus  mise  en  liberté  par  l’organisme  de  la  mère  a  été  minime,  car  la 
maladie  a  évolué  d’une  manière  extrêmement  rapide,  n’ayant  duré  ({ue 
quelques  jours.  A  la  suite  de  ces  constatations,  nous  sommes  autorisés 
à  admettre  que  la  mort  du  fœtus,  et  son  expulsion  spontanée,  ne  sont 
pas  dues  toujours  au  passage  du  virus  de  la  mère  au  fœtus  et  qu’il  y  a 
d’autres  facteurs  qui  interviennentpour  expliquer  cette  fin.  La  fièvre,  l’in¬ 
toxication  de  la  mère  et  du  fœtus  par  la  toxine  dues  au  virus  de  l’encé- 
phalite,  l’augmentation  de  l’urée  dans  le  sang,  l’hyperthermie,  etc.,  sont 
des  facteurs  qu’on  doit  prendre  en  considération  dans  la  mort  du  fœtus. 
Ce  n’est  que  lorsque  les  recherches  expérimentales  auront  décelé  la  pré¬ 
sence  du  virus  de  l’encéphalite  épidémique  dans  le  placenta  (;t  le  système 
nerveux  du  fœtus,  (|ue  nous  serons  mieux  fixés  sur  cette  question.  L’ino¬ 
culation  au  lapin  du  cerveau  de  plusieurs  sujets  morts  d’encéphalite 
épidémique,  suivant  la  technique  recommandée  en  pareils  cas,  a  donné, 
dans  nos  expériences,  des  résultats  négatifs.  Mais  en  inoculant  chez  cinq 
lapins  une  émulsion  de  substance  nerveuse  préparée  avec  des  fragments 
(le  bulbe,  de  protubérance,  de  noyaux  centraux  et  d’écorce  cérébrale 
pimvenant  de  l’encéphalite  de  la  malade  qui  fait  le  sujet  de  l’obs.  I,  nous 
avons  constaté  chez  un  de  ces  cinq  lapins  une  élévation  thermique  allant 
jusqu’à  40°  .0,  une  espèce  d’engourdissement,  l’animal  ne  niagissant  que 
très  peu  si  on  le  touchait.  11  courait  avec  une  certaine  dilTiculté,  à  cause 
de  la  parésie  du  train  postérieur,  et  même  il  tombait  quelquefois.  Dans 
l(!  système  nerveux  central  de  cet  animal,  à  savoir  dans  l’écorce  cérébr  ale 

(Il  (1.  LnvADcn  et,  1'.  (Iaiiviuii.  Kliide  e.\p('‘rimciiLal('.  de  renc(:'fdiQlitn  dite (('■lliar- 
î'i(]iie.  Annales  de  l'Jnslilul  Pasteur,  décembre  1920.  t.  XXXIV,  ]i.  011. 
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les  ganglions  de  la  base,  le  pédoncule  et  la  moelle,  nous  avons  trouvé  des 
lésions  inflammatoires  consistant  dans  l’infiltration  des  méninges  molles 
et  des  petits  vaisseaux  de  la  substance  grise  par  des  lymphocytes,  quelques 
mononucléaires  et  beaucoup  de  cellules  plasmatisques  dont  quelques-unes 
en  voie  de  dégénérescence.  La  fig.  5,  représentant  une  coupe  du  pédoncule, 
donne  une  idée  de  l’infiltration  de  la  substance  réticulée  grise  du  pédon¬ 
cule. 


III 

SUR  UN  CAS  DE  MYATONIE  CONGÉNITALE 


J.  W.-COURTNEY  (de  Boston) 

En  1914,  avec  M.  II.-B.  Ealon,  je  fis  dans  le  Boslon  Mcdiral  and  Snr- 
gical  Journal  un  raj>j)orl  sur  le  eas  d’un  pelit  garçon,  alors  âgé  de  cinq 
ans  cL  (l(!nH,  aLleinl,  de  niyaLonic  congéniLale  (Oppcmlieirn).  Voici,  bric- 
vemenL  résumés,  les  faits  cliniciues  tels  qu’ils  se  présentaient  à  cette 
épotjue  : 

la'  malade  ('■LaiL  d’origino  américaine  et  sans  ancnn(^  lare  liérédilairc.  Il  naquil  à  scpl 
mois,  (d,  on  dul  recourir  au  force|)S.  l’emlanl  la  geslalion,  la  mère,  paraît-il, ne  remarqua 
rien  d’anormal  dans  les  mouvern(mts  ftt'laux.  Elle  jonissail  d’ailleurs  d’une  santé 
rolmsle,  à  r(^xception  de  certaines  douleurs  intermittentes  de  nature  artiirilique.  Cette 
grossesse  fut,  du  reste,  la  seul('. 

A  sa  naissance,  l’enfant  pesait  moins  de  trois  livres,  et  la  tOtc,  quoique  non  difforme, 
était  notalilemeut  hors  de  proportion  avec  le  nwte.  du  corps  ;  elle  avait  aussi  une  ten¬ 
dance  à  nitomlu^r  en  arrière,  et  les  muscles  du  cou  étaient  d’une  consistance  gélatineuse. 

Au  bout  de  trois  ou  quatre  jours  i’enfanl  se  mit  à  téter,  mais  il  nwla  des  mois  durant 
dans  une  attitude,  immobile  qui  rappelait  fortement  l’étal  foetal  ;  c’est-à-dire  ;  bras 
croisés  et  pieds  tellement  entrelacés  (pii'  la  plante  reposait  sur  le  tibia  opjjosé. 

Dès  le.  début,  la  rnusculatun^  entière  était  très  flasipii',  l’insullisance  motrice,  des  extré¬ 
mités  inférieures  était,  iiaraîl-il,  plus  prononcé(^  (pie  celle  des  extrémités  supérieures, 
et  le.  haut  des  membres  était  plus  atteint  (pie  le  bas.  S’il  arrivait,  fiar  exemple,  (|u’uu 
des  bras  de  ri'iifaiit  fût  plié  ou  étendu,  il  ne  pouvait  de  liii-mème  changer  cette  posture. 
On  ne  reinaniiiait  aucun  désordre  iiilellectiii'l  ou  sensoriel  ni  ancnn  embarras  respira¬ 
toire.  Les  intestins  et  la  vessie  toiietioiiiiaieiit  normalement.  La  dentition  commeni'a 
à  dix-hnit  mois  seulement,  mais  alors  elle  fil  des  progrès  rapides.  Avant  cette  époipie, 
l’eiifaiit  ne  pouvait  articuler  (pie,  très  peu  de  mots  et  encore  des  plus  simples,  tels  (pie 
«  |iapa  »  et  «  maman  ». 

Lorsipie  j’examinai  le  petit  malade  pour  la  première  fois  (en  juillet  191 1),  il  était  tou¬ 
jours  couché  à  plat  ventre.  Il  ne  pouvait  ni  se  mettre  sur  son  séant  ni  se  tenir  la  tète 
droite.  Si  on  le  mettait  sur  son  séant  et  si  on  le  maintenait  dans  cette  iiosilion,  l’en¬ 
fant  pri'isenlait  alors  du  ci’ité  de  la  colonne  vertébrale  une  cypho-.scoliose  très  prononcée, 
et  la  tète  retombait  en  arriére  et  à  droite.  Il  bavait  plus  ou  moins  constamnient,  ce¬ 
pendant  il  n’était  jias  arriéré  au  point  de  vue  meiilal  et  il  avait  ni('',me.  toutes  les  espiè¬ 
gleries  de  son  âge.  Son  énonciation  était  très  défectueuse  ;  néanmoins,  lu  parole,  ne  trahis¬ 
sait  chez  lui  aucun  défaut  dans  le  fonetionnenient  des  jirocessus  intellectuels.  La  tête 
était  encore  d’une  grosseur  remarquable  ;  les  fontanelles  étaient  fermées,  les  yeux  vifs 
et  clairs  et  la  physionomie  mobile.  Lespupillesélaient  égales,  leur  contour  rf'gulier,  leur 
réaction  à  lu  lumière  et  à  la  convergence  normale.  Les  muscles  oculaires,  la  langue  et  le 
voile  du  palais  étaient  iiitacls,  ainsi  ipie  ceux  de  la  déglutition.  Les  réseaux  veineux  des 
tempes  étaient  très  accentués  sons  une  peau  pliiti'd,  incolore.  Le  mouvement  respiratoire 
ii’ètait  pas  entravé,  le  cieiir  était  normal  sous  tons  les  rapports  et  le  pouls  régulier.  Tous 
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les  rétlexos  tendineux  manquaient  complètement  ;  la  réflectivité  cutanée  était  partout 
quelque  peu  inférieure  à  la  normale.  Pas  d’élargissement  des  épiphyses,  pas  de  rosaire. 

Le  trait  le  i)lus  frappant  du  cas  était  l’insullisance  motrice  clie/,  l’enfant.  Le  tissu 
musculaire  était  mince  et  plat  partout,  mais  n’avait  nullement  l’apparence  d’atrophie 
spinale  ou  névritique.  Cette  minceur  musculaire  se  manifestait  d’une  manière  frappante 
dans  toute  la  partie  droite  postérieure  du  cou  ainsi  (pie  du  côté  droit  du  dos.  Ce  fait 
explique  le  renversement  de.  la  tête  de  ce  côté  en  même  temps  que  la  cy|)ho-scoliose. 

On  remaiai  I  I  Lia  ténuité  des  laiscoaux  musculaires  des  bras  et  leur  mai¬ 
greur.  Le  torse  et  l’abdomen  étaient  assez  liien  proportionnés  ;  les  cuisses  et  le  bas  des 


jambes  l’étaient  encore  mieux,  mais  la  force  musculaire  leur  manquait  com|dè- 
loment.  Il  est  regrettable  qu’aucun  e.xamen  neuro-musculaire  électrique  n’ait  été 
pratiipié  à  ce  moment-là. 

Grâce  à  un  gramme  de  citrate  de  calcium  ajouté  tous  les  jours  à  son  lait  et  grâce  aussi 
a  un  séjour  de  six  semaines  au  bord  de  la  mer,  l’enfant  ])ut  rester  de.  lui-même  dans 
'a  position  assise,  bien  cpie  la  tête  retombât  encore,  en  arrière,  et  ipie  la  cypbo-scoliose 
'■astât  toujours  très  prononcée.  A  cette  époque-là,  les  réflexes  rotuliens  et  aoliilléens 
apparurent  et  ceux  de  la  peau  devinrent  prescpie  normaux. 

l’endant  l’Iiiver  de  1012,  je  prescrivis  l’emploi  quotidien  d’iiiiile  de  foie  do  morue  et 
Ja  fis  surveiller  soigneusement  le  régime  cl  l’iiygiènc  de  l’enfant.  L’accroissement  en 
forces  musculaires  semaintint.  Avanlla  fin  deriiiver,  lepetit  malade  pouvait  se  mettre 
^or  son  séant,  croiser  les  jambes  cl  faire  (pielques  pas  en  tenant  sa  mère  par  la  main. 

[dus,  il  augmentait  sensiblement  en  poids  et  ne  bavait  plus  ipie  (piand  il  était 
oxcossivcmenl  fatigué. 

En  mars  191.3,  il  eut  la  varicelle  suivie  de  dijihlérie.  Ces  maladies  (pii  durèrent  cimi 
'domaines  lui  tirent  perdre  beaucoup  de  terrain,  mais  un  nouveau  séjour  au  bord  de  la 
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mer  le  i-6lal)lil  à  tel  point  qu’au  mois  (le  septembre  il  pouvaitso  servir  assez  bien  de  scs 
mains,  faire  de  lui-même  tout  le  tour  d’une  pièce,  voire  même  monter  l’escalier. 

A  la  fin  d’octobre  1913,  le  petil  garçon  paraissait  bien  portant  et  avait  l(!  teint  frais. 
Sa  petite  intelligence  était  vive  el  son  articidation  assez  nette.  Il  avait  beaucoup  grandi 
et  posait  alors  trente-huit  livres  et  demie.  La  tête,  qui  tendait  toujours  à  retomber  en 
arrière  et  à  droite,  avait  une  circonférence  de  53  cm.  Toutefois,  la  démarche  était  singu¬ 
lière  et  dilTicile  fi  décrire.  C’était  un  mélange  d’ataxie  et  de  steppage  auquel  s’ajoutait 
un  certain  élément  de  la  vibration  i)arliculièrcà  la  sclérose  en  plaques.  La  tète  ballottait 
à  l’unisson  comme  celle  d’une  marionnette.  Avant  de.se  mettrez  en  marche,  le  malade 
était  obligé  do  rester  plusieurs  secondes  les  bras  tendus  l’un  en  avant  et  l’autre  on  arrière, 
pour  prendre  son  élan  comme  un  coureur  prêt  à  partir.  Une  fois  lancé,  il  semblait 
courir  après  son  centre  de  gravité  comme  un  malade  parkinsonien,  et  no  pouvait  s’arrêter 
avant  d’avoir  rencontré  un  obstacle  quelconque.  Il  lui  était  absolument  impossible  de  se 
tenir  dans  la  position  Romborg.  Lorsqu’il  avait  les  yeux  ouverts  et  les  [lieds  écartés, 
son  corps  oscillait  à  peine,  mais  alors  on  constatait  une  hypertension  prononcée  des 
genoux  et  une  pronation  du  pied  droit.  Les  pupilles  étaient  toujours  normales  sous 
tous  les  rapports  ainsi  que  les  muscles  faciaux  et  oculaires,  l’examen  du  fond  de  l’œil 
négatif,  le  cœur  et  les  poumons  sains,  la  cypho-scoliose  moins  accentuée  que  pré¬ 
cédemment. 

L’enfant  avait  l’habitude  de  se  tenir  les  doigts  fléchis  dans  la  paume,  les  pouces 
tournés  en  dedans  ;  mais  il  n’y  avait  ni  spasme  ni  contracture.  Il  lui  était  absolument 
impossible  d’exécuter  le  moindre  mouvement  délicat  coordonné  soit  des  doigts,  soit 
des  mains.  S’il  essayait  de  le  faire,  la  tête  ballottait  tout  l’i  fait  comme  quand  il  marchait. 
Néanmoins,  il  réussissait  assez  bien  à  porter  à  la  bouche  les  aliments  solides.  La  muscu¬ 
lature  des  membres  avait  augmenté  en  force  et  en  volume  d’une  manière  satis¬ 
faisante,  mais  les  disproportions  déjà  signalées  persistaient  toujours.  L’ait  assez 
curieux,  la  réponse  neuro-musculaire  à  la  faradisation,  même  aux  courants  faibles, 
était  également  vivt^ partout.  Les  réflexes  étaient  normaux  dans  toutes  leurs  modalités. 

Vers  la  mi-juillet  1914,  le  petit  garçon  accusa  un  état  d’énervement  insolite;  en  même 
temps,  la  mère  remarqua  qu’il  trébuchait  souvent  en  marchant  et  qu’il  laissait  tomber 
souvent  les  objets  qu’il  tenait  à  la  main.  Peu  de  temps  après,  il  perdit  complè¬ 
tement  l’usage  de  la  marche  et  il  ne  pouvait  plus  se  tenir  debout  ;  et  au  moment  où 
j’écris,  il  n’a  pas  encore  recouvré  ces  deux  facultés.  A  la  môme  époque,  la  voix  s’affaiblit 
à  tel  point  qu’on  était  obligé  de  mettre  l’oreille  près  de  sa  bouche  pour  entendre  ce  qu’il 
disait.  Aussi  des  écoulements  d’urine  se  déclarèrent  et  ils  continuèrent  pendant  toute 
l’année  1915.  Actuellement,  ces  faits  ne  se  produisent  qu’aux  moments  do  grande  fa¬ 
tigue  ;  alors  le  petit  malade  est  parfois  dysuriquo  et  parfois  incontinent. 

Peu  à  peu,  le  malade  qui  maintenant  est  âgé  de  treize  ans,  est  arrivé  à  l’état  où  il 
se  trouve.  Il  a  beaucoup  grandi  ;  en  effet,  sa  taille  est  de  1  m.  4.  La  tête  est  mainte¬ 
nant  proportionnée  au  reste  du  corps  et  ne  retombe  plus  en  arrière  ;  au  contraire,  une 
contracture  musculaire  attire  l'occiput  en  avant  et  vers  l’épaule  droite.  L’intelligence 
est  normale.  La  parole  est  plutôt  saccadée,  et  pcndantl’articulation,  les  muscles  mimi¬ 
ques  subissent  un  spasme  clonique,  tandis  que  la  tête  ballotte.  Les  pupilles,  les  muscles 
oculaires,  le  fond  de  l’œil,  la  langue  et  le  voile  dujialais  sont  normaux  sous  tous  les  rap¬ 
ports.  Le  minceur  de  la  musculature  du  dos,  du  torse  et  de  l’abdomen  est  frappante,  les 
pectoraux  gauches  faisant  presque  complètement  défaut.  Les  muscles  des  extrémités 
sont  un  pou  plus  épais,  et  en  particulier  les  grands  fessiers,  mais  ils  manquent  absolu¬ 
ment  de  force,  exception  cependant  faite  du  poignet,  des  doigts  et  du  pied  gauches. 

En  faisant  de  grands  efforts,  le  malade  réussit  à  étendre  la  main  gauche  et  il  se  sert 
assez  habilement  des  orteils  du  pied  du  môme  côté,  lequel  se  trouve  ordinairement 
en  état  de  pronation,  pour  manier  des  ciseaux,  un  pinceau  ou  les  jetons  d’un  damier. 

Les  poignets  et  les  genoux  sont  contracturés  ainsi  que  la  hanche  droite,  mais  les 
fléchisseurs  sont  tellement  faibles  qu’un  rien  sulllt  à  leur  faire  perdre  toute  résistance, 
momentanément  du  moins.  La  réaction  des  muscles  aux  courants  faradiques  môme  les 
plus  forts  fait  absolument  défaut,  mais  elle  est  normale  ou  à  peu  près  sous  l’influence  des 
courants  galvaniques. 
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Tous  les  réflexes  tendineux  sont  énormément  exagérés,  avec  clonus  et  phénomène 
des  orteils  en  extension  des  deux  côtés.  Le  jour,  la  jambe  droite  devient  œdémateuse, 
mais  la  nuit  l’œdème  disparaît.  Les  réflexes  épigastriques  et  abdominaux  sont  absents. 
La  sensibilité  cutanée  reste  intacte  sous  toutes  ses  formes.  Le  cœur  et  les  poumons 
sont  sains,  mais  le  gros  intestin  est  paresseux. 

Dans  sa  Sémiologie  des  affections  du  système  nerveux,  page  572, 
Dejerine,  traitant  de  la  myatonie  congénitale,  dit  :  «Tous les  auteurs  sont 
unanimes  à  signaler  l’évolution  de  la  maladie  vers  l’amélioration  spon¬ 
tanée,  mais  celle-ci  est  extrêmement  lente  et  ses  progrès  se  comptent 
par  années.  Il  paraît  probable  aujourd’hui,  en  l’absence  d’une  observa¬ 
tion  des  malades  suffisamment  prolongée,  que  la  guérison  n’est  jamais 
complète.  » 

La  justesse  indiscutable  de  la  réserve  de  l’auteur  cité  est  bien  démon¬ 
trée  par  le  cas  rapporté  ci-dessus.  Au  début,  il  est  vrai,  le  cas  concorde 
parfaitement  avec  le  tableau  clinique  qu’en  a  peint  Oppenheim  en  1900, 
mais  l’évolution  quej’observe  pas  à  pas  depuis  dix  ans  chez  cet  enfant  m’au¬ 
torise  à  douter  de  l’exactitude  de  la  conception  de  l’auteur  allemand  au 
double  point  de  vue  do  la  sémiologie  et  de  la  pathologie.  Quoi  qu’il  en 
soit,  les  données  pathologiques  telles  que  nous  les  possédons  aujourd’hui 
sont  rien  moins  que  concluantes.  Donc,  après  avoir  étudié  sous  tous  les 
aspects  le  problème,  je  suis  porté  à  croire  que  dans  la  myatonie  congé¬ 
nitale  il  ne  s’agit  point  d’un  processus  pathologique  actif  ab  ovo,  mais 
bien  plutôt  d’un  arrêt  de  développement  fœtal.  .Je  suis  aussi  d’avis  que 
dans  le  cas  rapporté  on  doit  attribuer  les  progrès  de  l’appareil  moteur 
du  système  nerveux  pendant  les  cinq  premières  années  de  l’enfant  à 
une  reprise  d’activité  des  cellules  des  cornes  antérieures  et  des  neurones 
moteurs.  La  rétrogression  clinique  lamentable  qui  suivit  pourrait  bien 
justifier  l’hypothèse  que  l’activité  en  question,  même  à  son  maximum, 
ne  suffisait  plus  à  l’usure  occasionnée  par  la  mise  en  œuvre  générale 
du  système  musculaire,  d’où  dégénérescence  non  seulement  des  cellules 
des  cornes  antérieures  mais  aussi  des  fibres  pyramidales  associées  ;  pour¬ 
tant  je  n’insisterai  pas  sur  cette  notion. 
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IV 


LE  PARKINSONISME  VARIABLE  DANS  L’ENCÉPHA¬ 
LITE  ÉPIDÉMIQUE.  —  PARKINSONISME  DE  FATIGUE 
ET  CRISES  PARKINSONIENNES 


P.  SAINTON  et  E.  SCHULMANN 

Les  syndromes  parkinsoniens  qui  apparaissent  au  cours  de  l’encéphalite 
épidémique  alTectent  une  telle  variété  dans  le  temps  qu’il  est  souvent 
difiicilc  de  savoir  où  finit  l’encéphalite  et  où  commence  le  syndrome  par¬ 
kinsonien.  Tel  malade  entre  dans  le  parkinsonisme  après  une  période  de 
somnolence,  chez,  tel  autre  le  syndrome  parkinsonien  est  constitué  depuis 
longtemps  lorsque  apparaissent  d’autres  phénomènes  névraxiques. 

On  discute  pour  savoir  si  le  syndrome  parkinsonien  postencéphali- 
tique  et  la  paralysie  agitante  répondent  à  une  entité  morbide  univoque  ; 
le  plus  grand  nombre  des  neurologues  semblent  unicistes  avec  Souques  (1), 
mais  il  demeure  des  dualistes.  Un  critère  cependant  peut  être  invoqué  : 
l’évolution  de  la  maladie  de  Parkinson  est  essentiellement  progressive  et 
chaque  nouveau  symptôme  acquis,  ainsi  que  l’a  écrit  Maillard,  l’est  irré¬ 
médiablement,  et  aucune  régression  n’est  possible.  Il  semble  hors  de  doute 
que  le  parkinsonien  postencéphalitiquo  est  susceptihle  d’amélioration 
et  de  guérison,  (T  il  y  a  lieu  de  distinguer  cliniquement  avec  Souques  des 
formes  ])rogressivcs,  stationnaires  et  régressives,  ces  dernières  d’ailleurs 
semblant  les  plus  rares. 

D’autre  part,  les  médecins  qui  ont  eu  l’occasion  d’observer  et  de  soigner 
un  certain  nombre  d’encéphalites  épidémiques,  {)rincipalement  à  la  place 
aiguë,  infectieuse  du  début,  mais  aussi  aux  périodes  tardives,  dites  des 
séquelles,  sont  frappés  de  la  grande  variabilité  des  symptômes  observés, 
([u’il  s’agisse  des  neurologistes  qui  examinent  surtout  des  parkinsonismes 
constitués  ou  bien  des  cliniciens  non  spécialisés  qui  observent  le  parkin¬ 
sonisme  qui  naît,  reprend,  sommeille  ou  progresse  vers  une  chronicité 
plus  ou  moins  définitive. 

Il  importe  ici  de  souligner  combien  sont  multiples  et  variées  les  mani¬ 
festations  do  l’hypertonie  musculaire  signalée  par  les  auteurs  au  cours 
de  l’encéphalite.  L’aspect  parkinsonien  classique  n’est  ([ue  l’aboutissant 
d’une  série  d’attitudes  et  de  mouvements  hyperkinétiques.  Toutes  les 
transitions  s(i  rencontrent  entre  un  malade  au  faciès  iridiiïérent  et  un 

(1)  A.  SououHs.  Happ.  à  la  r6iiniün  annufillc  de  la  Soc.  de  Nciiiol.  3-4  juin  1921.  Los 
sy  ml  mines  [larkinsonicns. 
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peu  hébété  dont  le  tonus  musculaire  est  simplement  un  peu  augmenté 
et  celui  à  la  nuque  droite,  à  l’aspect  empale,  à  l’attitude  soudée  classique  ; 
de  même  est  variable  la  participation  des  membres  dont  la  raideur  est 
plus  ou  moins  nette,  plus  ou  moins  étendue,  parfois  localisée  aux  seules 
extrémités,  accompagnée  ou  non  de  tremblement. 

11  est  indispensable  de  bien  connaître  cette  extrême  diversité  sympto¬ 
matique  habituelle  pour  apprécier  la  variabilité  de  l’aspect  clinique  lui- 
meme  chez  un  même  malade,  ce  qui  fait  l’objet  de  ce  travail. 

Dès  nos  premiers  examens  de  sujets  atteints  de  parkinsonisme  encé- 
phalitique,  nous  avons  été  frappé  par  les  modifications  du  tableau  objectif, 
aggravé  ou  amélioré,  chez  un  même  malade,  d’un  jour  à  l’autre,  d’une 
heure  à  l’autre,  quelquefois  au  cours  de  la  visite  même.  Nous  avons  cherché 
à  pénétrer  le  sens  de  ces  variations  morbides  et  nous  avons  pu  nous  rendre 
compte  qu’il  e.xiste  avant  tout  un  premier  motif  augmentant  le  parkin¬ 
sonisme  :  c’est  la  fatigue.  Le  malade  monte-t-il  les  escaliers  deux  fois  de 
suite,  fait-il  le  tour  de  la  salle  à  plusieurs  reprises  à  un  rythme  qu’il  accélère 
le  plus  possible,  la  marche  se  ralentit,  les  mouvements  deviennent  moins 
mobiles,  plus  guindés,  le  malade  devient  de  plus  en  plus  «  empoté  ». 
Ces  constatations  sont  surtout  appréciables  lorsque  les  patients  sont 
demi-valides  et  peuvent  marcher  ;  elles  sont  beaucoup  moins  précises 
quand  ils  sont  confinés  au  lit.  Il  est  possible  de  voir  un  parkinsonien 
affecter  une  marche  à  petits  pafr,  sous  l’influence  d’un  effort  prolongé, 
alors  qu’auparavant  l’écart  de  la  marche  était  quasi  normal,  la  catatonie 
augmente  de  façon  notable  et  il  n’est  pas  jusqu’à  la  parole  qui,  dans  quel¬ 
ques  cas,  devient  plus  traînante  et  plus  monotone. 

Il  a  semblé  à  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  étudié  le  syndrome  de  la 
paralysie  agitante  que  dans  la  lenteur  des  mouvements  il  s’écoule  un  temps 
perdu  plus  ou  moins  long  entre  l’ordre  donné  et  le  commencement  de 
l’exécution.  Mendelsohn  estime  que  ce  temps  de  latence  est  trois  fois  plus 
considérable  chez  les  parkinsoniens  que  chez  les  sujets  normaux.  Nous 
n’avons  pu  faire  chez  nos  malades  d’enregistrements  graphiques,  qui  seuls 
offrent  une  précision  démonstrative  évidente,  mais  il  nous  a  toujours 
semblé  que  ce  n’est  pas  entre  le  commandement  de  l’acte  et  sa  réali¬ 
sation  que  la  lenteur  apparaît,  mais  surtout  dans  l’exécution  du  mou¬ 
vement  lui-même. 

Quoiqu’il  en  soit,  c’est  sur  cette  fatigabilité  extrême  que  nous  voulons 
tout  d’abord  insister,  fatigabilité,  nous  le  dirons  plus  loin,  qui  est  pro¬ 
voquée  par  les  occasions  les  plus  diverses  :  par  le  simple  effort  de  la  jour¬ 
née,  nos  sujets  sont  toujours  plus  raides  et  plus  guindés  le  soir  que  le  matin  ; 
par  l’insomnie,  tel  malade  qui  n’a  pu  fermer  l’œil  de  la  nuit  par  suite 
du  voisinage  d’un  agonisant  est  plus  soudé  le  lendemain  que  la  veille. 

Cette  influence  de  la  fatigue  est  encore  appréciable  peut-être  d’une  façon 
plus  remarquable  pendant  la  convalescence  des  encéphalitiques.  Notre 
Malade  R,  sorti  pour  ainsi  dire  guéri,  marche  normalement  ;  il  faut  un 
oeil  exercé  pour  saisir  dans  son  allure  une  imperceptible  raideur  du  cou 
ot  des  épaules.  Si  on  lui  fait  monter  le  plus  vite  possible  deux  ou  trois 
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fois  les  escaliers,  la  marche  aussitôt  se  modifie,  les  mouvements  des  jambes 
perdent  de  leur  amplitude,  le  sujet  commence  à  redevenir  guindé  dans 
ses  gestes. 

l^a  notion  de  la  fatigabilité  chez  les  parkinsoniens  n’est  certes  point 
nouvelle  ;  il  semble,  écrit  Trousseau,  que  ces  malades  n’aient  à  dépenser 
qu’une  dose  déterminée  d’influx  nerveux,  lequel  ne  se  renouvelle  plus 
chez  eux  avec  la  même  rapidité  que  chez  les  autres  hommes.  Il  y  a  là 
un  véritable  phénomène  d’épuisement.  Il  existe  cependant,  à  notre  avis, 
une  différence  considérable  entre  le  parkinsonien  classique  qui  toujours 
exécute  sinon  mieux,  parce  qu’il  lui  semble  qu’il  «dérouille  ses  articles  », 
tout  au  moins  de  même  manière  le  mouvement  plusieurs  fois  répété  après 
un  effort  modéré,  et  le  parkinsonien  encéphalitique  chez  lequel  le  premier 
acte  accompli  l’est  toujours  plus  complètement  et  plus  rapidement  que 
les  suivants. 

Nous  pourrions  multiplier  les  exemples  de  ce  parkinsonisme  de  fatigue 
en  les  prenant  dans  l’histoire  de  trois  malades  récemment  observés  dans 
notre  service  de  l’hôpital  Tenon.  Presque  chaque  acte  de  la  vie  quoti¬ 
dienne  nécessitant  un  certain  effort  musculaire,  étudié  de  près,  nous  per¬ 
met  de  saisir  des  modifications  selon  le  moment  et  les  conditions  dans  les¬ 
quelles  il  est  accompli  :  marche,  alimentation,  gestes,  écriture,  lecture 
même,  sans  parler  des  épreuves,  en  nombre  indéfini,  auxquelles  on  peut 
.soumettre  chaque  sujet. 

Un  fait  encore  important  à  envisager  est  t’inftuence  du  psychisme  sur 
l’évolution  du  parkinsonisme,  autrement  dit  les  émotions  peuvent-elles 
créer  des  aggravations  véritables  au  cours  du  syndrome?  Cette  question 
a  été  discutée  à  la  réunion  annuelle  de  la  société  de  neurologie  et  tranchée 
dans  des  sens  divers.  Dufour  (1)  a  pu  se  demander  «  si  tous  les  phénomènes 
musculaires  signalés  ne  dépendent  pas  jusqu’à  un  certain  point  d’une 
idéation  pathologique  accompagnant  la  catatonie,  idéation  que  les  ma¬ 
lades  peuvent  modifier  selon  leur  propre  volonté  et  dont  ils  gardent  le 
souvenir  une  fois  guéris  ».  Nous  n’avons  pu  observer  des  faits  de  ce  genre; 
il  est,  en  effet,  difficile  de  créer  à  volonté  des  émotions. 

A  côté  de  cette  variété  journalière  du  parkinsonisme  encéphalitique 
sur  lequel  nous  venons  fl’attirer  l’attention,  on  peut  voir  encore  d’autres 
modifications  évolutives. 

11  s’agit  parfois  de  sujets  dont  le  parkinsonisme  est  survenu  au  cours 
même  de  la  période  aiguë  de  la  maladie,  chez  lesquels  l’état  s’améliore, 
la  raideur  diminue,  le  faciès  devient  plus  mobile,  puis,  tout  d’un  coup, 
survient  une  reprise  qui  affecte  véritablement  une  forme  aiguë.  Nous 
avons  eu  ainsi  l’occasion  d’observer  deux  fois  de  véritables  crises  de  par¬ 
kinsonisme. 

La  première  malade  suivie  dans  le  service  du  professeur  Roger,  et  pré¬ 
sentée  par  l’un  de  nous  avec  Lévy-Valensi  (2)  à  la  Société  de  neurologie, 

(1)  11.  Dui'ouh.  Influence  (In  psychisme  sur  la  raideur,  lieu,  neurul.,  juin  1920, séance 
du  3  juin,  |).  5ü9. 

(2)  J.  Lévy-Valhnsi  cL  E.  Sciiui..\iann.  Elérnenls  des  types  parkinsoniens  cl  pseudo- 
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esl  une  femme  de  26  ans,  chez  laquelle  on  peut  observerau  cours  de  l’évo¬ 
lution  d’une  encéphalite,  des  éléments  types  parkinsonien  et  pseudo-bul¬ 
baire.  Postérieurement  à  la  présentation,  alors  que  l’amélioration  était 
remarquable,  la  malade  fit  un  jour  des  écarts  de  régime,  absorba  des  pro¬ 
visions  apportées  par  ses  visites,  qui  provoquèrent  une  indigestion. 
Le  lendemain  il  y  eut  une  reprise  des  plus  nettes  du  parkinsonisme,  et 
pendant  près  de  5  jours  la  jeune  femme  eut  le  faciès  mi-figé  et  un  ralen¬ 
tissement  important  des  mouvements. 

Une  autre  malade  soignée  aussi  à  l’Hôtel-Dieu  pour  une  encéphalite 
à  type  parkinsonien  allait  en  s’améliorant,  quand  survint  de  la  fièvre  et 
une  forte  poussée  de  bronchite,  vraisemblablement  d’origine  grippale. 
Sous  l’effet  de  l’état  infectieux  et  de  la  pyrexie,  il  y  eut  chez  elle  aussi 
pendant  une  semaine  environ  une  véritable  crise  de  parkinsonisme. 

Enfin  une  troisième  variété  de  l’encéphalite  parkinsonienne  est  à 
signaler  :  la  rechute  ;  celle-ci  est  mieux  connue  et  peut-être  plus  fréquente. 
Il  s’agit  de  malades  dont  le  parkinsonisme  s’améliore,  voire  même  dispa¬ 
raît  pendant  un  temps  prolongé,  plusieurs  mois,  plus  d’une  année  parfois, 
et  réapparaît  tout  à  coup.  Ernst,  dans  sa  thèse,  signale  deux  cas  de  ce 
parkinsonisme  à  rechute  (observ.  X,p.47,observ.  XIX,  p.  63).  Nous-même 
avons  eu  l’occasion  de  voir  deux  malades  chez  lesquels  les  accidents  réci¬ 
divèrent,  au  bout  de  huit  mois  chez  l’un,  de  15  mois  chez  l’autre. 

Le  plus  souvent,  ces  rechutes  apparaissent  sans  cause  apparemment  pro¬ 
vocatrice,  parfois  cependant,  l’influence  médicamenteuse  peut  jouer  un 
rôle.  Belarmino-Rodriguez  (1)  raconte  l’histoire  d’un  de  ses  malades  dont 
la  rigidité,  considérablement  améliorée  par  un  traitement  énergique  au 
cacodylate  de  soude,  reparaissait  dès  qu’on  cessait  l’initiative  thérapeu¬ 
tique. 

Nous  avons  jugé  utile  d’insister  sur  ces  variations  évolutives  du  syn¬ 
drome  parkinsonien  encéphalitique  etd’opposerleparkinsonisme  de  fatigue 
aux  crises  parkinsoniennes  et  au  parkinsonisme  à  rechute. 

La  fatigabilité  du  parkinsonien  encéphalitique  opposée  à  celle  du  par¬ 
kinsonien  classique  apparaît  comme  toute  naturelle  si  l’on  songe  que  la 
première  est  due  à  des  lésions  mésencéphaliques  en  pleine  activité  et 
que  toute  modification  de  la  vascularisation  s’accompagne  d’une  énorme 
poussée  vaso-dilatatrice  des  réseaux  encéphaliques.  On  conçoit  ainsi  l’ac- 
Uon  plus  ou  moins  prolongée  de  la  fatigue,  de  la  fièvre,  des  émotions 
même  qui  provoquent  dés  troubles  circulatoires  considérables.  Les  mêmes 
facteurs  peuvent  à  la  vérité  agir  sur  la  paralysie  agitante,  mais  il  s’agit 
là  de  lésions  dontl’activitéestbeaucoupmoinsmanifesteetdont  leretentis- 
sement  ne  sera  en  rien  comparable  au  cas  précédent.  Il  est  à  ce  propos 
une  observation  intéressante  à  faire  qui  montre  la  différence  des  deux 


ôiilbaircs  au  cours  do  IV'voluliou  d’uiio  oucôphalilo  k'Uiargiquc  fiiro  ol  pleurer  spas 
modique  (localisation  pallidale  ?).  Snc.  de  neural., 2Mc.  1920,et7ïec.  neural ,  XXVIl, 
n"  12,  p.  1.20(i. 

(1)  Bni-AiiMiNO-HoDninunz.  Sur  le  traitement  des  syndromes  parkinsoniens  post- 
cnciîijhalitiqucs  par  le  cacodylate  de  soude  Rer.  neural.,  1921,  n“  1,  p.  111. 
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syndromes  :  on  sait  combien  les  secousses  soulagent  les  parkinsoniens 
classiques  :  un  trajet  dans  l’antique  omnibus  leur  était  toujours  agréable. 
Gilles  de  la  Tourette  a  été  ainsi  amené  à  proposer  son  fauteuil  trépidant 
comme  moyen  thérapeutique  ;  les  parkinsoniensencéphalitiqucs  supportent 
en  général  plutôt  mal  les  secousses,  surtout  lorsqu’elles  sont  brusques,  et 
jamais  ils  ne  tirent  d’agrément — d’après  les  recherches  auxquelles  nous 
nous  sommes  livrés  —  des  trépidations,  de  quelque  sorte  qu’elles  soient. 

Peut-on  tirer  une  conclusion  pour  l’avenir  de  ces  malades  du  fait  d’un 
parkinsonisme  de  fatigue  marqué,  de  crises  ou  de  rechutes.  Il  semble 
évidemment  qu’il  y  a  là  un  élém<mt  important  de  pronostic.  Les  modifica¬ 
tions  de  la  fatigabilité  constituent  un  moyen  précieux  pour  suivre  l’amé¬ 
lioration  ou  l’aggravation  du  syndrome  ;  celle-ci  diminue  progressive¬ 
ment  chez  les  sujets  dont  l’état  s’améliore  et  n’apparaît  plus  qu’à  l’occa¬ 
sion  d’elTorts  excessifs. 

L’apparition  des  crises  parkinsoniennes  traduit  une  reprises  de  l’activité 
lésionnelle  et  constitue  une  indication  des  plus  précises  pour  une  reprise 
énergi(|ue  du  traitement. 

La  thérapeutique  —  sur  la  modalitéde  laquelle  nous  n’insisterons  pas  — 
<levra  toujours  chez  ces  malades  être  poursuivie  avec  une  infatigable  per¬ 
sévérance.  Jamais  on  ne  devra  se  contenter  d’une  amélioration  passagère, 
le  médecin  ne  devra  s’interrompre  que  le  temps  nécessaire  à  l’élimination 
médicamenteuse,  et  c’est  grâce,  ainsi  que  le  prouvent  les  observations  de 
Bclarmino-Rodriguez  en  particulier,  à  une  grande  ténacité  dans  ces  moyens 
employés  qu’on  arrivera  sinon  à  vaincre  du  moins  à  luguler  le  virus  encé- 
plialitique. 


V 


LE  SYNDROME  ÉPILEPTO-MYOCLONIQUE 
EF  SON  TRAITEMENT 


Mn."  ZYLBERLAST-ZAND 

{Service  des  maladies  nerveuses  du  Flatau,  à  Varsovie.) 

La  myoclonie  fut  décrite  pour  la  première  fois  par  Fricdreich,  on  1891, 
sous  la  dénomination  de  pararnyoelonus  multiplex.  Comme  symptômes 
caractéristiques  Fricdreich  mentionnait  :  «  les  contractions  brusques  de 
<'ertains  muscles  ou  de  leurs  faisceaux,  surtout  des  muscles  du  tronc  ou  des 
membres,  contractions  sans  rythme,  ni  symétrie,  ni  synchronie,  sans  effet 
locomoteur  ou  avec  effet  minime  ».  On  ne  rencontre  pas  souvent  des  cas 
pareils. 

En  1891  Unverricht  a  publié  8  cas  de  myoclonie,  qu’il  a  pu  noter  dans 
deux  familles  ;  dans  l’une  5  membres  de  la  famille  en  étaient  frappés, 
dans  l’autre  3.  Outre  que  l’affection  fut  familiale,  elle  s’accompagnait 
d’épilepsie.  A  part  ces  deux  points  particuliers,  elle  rappelait  en  tout  les 
cas  de  Fricdreich,  et  Unverricht  admet  l’identité  de  ces  deux  formes  ; 
il  attire  néanmoins  l’attention  sur  ce  fait  que  les  contractions  myoclo- 
niques  peuvent  envahir  aussi  les  muscles  de  la  lace  et  que  les  formes  graves 
de  l’affection  donnent  des  grands  effets  locomoteurs. 

Récemment  nous  avons  pu  observer  deux  cas  de  myoclonie  avec 
épilepsie. 

Lo  malade  de.  17  ans  est  né  do  parents  âgés  :  son  père  avait  70  ans,  sa  mère  40  ans 
passés  an  moment  dosa  naissance.  Jusqu’à  l’ûgo  de  10  ans,  il  so  développait  norma¬ 
lement.  A  cette  époque  il  eut  une  grande  frayeur;  Immédiatement  après  (combien  de 
temps  ?)  on  a  remarqué  un  tremblement  des  paupières  tellement  intense  que 
le  malade  était  obligé  de  Tarrêter  en  comprimant  ses  paupières.  En  même  temps,  ses 
membres  commençaient  à  se  mouvoir  malgré  lui.  La  maladie  progressa  sans  cesse, 
l’endant  les  7  ans  écoulés,  le  malade  a  eu  quelques  accès  épileptiques  typiques  avec 
perte  de  connaissance  et  écume  dans  la  bouche.  Pas  de  lare  héréditaire. 

A  l’hôpital  (en  1920)  il  présentait  :  a)  un  tremblement  presque  continu  qu’on  aper¬ 
cevait  facilement  lorsque  le  malade  étendait  les  mainsou  qu’on  sentait  par  la  palpation 
comme  une  vibration  permanente  des  muscles  (deltoïde,  sphincter  de  la  bouche,  etc.). 
Uo  temps  on  temps  apparaissait  ;  b)  une  contraction  brusque  des  faisceaux  musculaires 
ou  d’un  muscle  tout  entier;  par  exemple  le  muscle  grand  pectoral  se  contractait  tout 
d’un  coup  et  son  tcmdon  proéminail  sous  la  peau,  ou  les  muscles  du  cou  étaient  envahis  par 
la  contraction  cl  par  suite  la  tôle  se  fléchissait  légèrement  de  côté,  la  ligure  se  penchant 
vers  l’épaule.  A  côté  de  ces  contractions  assez  faibles,  on  notait  :  c)  des  contractions 
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également  brusques  et  en  même  temps  très  fortes  envahissant  beaucoup  de  muscles 
simultanément.  Cette  dernière  catégorie  de  contractions  rappelait  des  mouvements  brus¬ 
ques  impulsifs  produits  par  l’individu  sous  rinfiucnce  d’une  douleur  inattendue  ou 
sous  l’action  du  fort  courant  électrique.  Il  était  düTicile  de  dire  quels  muscles  prenaient 
part  dans  ces  mouvements  globaux,  on  pouvait  tout  au  plus  indiquer  un  centre  pour 
ainsi  dire  autour  duquel  les  muscles  avoisinants  se  contractaient  pins  ou  moins 
énergiquement  ;  par  exemple  par  moment  c’était  la  masse  lombaire  qui  se  contractait 
fortement  et  les  muscles  proches  vibraient  et  se  mouvaient  un  certain  temps  encore 
après;  une  autre  fois  c’était  le  muscle  zygomatique  quiconstituait  le  foyer  principal,  et 
les  autres  muscles  de  la  face  se  joignaient  à  ce  mouvement.  Comme  effet  locomoteur  de 
ces  décharges  musculaires  on  voyait  de  brusques  mouvements  du  corps  tout  entier 
soit  en  arrière,  soit  du  côté  des  mouvements  qui  étaient  par  moment  si  forts  que  le 
malade  tombait  de  sa  chaise,  ne  pouvait  pas  se  tenir  debout,  etc. 

Toute  émotion,  même  la  conversation  avec  le  médecin,  augmentait  ces  mouvements. 
Lorsqu’il  parle,  les  muscles  de  la  ligure  se  mottenten  mouvement  tantôt  tous  ensemble, 
tantôt  quelque  muscle  isolément  (l’orbiculaire  deslèvres,letriangulairedes  lèvres,  le  zygo¬ 
matique,  etc.).  La  paroleest  tremblante,  la  voixvibreet refuse parmoment,  phénomène 
dépendant  de  contractions  des  muscles  phonateurs.  Lescon  tractions  musculaires  involon¬ 
taires  empêchent  au  malade  d’exécuter  les  mouvements  voulus  :  ainsi  par  exemple  le 
malade  parfois  no  peut  pas  marcher  puisque  les  contractions  globales  le  jettent  par 
terre  ;  lorsqu’il  veut  écrire,  il  doit  employer  un  grand  effort  pour  pouvoir  saisir  le  crayon, 
il  se  jette  pour  ainsi  dire  dessus  avec  toute  sa  main,  l’englobe  avec  force,  et  encore  avant 
de  pouvoir  écrire  une  lettre  il  est  rejeté  parfois  par  une  contraction  brusque  loin  de 
la  table.  Si  enfin  il  devient  maître  de  tous  ces  obstacles,  si  tenant  convulsivement 
le  crayon  il  s’appuie  de  tout  son  corps  contre  la  table,  il  lui  devient  possible  d’écrire 
lentement  quelques  lettres.  L’écriture  porte  l’empreinte  de  tremblement  des  mains. 

A  part  ces  mouvements  myocloniques,  le  malade,  plusieurs  fois  par  jour,  présente  des 
accès  épileptiques  (sous  forme  d’équivalents)  consistant  en  cris  de  frayeur.  Après 
quelques  cris,  ie  malade  se  met  à  gémir,  sa  conscience  est  obnubilée,  il  ne  répond  pas 
aux  questions,  n’exécute  pas  ce  qu’on  lui  commande,  ses  yeux  sont  largement  ouverts, 
les  pupilles  dilatées  ne  réagissent  pas  ii  la  lumière.  Un  tel  accès  dure  1-2  minutes,  le 
malade  reste  ensuite  pâle,  fatigué,  parle  beaucoup  en  se  plaignant  de  différentes  sensa¬ 
tions  pénibles  (serrement  de  coeur,  bruit  et  vertige  de  tête).  Il  prétend  aussi  que  pareilles 
sensations  annoncent  l’apparition  de  l’accès.  Les  accès  classiques  épileptiques  avec  les 
contractions  générales  et  l’écume  à  la  bouche  sont  bien  plus  rares  et  n’apparaissent 
qu’une  fois  par  queiqu(^s  semaines. 

L’état  intellectuel  de  notre  malade  est  bien  inférieur  à  la  normale  :  ses  notions  sont 
pauvres,  il  compte  mal,  il  ne  s’oriente  pas  bien  dans  le  temps  (ignore  l’houre  qu’il  est  quand 
les  médecins  font  leur  visite  dans  le  service  ;  ne  sait  en  quelle  année  il  est,  etc.).  De  même 
son  orientation  dans  l’espace  n’est  pas  satisfaisante  (ii  se  trompe  d’étage  et  monte  au 
premier  au  lieu  du  second,  entre  dans  la  salle  des  femmes,  ne  corrige  pas  sa  faute  et  veut 
se  coucher  dans  le  lit  d’une  malade).  Au  point  de.vuederétatémotionnel,  il  s’occupe 
uniquement  de  sa  maladie,  n’exprime  aucune  envie  sauf  d’être  bien  portant.  Il  est 
scrupuleux,  bien  propre,  fait  sa  prière,  il  obéit  à  la  garde-malade.  Sa  capacité  de  retenir 
les  faits  nouveaux  en  sa  mémoire  est  bien  insiilllsantc  ;  il  désire  apprendre  le  nom  de 
la  ganh^-rnalade,  du  médecin,  mais  c’est  en  vain;  il  les  répète  plusieursfois  et  les  oublie 
une  minute  ni)rès. 

Au  point  do  vue  jihysique  il  est  mal  développé  ;  il  mesure  1,38  cm.,  il  a  une  grande 
tête,  sans  moustache  ni  barbe  ;  il  n’a  pas  de  poils  sous  l’aisselle,  pourtant  les  organes 
génitaux  sont  bien  développés  et  les  poils  dans  la  région  de  la  symphyse  pubienne 
sont  normaux.  Les  épaules  sont  étroites,  les  muscles  pou  saillants,  la  colonne  vertébrale 
avec  scoliose,  le  tissu  graisseux  sous-cutané  très  abondant.  Les  dents  et  le  cuir 
chevelu  sont  normaux. 

Réflexes  tendineux  normaux,  do  môme  que  les  cutanés.  L’excitabilité  électrique 
des  nerfs  et  des  muscles  démontre  une  certaine  anomalie  :  les  muscles  sont  plus  exci¬ 
tables  que  les  nerfs  ;  le  muscle  orbiculaire  des  lèvres  se  contracte  sous  l’influence  de 
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0,5  ma.  ;  le  tibial  antérieur,  2,5  ma.  ;  tandis  que  le  nerf  cubital,  sous  l’influence  de 
2,5  ma.  ;  le  péroné,  3  ma. 

On  a  commencé  le  traitement  par  la  méthode  habituelle,  c’est-à-dire  en  lui  adminis¬ 
trant  des  bromures.  Les  doses  moyennes  (3  gr.  par  jour)  n’ont  pas  eu  d’influence  sur  la 
maladie.  Les  doses  élevées  (6  gr.  par  jour)  ont  donné  une  amélioration  :  les  accès  épilep¬ 
tiques  (équivalents)  sont  devenus  plus  rares  (1-2  par  24  heures),  et  les  contractions  myo- 
cloniques,  plus  faibles.  Cependant,  après  17  jours  de  pareil  traitement,  l’organisme  s’y 
est  habitué,  de  sorte  que  le  type  primordial  d’accès  et  de  contractions  myocloniques 
commençait  à  revenir  en  même  temps  que  le  malade  témoignait  de  l’inquiétude  psy¬ 
chique  si  caractéristique  quicomplétaitle  tableau.  L’acné  bromé  est  apparu.  Avant  d’ad¬ 
ministrer  un  autre  traitement,  on  a  interrompu  ia  cure  pour  une  semaine.  Au  début, grâce 
à  l’accumulation  du  brome  dans  l’économie,  le  tableau  clinique  fut  assez  bénin,  mais 
Vers  la  fin  de  la  semaine,  les  contractions  furent  tellement  intenses  que  le  malade  n’osait 
plus  marcher  par  crainte  de  tomber.  On  a  essayé  de  lui  donner  du  chloral  (1  gr.  5  par 
jour),  mais  après  4  jours  on  fut  obligé  d’interrompre  ce  traitement,  car  l’état 
<Ju  malade  s’aggravait.  On  lui  adonné  alors  du  luminal  (0  gr.  3parjour)dontraction  est 
favorable  dans  l’épilepsie,  nous  l'avons  constaté  maintes  fois.  L’amélioration  tut  rapide 
et  frappantcile  deuxième  jour  déjà, le  malade  n’apas  eu  d’accès  épileptiques  etles  con¬ 
tractions  myocloniques  sont  devenues  plus  faibles.  Après  3  semaines  de  ce  traitement, 
les  contractions  myocloniques  ont  été  tellement  rares  et  faibles  que  le  tableau  clinique 
ci-dessus  décrit  a  disparu,  et  seuls  le  tremblement  des  lèvres  et  la  parole  vibrante 
rappelaient  le  syndrome  précédent.  Son  étal  psychiiiue  a  également  changé,  il  est 
devenu  calme,  serein,  ne  se  plaignait  pas  de  différentes  sensations,  comme  il  le  faisait 
auparavant.  Lorsqu’on  a  cessé  de  lui  donner  le  luminal, le  second  jour  déjà  il  aeu  4accès 
épileptiques  et  G  jours  plus  tard  tout  le  tableau  clinique  a  réapparu  avec  son  inten¬ 
sité  habituelle. 

Alors  on  a  essayé  le  tétraborate  de  soude  (  3  gr.  par  jour)  (1).  Le  remède  a  très  pro¬ 
bablement  influencé  les  accès  épileptiques  qui  ont  disparu  complètement  pendant  une 
Semaine  de  traitement.  Il  n’en  fut  pas  de  même  des  contractions  myocloniques 
<lui  persistaient  toujours  avec  la  même  intensité  ;  le  malade  commençait  à  se  plaindre, 
et  à  insister  pour  qu’on  lui  rendit  du  luminal.  Pendant  le  dernier  mois  de  son  séjour 
'I  l’hôpital  il  reçut  le  traitement  mixte  :  du  luminal  (0,2)  et  du  tétraborate  de  soude 
(1-2  gr.).  Grâce  à  ce  dernier  traitement  nous  avons  obtenu  la  disparition  des  accès  épilep¬ 
tiques  et  une  grande  amélioration  do  son  état  myoclonique. 

En  résumé  nous  avons  eu  affaire  à  un  malade  âgé  de  17  ans  qui  a 
été  atteint  de  myoclonie  après  une  frayeur  subie  à  l’Age  de  10  ans.  Les 
aceès  épileptiques  s’y  sont  ajoutés  peu  après.  Les  mouvements  myo¬ 
cloniques  étaient  de  trois  catégories  :  un  tremblement  fin  et  perpétuel, 
des  contractions  brusques  des  muscles  isolés  ou  d’un  groupe  musculaire, 
et  enfin  des  grands  mouvements  de  toute  une  partie  du  corps.  Les  accès 
épileptiques  ont  été  de  deux  catégories  :  les  équivalents  sous  forme  de 
cris  de  frayeur  avec  perte  de  connaissance  qui  ne  duraient  qu’une  minute 
et  des  accès  épileptiques  classiques  avec  convulsions.  L’état  intellectuel 
du  malade  était  inférieur  à  la  normale.  On  a  essayé  chez  ce  malade 
différentes  méthodes  de  traitement.  Le  chloral  n’améliorait  pas  son  état, 
le  brome  l’améliorait  un  peu  ;  le  tétraborate  de  soude  influençait  favora¬ 
blement  l’épilepsie  mais  restait  sans  action  sur  la  myoclonie  ;  le  luminal 
Améliorait  beaucoup  tout  le  syndrome  épilepto-myocloniquc,  mais  les 


(I)  Nous  avons  employé  le  tétraboralc  de  soude  et  non  le  tarlratc  borico-polasshpie 
•lui  a  été  préconisé  par  Marie-Crouzon-Bouttier. 
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accès  cpilcpLiqucs  revenaient  de  temps  en  temps;  enfin  lorsqu’on  adminis¬ 
tra  le  luminal  avec  le  tétraboratc  de  soude,  on  obtint  une  disparition 
de  tous  les  symptômes  (|ui  persista  tout  le  temps  du  traitement. 

Le.  ilcuxitme  cas  concerne  un  malade  âgé  de  17  ans  souffrani,  d’épilepsie  depuis 
sa  huitième  année.  En  1918,  il  a  été  amené  à  l’iièpital,  vu  ([uc  depuis  quelques  mois 
il  ne  pouvait  plus  marcher  à  cause  d’un  tremhlement  de  tout  le  corps.  Les  accès  épilop- 
tiipies  élaiontdevenus  plus  fréquents  (tous  les  (pieUpies  jours).  Sesdeux  frères  sont  éga¬ 
lement  atteints  d’épilepsie.  L’examen  du  malade  a  décelé  des  contractions  brusques  des 
muscles  de  la  ligure  tantôt  d’un  côté,  tantôt  de  l’autre.  11  en  résidte  une  déviation  mo¬ 
mentanée  de  la  bouche,  un  soulèvement  de  la  lèvre  supérieure,  une  hu-mcturederoùl,  etc. 
Les  contractions  musculaires  ne  donnent  pas  toujours  efhd  locomoteur,  parfois  on  ne 
voit  qu’une,  ondulation  rapide  et  à  peine  perceptible  d’un  muscle  tout  entier  ou  de.  ses 
faisceaux  sé[)arés.  L’érnotion  ou  la  conversation  un  peu  predougées  augmentent  ces 
mouvements.  l)(w  contractions  analogues  apparaissent  dans  les  membres,  surtout  dans 
leurs  parties  distales,  (tn  voit  souvent  (pie  la  main  fait  une  ra|)ido  pronalion,  parfois 
les  doigts  se  fléchissent  un  peu  moins  rapidement  et  chacun  séparément.  .\ux  membres 
inférieurs,  les  contractions  sont  les  plus  fréquentes  dans  le  tibial  antérieur  et  l’extenseur 
commun  des  orteils.  ;\  côté  de  ces  conlraclions  brusipies  des  rnucles  de  la  face,  et  des 
membres,  de  temps  en  temps  on  voit  d('s  grands  mouvements  de  tout  le  tronc  comme 
sous  l’influence  du  courant  électricpie.  Ces  derniers  mouvemeiil.s  sont  douloureux  et 
provoquent  des  plaintes  et  des  larmes.  Ils  sont  assez  stéréolypiipies  et  consistent  en 
une  flexion  du  corps  en  arrière  jusqu’à  faire  perdre  au  inaladi'  l’écpiililjre  m’icessaire 
pour  rester  assis.  L’état  jisychique  du  malade  prouve  son  infériorité  intellectuele  et 
son  indifférence  émotionnelle. 


].a  ressemblance  (Je  ces  rleuxcasest  frappante;  l’unique  dillerenc.c  con¬ 
siste  en  ce  (jue  dans  l’un  la  myoclonie  préci’ida  l’iipilepsie,  dans  l’autre 
ce  fut  le  contraire.  Ce  dernier  ordre  des  faits  est  typique  d’après  l.lnver- 
rictit  ;  avec  le  temps  les  accès  éfiilcfitiipies  doivent  disparaître  tandis  (pie 
la  myoclonie  s’accentue. 

En  ce  qui  concerne  l’étiolojrie  de  la  myoclonie,  elle  est  aus.si  obscure 
<pie  celle  de  l’épilepsie.  Eriedreich  croyait  que  la  frayeur  joue  un  certain 
rôle  comme  agent  provocateur.  Itn  elîet,  dans  notre  premiercas,  la  mère 
du  malade  accusait  la  peur  (jue  son  fils  a  eue,  mais  il  est  dillicilc  de  juger 
dans  quelle  mesure  cette  cause  ajouta  son  action  pathogène  aux  autres 
et  si,  vraiment,  elle  contribua  à  occasionner  la  maladie. 

I^e  caractère  familial  du  syndrome  épilejito-myoclonicpie  n’est  jias 
toujours  réalisé  ;  nous  pouvons  en  juger  d’après  nos  deux  cas. 

Le  pronostic  dans  la  myoclonie  essentielle  n’est  pas  favorable,  le  cas 
de  b’riedreicli  soi-disant  guéri  présenta  après  un  certain  temps  une  rechute. 
11  est  évident  que  tout  dilïéremrncnt  se  [losc  la  question  de  pronostic 
selon  les  cas.  Dans  la  myoclonie  symptomatique  accompagnant  d’autres 
alfections  du  système  nerveux,  le  pronostic  de  la  myoclonie  coïncide  avec 
(■(“lui  de  la  maladie  essentielle. 

11  y  a  lieu  h  noter  (pie  dans  la  littérature  on  rencontre  beaucoup 
des  cas  qui  sont  à  tort  (|ualifiés  comme  myocloniqucs.  Ils  ne  répondent 
jias  aux  (ionditions  émises  par  b’riedn'icli  et  ünverricbt. 
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Quelle  est  la  localisation  de  la  lésion  ?  Friedreich  supposait  que  dans 
la  myoclonie  le  neurone  moteur  périphérique  est  excité.  Son  élève  Tour- 
ehaninow  a  obtenu  chez  les  animaux  des  contractions  analogues  aux 
myocloniques  en  leur  injectant  de  l’acide  phéniciue  par  voie  intravei¬ 
neuse.  Les  contractions  persistaient  si  l’on  séparait  le  cerveau,  les  pédon¬ 
cules  cérébraux  et  même  la  moelle  épinière  dans  sa  partie  supérieure. 
Les  études  anatomo-pathologiques  des  cas  de  myoclonie  sont  encore 
peu  nombreuses.  Volland  a  sectionné  quatre  cas  de  syndrome  épilcpto- 
myoclonique  et  il  a  trouvé  des  lésions  des  cellules  nerveuses  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle  épinière  et  des  noyaux  des  nerfs  crâniens  de  la 
moelle  allongée.  Les  lésions  consistaient  en  une  migration  du  nucléole 
hors  du  noyau  et  même  hors  de  la  cellule  nerveuse,  en  une  position  excen¬ 
trique  du  noyau,  ou  en  dégénérescence  du  noyau.  Par  place,  on  ne  voyait 
que  les  traces  des  cellules.  Les  lésions  du  cerveau  consistaient  unique¬ 
ment  en  un  appauvrissement  de  l’écorce  en  cellules  motrices. 

Volland  voit  la  cause  de  la  myoclonie  dans  les  lésions  médullaires. 
Sous  ce  rapport,  il  est  d’accord  avec  l’opinion  émise  par  Friedreich, 
l^nverricht,  Ilcilig  et  d’autres.  L’opinion  contraire,  et  précisément 
que  l’écorce  cérébrale  lésée  constitue  la  cause  de  la  maladie,  est  pré¬ 
conisée  par  un  autre  groupe  d’auteurs  (Murri,  Seppilli,  Patella,  Massa- 
longo,  Gravitz).  Le  nombre  des  travaux  histopathologiques  dans  ce  do¬ 
maine  n’est  pas  sullisant  pour  nous  permettre  de  nous  prononcer  d’une 
manière  catégorique. 

On  voit  des  mouvements  analogues  à  ceux  observés  dans  la  myoclonie 
ou  au  cours  de  l’encéphalite  épidémique.  Parfois,  dans  les  deux  alTections, 
certains  mouvements  persistent  même  pendant  le  sommeil,  trait  unique 
qu’on  ne  constate  pas  dans  d’autres  mouvements  involontaires  patho¬ 
logiques.  Malheureusement  les  lésions  dans  l’encéphalite  épidémique 
sont  tellement  généralisées  ipi’il  est  impossible  de  tirer  de  conclusions 
bien  convaincantes  en  ce  qui  concerne  la  détermination  des  mouvements. 

Quant  au  diagnostic  différentiel,  on  prend  toujours  en  considération 
la  chorée  électrique  de  Dubini,  alTection  décrite  par  cet  auteur  en  1846, 
et  qui  réalise  dans  ses  traits  caractéristiijues  une  maladicî  infectieuse  : 
élévation  de  température,  durée  non  prolongée  avec  issue  mortelle  dans 
90  o/o.  Les  mouvements  sont  rythmiques  et  souvent  unilatéraux.  Il  est 
évident  que  la  maladie  de  Dubini  est  tout  à  tait  dilîérente  de  la  myo¬ 
clonie  ;  .elle  est  probablement  identique  avec  l’encéphalite  épidémique. 

La  (I  maladie  des  tics  »,  décrite  par  Gilles  de  laFourette,  est  caractérisée 
par  des  mouvements  qui  imitent  les  mouvements  volontaires  et  les 
gestes  expressifs,  en  môme  temps  l’état  psychique  du  malade  constitue 
là  un  point  bien  caractéristique. 

On  rencontre  assez  souvent  l’opinion  t[ue  lesmouvements  des  myoclo¬ 
niques  ne  sont  autre  chose  que  les  contractions  musculaires  involon¬ 
taires  qu’on  voit  chez  les  épileptiques  dans  les  intervalles  entre  les  accès 
et  qui  ont  été  décrits  par  Reynold,  Ballet,  Dide.  Volland  s’occiqja  de  cette 
question  et  la  contrôla  en  observant  un  nombre  considérable  d’épilep- 
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tiques  pensionnaires  des  asiles  spéciaux.  Ces  études  lui  ont  permis  de  con¬ 
clure  que  les  contractions  des  épileptiques  sont  tout  à  fait  différentes  ;  elles 
envahissent  tous  les  muscles  agonistes  et  comme  résultat  donnent  un 
mouvement  imitant  le  mouvement  volontaire,  par  exemple  la  flexion  du 
membre  dans  tous  ses  segments  avec  fermeture  des  doigts,  etc. 

Le  traitement  thérapeutique  de  la  myoclonie  par  le  chloral  n’a  pas 
donné  de  bons  résultats,  fait  pareil  à  ce  que  Unverricht  a  observé  après 
administration  de  l’hyoscine.  Le  traitement  par  les  bromures  fi  hautes 
doses  a  donné  des  résultats  favorables,  mais  bien  supérieurs  sous  tous  les 
rapports  s’est  montré  le  luminal.  L’action  du  tétraborate  de  soude  fut 
tout  à  fait  différente  pour  l’épilepsie  —  on  constata  la  disparition  des 
accès,  et  pour  la  myoclonie  les  contractions  persistaient  avec  la  même 
intensité.  Comme  traitement  de  prédilection,  nous  préconisons  le  traite¬ 
ment  mixte  ;  le  luminal  (0,  1)  et  le  tétraborate  do  soude  (2  gr.). 


VI 


PARALYSIES  PÉRIPHÉRIQUES  ET  SYNERGIES  MUSCU¬ 
LAIRES.  -  RECHERCHE  DES  TESTS  OBJECTIFS  DE 
LA  RESTAURATION  MOTRICE. 


MM.  J.  FROMENT  ET  CH.  GARDÈRE  (de  Lyon) 

Société  de  Neurologie  de  Paris  {séance  du  2  juin  1921). 

Une  lésion  d’un  nerf  moteur  étant  donnée,  il  se  superpose  souvent 
aux  troubles  moteurs  en  voie  de  rétrocession  une  paralysie  toute  fictive 
qui  peut  être  pithiatique  ou  simulée  (phénomène  dit  de  fixation)  et  qui 
vient  proroger  l’impotence.  Peut-on  déceler  avec  certitude  la  récupération 
des  fonctions  motrices,  alors  même  que  le  malade  n’en  est  pas  conscient 
ou  qu’il  la  dissimule  ? 

La  recherche  des  réactions  électriques  n’est  pas  toujours  susceptible 
de  nous  renseigner  à  cet  égard,  tout  au  moins  d’une  manière  précoce, 
surtout  lorsque  des  examens  successifs  et  comparés  n’ont  pas  pu  être 
faits  parle  même  observateur.  On  sait  en  effet  que  le  retour  de  la  motilité 
volontaire  peut  précéder  le  retour  de  la  motilité  électrique. 

D’autres  symptômes  tels  que  le  signe  du  fourmillement  de  Tinel  (1), 
les  modifications  du  tonus  musculaire  (M.  et  M™®  Dejerine  etMouzon)(2) 
constituent  des  symptômes  précoces  de  la  restauration  nerveuse,  mais 
ils  précèdent  le  retour  de  la  motilité  et  ne  nous  renseignent  pas  à 
proprement  parler  sur  celui-ci. 

Quant  à  la  disparition  de  l’atrophie,  elle  constitue  un  phénomène  tar¬ 
dif.  Elle  s’atténue  sans  doute  dès  que  le  nerf  récupère  ses  fonctions  motrices, 
mais  l’appréciation  de  ces  modifications  est  délicate,  souvent  même  impos¬ 
sible, lorsque  l’on  n’a  pu'à  l’aidede  documents  iconographiques  en  jalonner 
les  étapes. 

Restent  les  tests  de  Pitres  (3).  Ils  consistent,  comme  on  le  sait,  dans  l’exé¬ 
cution  ou  la  non-exécution  de  mouvements  qui  sont  sous  la  dépendance 

(1)  Tiniîl.  Lo  signe  du  fourmillement  dans  les  lésions  des  nerfs.  Presse  médicale, 
7  octobre  191.'). 

(2)  M.  et  M”»  DujEiimE  et  M.  .1.  Mouzon.  Les  lésions  des  gros  troncs  nerveux  des 
membres  par  projectiles  de  guerre.  Les  différents  syndromes  cliniques  et  les  indications 
opératoires.  Presse  médicale,  10  mai,  8  Juillet  et  30  août  1915. 

(3)  Pitres.  La  valeur  des  signes  cliniques  permettant  de  reconnaître  dans  les  bles¬ 
sures  des  nerfs  périphériques  :  a)  la  section  complète  du  nerf  ;  b)  la  restauration  fonc¬ 
tionnelle,  Soc.  de  neurologie,  6  avril  1916.  Revue  neurologique,  avril-mai  1916,  p.  477. 
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(les  nerfs  intéressés.  S’agit-il  d’une  paralysie  radiale,  on  fait  étendre 
la  main  dans  l’attitude  du  serment.  S’agit-il  d’une  paralysie  du 
■seiatirpe  poplité  externe,  on  tait  battre  avec  le  pied  la  mesure  à 
quatre  temps.  La  possibilité  de  réaliser  de  tels  mouvements  est  un  témoin 
indiscutable  de  la  restauration  motrice,  mais  l’impossibilité  de  les  exé¬ 
cuter  est  beaucoup  moins  probante.  Les  malades  qui  au  début  ont  été 
réellement  incapables  de  le  taire  peuvent  persévérer  dans  leur  impo¬ 
tence  par  conviction  erronée  ou  par  inertie,  alors  que  rien  ne  la  légitime 
j)lus. 

Pour  se  mettre  à  l’abri  de  cette  cause  d’erreur,  il  est  préférable  de  recou¬ 
rir  à  d’autres  tests  choisis  parmi  les  mouvements  que  le  malade,  même 
s’il  est  réelbnncnt  paralysé,  est  encore  capable  d’exécuter  et  de  rechercher 
si  le  muscle  incriminé  recommence  à  jouer  son  r()le  dans  les  synergies 
musculaires  ou  s’il  continue  à  n’y  pas  prendre  part. 

On  sait  depuis  longtemps  par  exemple  que  la  flexion  de  l’avant-bras 
sur  le  bras  implique  inévitablement  la  contraction  simultanée  du  biceps, 
du  brachial  antérieur  et  du  long  supinateur.  Tant  que  la  saillie  du  long 
siqdnatcur  fait  complètement  défaut  pendant  cet  acte,  on  peut  être 
certain  que  la  paralysie  radiale  demeure  complète.  Mais  si  la  recherche 
d(î  cette  synergie  est  la  seule  qui  jusqu’à  présent  ait  pris  place  dans 
la  sémiologie  des  paralysies  périphériques,  elle  est  loin  d’être  la  seule 
dont  on  puisse  faire  état.  Duchenne  de  Boulogne  n’a-t-il  pas  dit  que 
les  contractions  isolées  des  muselles  ne  sont  pas  dans  la  nature.  On 
conçoit  dès  lors  qu’une  étude  attentive  des  synergies  musculaires  peut 
sidïire,  à  elle  seule  et  en  l’absence  même  de  tout  examen  électrique,  à  nous 
apporter  une  preuve  irrécusable  du  caractère  organi((ue  d’une  paralysie 
et  à  nous  avertir  du  retour  de  la  motilité  alors  même  que  le  malade 
n’en  est  [las  c.onscicmt,  ou  ([u’il  la  dissimule. 

Mais  il  ne  sullit  pas  de  j)oser  ce  principe,  il  faut  encore  déterminer  quelles 
sont  celles  de  ces  synergies  qu’il  convient  d’interroger.  L’est  ce  que  nous 
nous  sommes  elTorcés  (h;  rechercher  dans  le  but  de  déterminer  de  véri¬ 
tables  lests  objeclifs  de.  la  reslniiralion  motrice  applicables  à  l’étude  des 
paralysies  périphéri(|ues  (1). 

P/vRALYSiii  nu  sciATHjuK  l’oi’LiTi':  K.xTiiRNK.  —  A  l’état  normal,  les 
orteils  s’étendent  à  chacpie  pas  pendant  la  marche  :  leurs  extenseurs 
soid.,  en  elTet,  des  fléchisseurs  dorsaux  du  pied.  Ce  mouvement  de  salii- 
lalioii  rnllinii/iue  des  orteils  fait  constamment  défaut  du  côté  j)aralysé, 
qu(!  1(!  malade  inandie  en  avant,  marche  en  arrière  ou  marque!  le  pas. 
Dans  bien  des  cas  où  le  malade  se  déclare  encore  incapable  d’exécuter 
sur  commande  un  rnouvennent  de  fhîxion  dorsfele  du  pied  et  d’extension 
d(îs  ort(!ils,  on  peut  d(!jà  constater  pendant  la  marche  la  réapparition 
du  mouvement  d’extension  associée  des  orteils. 


(  I  )  .1.  l•'aoMKNT  (“I  (iAiiDiaii:.  La  n’^cupéralion  dns  synorgios  musculairos  ol  les  t(‘st,s 
olijc.cUfs  (le.  la  rcslauraMoii  iiiolricc  dans  l(!s  paralysais  p6ripliiirkpR“S.  Alti  üella  III 
ciinli'.rcnza  inte.rallcota,  Home,  12-17  oclobro  1919,  p.  492. 
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Mais  le  signe  de  la  station  à  cloche-pied  (1)  est  encore  bien  plus  démons¬ 
tratif.  Dans  la  station  sur  les  deux  pieds  et  en  dehors  de  toute  cause 
capable  de  perturber  l’équilibre,  c'est  en  arrière  de  l’axe  de  la  jambe, 
comme  l’a  montré  Richer,  que  se  trouve  la  puissance  susceptible  d’em¬ 
pêcher  la  chute  ;  les  tendons  des  muscles  du  groupe  antéro-externe  de 
la  jambe  peuvent  donc  pendant  cet  acte  ne  pas  se  dessiner  sous  la  peau 


—  Station  à  cloche-pied.  —  L«  sujot  observé  exécute  avec  l’autre  membre  inférieur  des  mouve¬ 
ments  étendus,  brusques  et  variés,  susceptibles  de  perturber  l’équilibre,  sans  être  soutenu  et 
sans  prendre  aucun  point  d’appui.  Il  se  place  ainsi  successivement  sur  le  pied  sain  et  sur  le  pied 
malade.  Toute  l’attention  do  l’observateur  doit  se  porter  sur  le  jeu  des  tondons  du  membro 
portant. 


Sans  qu’il  faille  en  conclure  qu’ils  sont  paralysés.  Il  n’en  est  pas  de  même 
pendant  la  station  à  cloche-pied,  surtout  lorsque  le  sujet  exécute  avec 
l’autre  membre  inférieur'  des  mouvements  étendus,  brusques  et  variés, 
susceptibles  de  perturber  l’équilibre.  On  surprend  toujours  alors  à  l’état 
normal  dos  contractions  alternatives  du  jambier  antérieur  des  exten¬ 
seurs  des  orteils  dont  les  tendons  s’élèvent  et  s’abaissent  alternative- 
nient  comme  les  touches  d’’un  piano  mécanique  :  on  voit  de  même 
saillir  sur  la  face  externe  la  corde  que  forme  le  tendon  du  long  péronier 
latéral.  (Fig.  II  et  III.)  Ce  jeu  des  tendons  fait  complètement  défaut 
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dans  la  paralysie  du  sciatique  poplité  externe  du  côté  malade  tant  que 
la  paralysie  demeure  complète  (Fig.  IV  et  V).  Sa  réapparition  à  l’état 
d’ébauche  ou  d’esquisse  perceptible  à  la  vue  ou  mieux  encore  au  toucher 
est  un  des  premiers  signes  du  retour  de  motilité.  L’amplitude  du  jeu  des 
tendons  du  côté  malade  s’accuse  en  même  temps  que  la  restauration 
motrice  s’accentue  et  se  complète.  Elle  tend  alors  de  plus  en  plus  à  deve¬ 
nir  égale  à  celle  que  l’on  observe  du  côté  sain. 

Paralysie  du  sciatique  poplité  interne.  —  Le  malade  étant  à 
plat  ventre,  on  lui  recommande  de  fléchir  énergiquement  la  jambe  sur 
la  cuisse  et  de  la  maintenir  quelques  instants  dans  cette  attitude.  Du  côté 
sain,  il  se  produit  alors  une  extension  synergique  du  pied  avec  flexion  des 
orteils  :\e  pied  est  ainsi  fortement  fixé  et  ne  ballotte  pas.  Il  esté  noterque 
l’extension  forcée  de  la  jambe  s’accompagne  souvent  du  même  mouve¬ 
ment  synergique.  Du  côté  malade,  cette  extension  synergique  du  pied 
avec  flexion  des  orteils  fait  défaut,  et  le  pied  reste  complètement  ballant, 
tant  que  la  parésie  est  marquée  (Fig.  VI).  L’extension  synergique  du 
pied  reparaît  tout  au  moins  à  l’état  d’ébauche  lorsque  la  paralysie  ré¬ 
trocède.  Mais  l’absencede  ces  mouvements  associés  ne  doit  être  consi¬ 
dérée  comme  un  indice  de  paralysie  ou  de  parésie  du  sciatique  poplité 
interne  que  si  les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  de  la  jambe  sur 
la  cuisse  sont  très  énergiques  et  si  le  pied  reste  complètement  ballant.  Il 
convient  encore  de  faire  remarquer  qu’un  sujet  prévenu  peut  empêcher  la 
production  de  ce  mouvement  d’extension  synergique  du  pied  et  fixer  son 
pied  en  flexion. 

On  décéléra  plus  sûrement  le  retour  de  la  motilité  des  jumeaux  et  du 
soléaire,  en  cherchant  à  apprécier,  comparativement  du  côté  malade  et 
du  côté  sain,  le  degré  de  tension  du  tendon  d'Achille  dans  la  station  debout  et 
surtout  dans  la  station  à  cloche-pied.  A  l’état  normal,  en  effet,  si  dans  la 
station  sur  les  deu.x  pieds,  le  tendon  d’Achille  donne  à  la  main  qui  le  palpe 
l’impression  d’une  corde  moyennement  tendue,  que  l’on  peut  mobiliser 
latéralement,  il  devient,  dans  la  station  à  cloche-pied,  rigide  comme  une 
barre  de  fer.  Par  contre,  tant  que  la  paralysie  demeure  complète,  la  tension 
du  tendon  d’Achille  ne  se  modifie  pas,  lorsque  le  sujet  observé  passe  de  la 
station  sur  les  deux  pieds  à  la  station  à  cloche-pied,  la  jambe  malade 
étant  la  jambe  portante  ;  tandis  que  la  tonicité  dudit  tendon  reparaît, 
s’accroît  et  tend  même  dans  ces  conditions  à  égaler  celle  du  côté  sain,  au 
fur  et  à  riKisure  que  les  jumeaux  et  le  soléaire  récupèrent  leur  motilité. 

Paralysie  du  nerf  crural.  —  Le  sujet  peut  se  tenir  à  cloche-pied 
sur  le  membre  inférieur  malade,  comme  sur  le  membre  inférieur  sain 
pour  pou  que  le  membre  portant  soit  bien  en  extension.  Mais  s’il  exé¬ 
cute  avec  l’autre  membre  des  mouvements  étendus,  brusques  et  variés 
qui  perturbent  l’équilibre,  on  constate  alors  le  phénomène  suivant  :  la 
rotule  reste  constamment  flottante  pendant  la  station  sur  le  membre 
inférieur  malade,  tant  que  la  paralysie  demeure  complète,  tandis  que 
pendant  la  station  sur  le  membre  inférieur  sain,  elle  est  tantôt  flottante 
et  tantôt  fixée. 


l-'ig.  2.  Fig.  3. 

A.  —  Le  membre  portant  est  le  membre  inférieur  sain.  —  Lorsque  le  sujet  observé  exécute  avec  l’autro 
membre  intérieur  des  mouvements  étendus  et  variés,  on  voit  sur  la  face  antérieure  de  la  clievillc 
les  tondons  du  jambicr  antérieur  et  des  extenseurs  des  orteils  s’élever  et  s’abaisser  alternative¬ 
ment  comme  les  teuebes  d’un  piano  mécanique  ;  sur  la  face  cxtenic  on  voit  de  même  saillir  la 
corde  du  tendon  du  long  péronier  latéral. 


Fig.  4.  Fig.  5. 

B.  —  Le.  membre,  portant  est  le.  membre  inférieur  nlleint  de  paralysie  du  sciatique  poplité  externe.  -- 
Tout  '  saillie  des  tendons  du  jambior  antérieur,  des  extenseurs  des  orteils  et  du  long  jiéronier 
latéral  fait  <léfaut,  dans  les  mêmes  cenditions  que  précédemment,  tant  que  la  paralysie  demeure 
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La  ligne  de  gravité  du  corps  passant  en  avant  du  centre  articulaire 
du  genou,  la  pesanteur  suffit  en  clïet  à  maintenir  le  genou  en  extension, 
et  lorsque  l’équilibre  est  bien  assuré  le  quadriceps  même  à  l’état  normal 
reste  à  l’état  de  repos.  Il  ne  se  contracte  que  pour  parer  à  un  risque  éven¬ 
tuel  de  rupture  de  l’équilibre. 

Le  signe  de  la  rotule  témoigne  d’autant  mieux  de  l’impotence  du  cpia- 
driceps  qu’on  l’interroge  ici  au  cours  d’un  acte  complexe  dont  les  détails 
d’exécution  échappent  complètement  à  la  volonté. 

Paralysie  radiale.  —  Lorsque  le  poignet  est  maintenu  passivement 
en  extension  la  flexion  énergique  des  doigts  détermine  à  l’élal  normal  la 
coniraclion  synergique  du  deuxième  radial  externe  el  du  cubilal  postérieur. 
Tant  que  la  paralysie  radiale  est  complète,  on  ne  voit  pas  et  on  ne  sent 
pas  du  coté  malade  la  corde  que  ces  tendons  dessinent  sous  la  peau  du 
coté  sain.  Il  convient  de  remarquer  que  le  tendon  du  deuxième  radial 
externe  est  beaucoup  plus  facile  à  déceler  que  le  tendon  du  cubital  pos¬ 
térieur  :  pour  le  faire  saillir  plus  nettement  encore,  il  sullit  de  maintenir 
la  main  en  extension  et  inclinée  sur  le  bord  cubital  de  l’avant-bras. 

La  main  étant  posée  à  plat  sur  une  table  il  suffit  d’écarter  les  doigts 
un  peu  énergiquement  pour  voir  à  l’état  normal  les  tendons  des  exten¬ 
seurs  se  dessiner  sous  la  peau  du  dos  de  la  main.  C’est  qu’en  effet  l’e.xten- 
seur  commun  est  abducteur  des  doigts  et  (pie  les  interosseux  et  les 
e.xtcnseurs  se  contractent  syncrgi([uemcnt  pour  écarter  les  doigts  lorsque 
ceux-ci  sont  maintenus  passivement  en  extension.  Tant  que  l’on  ne  cons¬ 
tate  pas  cette  coniraclion  synergique  des  extenseurs  liée  à  Técarlemenl 
des  doigts,  tant  que  l’on  ne  voit  pas  pendant  cet  acte  le  gril  des  tendons 
extenseurs,  on  peut  être  certain  que  ceux-ci  n’ontpas  récupéré  leur  moti¬ 
lité. 

L’abduction  énergique  et  soutenue  du  petit  doigt  détermine  inévita¬ 
blement  à  l’état  normal  la  contraction  synergique  des  muscles  extenseurs 
et  abdiuTeurs  du  pouce  quelle  cpic  soit  l’attitude  imprimée  à  celui-ci. 
Cette  contraction  involontaire  a  sans  doute  pour  effet  de  maintenir  la 
main  dans  l’axe  de  l’avant-bras  et  d’éiviter  sa  déviation.  Il  sullit  de  jialpcr 
la  tabatière  anatomique  pour  sentir  pendant  cet  acte  du  ciité  sain  la 
corde  des  tendons  du  long,  du  court  extenseur  et  du  court  abducteur. 

Du  côté  malade  la  réapparition,  pendant  cet  acte,  du  signe  de  la  laba- 
lière  analomique  est  un  témoin  indiscutable  de  la  récupération  de  la  moti¬ 
lité  des  muscles  ainsi  interrogés. 

Paralysie  du  cuuital.  —  L’abduclion  énergique  du  pouce  détermine 
à  Vêlai  normal  la  contraction  synergique  du  cubilal  antérieur,  dont  on  sent 
le  tendon  se  dessiner  sous  la  peau  à  la  partie  antérieure  du  bord  interne 
du  poignet.  Dans  la  paralysie  cubitale,  par  lésion  haute,  on  ne  perçoit  plus 
le  tendon  du  cubital  postérieur.  La  corde  du  tendon  du  cubital  anté¬ 
rieur  se  dessine  à  nouveau  pendant  cet  acte  dès  que  hî  muscle  récupère 
sa  motilité. 

La  paralysie  de  l’abducteur  ne  se  traduit  pas  seulement  par  une  atti- 
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tude  différente  du  pouce  dans  la  prise  énergique  du  journal  (1).  Si  l’on 
palpe  le  premier  espace  intermétacarpien  on  ne  sent  plus  pendant  que  s’exé¬ 
cute  ce  mouvement,  se  tendre  et  se  gonfler  cet  espace,  la  contraction 
de  l’adducteur  fait  défaut.  Du  côté  sain,  quel  que  soit  le  mode  de  prise 
adopté,  celle-ci  se  ferait-elle  comme  du  côté  malade,  à  bout  de  doigt,  ce 


Fig.  6.  —  Extension  synergique  du  pied  avec  flexion  des  orteils  accompagnant  la  flexion  forcée  et  sou¬ 
tenue  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  —  Co»  mouvemonts  associés  existent  à  gauche  (membre  inférieur 
sain),  tandis  qu’ils  font  defaut  à  droite,  co  dernier  membre  étant  atteint  de  paralysie  du  sciatique 
poplité  interne. 


gonflement  du  iircmier  espace  est  par  contre  toujours  très  nettement  per¬ 
ceptible. 

On  peut  encore  constater  objectivement  l’impotence,  l’intégrité  ou  la 
restauration  motrice  de ‘l’adducteur  en  recherchant  le  signe  de  l’épingle. 
Le  malade  saisis.sant  une  épingle  entre  le  pouce  et  l’index  cherche  .à  l’en¬ 
foncer  dans  un  corps  résistant,  tel  qu’un  carton  épais,  tandis  que  l’obser¬ 
vateur  palpant  entre  deu.x  doigts  le  premier  espace  intermétacarpien 
se  rend  compte  si  cet  espace  se  gonfle  ou  non  pendant  l’effort.  Ce  gonfle¬ 
ment  fait-il  alors  défaut,  la  paralysie  de  l'adducteur  est  certaine.  Dans 


,  (I)  J.  b'iio.MKNT.  l’arulysic  de,  riulducUuir  du  pouce  cl  le  signe  de  la  pi'éliension.  Sn- 
^iélé  neurologique,! ocl.\lÿlb,  Revue  de  Neurologie,  1914-15,  t.  II,  p.  I. ‘2.3(1,  —  La])r61ion- 
^on  dans  les  paralysies  du  cubilal  et  le  signe  ilu  pouce. /Ve.s.ve  médicale,  ‘21  uct.  1915. 
IJescouts.  La  valeur  clinique,  et  |)ronostique  du  signe  do  ^■r(^tnent  dans  les  paralysies 
du  nerf  cubital.  Suc.  de  neurulog.,  3  mai  1917.  Revue  neurologique,  1917,  l.  I,  p,  ‘270. 
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Jos  cas  fl(^  paralysie  ciibil.ale  on  voie  de  reslauraLion  inoLrice,  ](!  goiiflenieiiL 
du  ])reiiiier  espace  iiiL(“riiicLacar])ien  rcdevieid,  d(!  nouv<!au  [)(TC(:pLii)le  ; 
il  esL  mis  en  évidence  f)ar  b;  signe  de  l’épingb^  comme  par  1(ï  signe  du  jour¬ 
nal,  mais  il  n’esl.  d’abord  qu’ébauché.  Ce  n’esL(pi’en  cas  de  resLauraLion  corn- 
plèL(!  (pi’il  esL  aussi  martpié  du  côté  malade  ((ue  du  côté  sain.  Le  signe  de 
ré‘j)itigl(‘  monlrc  ((uc  l’adducl.eur  n’intcrvi(tnt  jias  seuhmient  dans  les  d((U.\ 
modes  de  jirélnuision  (pu;  (b'finissent  la  pris(!  du  journal  et  la  prise  du 
(amteau  cl  que  l’on  i)eut  vraiment,  ainsi  que  l’un  d(!nous  l’a  fait  remaiajucr, 
(pialilier  de  pinc('s  de  radflucteur(l)  ;  il  intervient  (mcore  à  titre  ac.e(!ssoire 
dans  tout  autre  mod(!  de  préhension  dès  cpje  la  pris(!  devientunpeu  forte. 

Ln  étudiant  ainsi  la  main  au  travail,  on  peut  donc  saisir  sur  le  fait  le 
retour  rie  la  motilité  de  l’adducteur.  C’(!st  d’ailhuirs  avec  la  disparition 
du  signe  flu  journal  et  la  récupération  de  divers  actes  (h‘ j)réhension  jusque- 
là  impossibles,  les  seuls  sigm^s  (pii  nous  |)erm(!tteid  d((  eonstal.iu'  cette 
restauralion  motrice,  puis(|U(!  la  paralysie  de  l’adducteur  n’empéidie  jamais 
l’adduclion  du  poueiî  (pii  se  fait  seulennîiit  d’une  nianiiire  un  [leu  anor¬ 
male  (2). 

P.Mî.M.Ysir:  ni:  mi';di.\n.  —  Le  jiouce  s'éearti!  des  aulres  doigts  en  n^s- 
lant  dans  le  plan  même  de  la  main  sous  l’action  des  muscles  long  abduc- 
t(!ur,  long  et  court  extenseur.  Mais  l’abduction  complète,  celle  qui 
place  I(!  pouce  perpimdiculairemcnt  au  bord  externe  de  l’index  iniplicpie 
en  outre  la  ronlrarUnii  si/nerfiifiiie  du  court  abducteur,  ipic  l’on  sent 
se  gonfler  pendant  cel  act(“  à  la  jiarlic  supéro-ext(Tne  de  réniincnce 
I  hénar. 

Dans  les  jiaralysies  du  médian,  le  malade  jxiut  bien  entendu  mettre 
l(î  jioiice  en  abduction,  mais  il  ne  peut  réaliser  l’abduction  complète  ; 
La  t>remièr('  phalange  reste  en  demi-flexion.  Dn  piuit  donc,  ainsi  explorer 
indirectement  le  court  abducteur  du  jiouce  sans  fain'  appel  à  l’étude  des 
mouvimients  d’o|)[)osition  toujours  assez  sujette  à  conteste  dans  le  cas 
où  à  la  paralysie  du  médian  est  vcmiie  s’associer  une  impotimce  piihia- 
liipie  ou  simulée  ipii  la  (i.xc  ou  la  [iroroge. 


L’étude  des  syiK'rgies  musculaires  cmistitiic,  on  le  voit,  une  méthode 
d’analys(!  jihysiologiipie  très  [irécise  ap|)licable  à  l’étude,  des  paralysies 
])ériphéri(pies  et  des  alrophir's  musculaires.  Ln  jirocédant  ainsi  on  élimine 
toiile  cause  d’erreur  et  l’on  donne  à  l’étude  de  c(!S  fiaralysies  ou  atro- 
jdiii'S  (;es  bases  objectives  (pie  réclamail,  à  juste  titre  Dabinski  dans  son 
iiitroduclion  à  la  sémiologie  du  système  nerveux.  La  jilujiart  des  signes 
(pic  nous  venons  d’indiquer  sont  en  elîet  des  signes  (jue  la  volonté  ne 
peut  pas  rcjiroduirc. 


(1)  .1.  l''ii(jMKNT.  i'iirulysics  (les  muscles  de  la  imiin  el.  troubles  de,  la  pri'dieiisioii. 
.louriKil  lie  niéilcrinc  ilr  l.ijnn,  ‘20  octobre  1020.  Voir  aussi  le  travail  de  notre  (‘Ifîvc  'l'iiA- 
iiicii.N.  ],a  pri’diensioii,  son  iri('‘(;anisme  (d.  ses  modes.  77i(''.sr  de.  I.i/i/n,  lt)20-]!)2l. 

(2)  .1.  Uaiiinski  et  .1.  I''|(o.mcnt.  I,es  sij;iies  objectits  de  la  paralysie  de  radducteiu' 
du  pouce.  Société  de  Neurologie  Ojiiin  1918,  Jtevue  ii(:iiivlij(/i(jae,  I9J8,  t.  J,  p, 481-187 
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II  convient  d’antre  part  de  faire  remarquer  que  la  réapparition  de  ces 
contractions  synergiques  paraît  être  un  des  premiers  signes  de  retour  de 
la  motilité  dans  les  paralysies  périphériques.  Dès  que  le  muscle  retrouve 
une  ébauche  de  motilité  il  tend  à  reprendre  sa  place  dans  les  synergies 
musculaires  et  rentre  pour  ainsi  dire  dans  le  rang.  On  peut  donc 
considérer  à  juste  titre  les  signes  que.  nous  venons  d’indiquer  comme  de 
véritables  tests  objectifs  de  la  restauration  motrice  dans  las  paralysies 
périphériques  (1). 


(1)  Nous  renvoyons  le  lecUnir  pour  délails  coniplérnent aires  au  travail  de  notre 
élève  M.  l’iQUEMAL.  Des  lests  objectifs  de  la  restauration  motrice  dans  les  paraly¬ 
sies  pèriphériciues,  Thi’sr.  <lc  Luon,  décembre  1921,  ainsi  qu’à  l’article  suivant  : 
•f-  PnoMiiNT.  Paralysie  des  nerfs  moteurs,  in  Traité  de  Putholugic  médicale,  el  de 
Thérape.uligiie  appliquée,  .Maloine,  1921,  l.  VI,  pp.  1-81. 
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SUR  LE  TROPHŒDÈME  CHRONIQUE  DE  MEIGE.  — 
NOUVEAUX  CAS.  —  CONSIDÉRATIONS  SUR  LEUR 
ÉTIOLOGIE 


EGAS  MONIZ 

Professeur  de  Neurologie  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Lisbonne 

Nous  venons  apporter  la  eontribuLion  de  trois  cas  nouveaux  à  la  sta¬ 
tistique,  encore  réduite,  du  trophœdènie  chronique. 

Un  de  ces  cas  a  été  observé  chez  une  jeune  fille  de  13  ans.  Il  n’est  pas 
héréditaire,  et,  par  sa  localisation  à  un  des  membres  intérieurs,  présente 
une  symptomatologie  qui  ressemble  à  d’autres  cas  ayant  la  même  loca¬ 
lisation,  qui  apparaissent  généralement  vers  l’âge  de  la  puberté. 

Les  deux  autres  cas  observés  chez  deux  sœurs  sont  localisés  à  la  face, 
plus  à  droite  qu’à  gauche. L’œdèmechezlasœur  aînée  est  limité  aux  lèvres, 
à  la  face  et  aux  paupières,  et  chez  la  plus  jeune  à  la  face  et  à  la  région 
des  paupières.  Une  troisième  sœur  présente  des  œdèmes  aigus  fugaces  de 
Ouincke.  Les  autres  frères  et  sœurs  sont  normaux. 

Les  trophœdèmes  chroniques  de  la  face  sont  rares.  Nous  ne  connaissons 
aucun  cas  familial  de  cette  localisation.  L’ohservation  de  1  lertoghe  (d’An¬ 
vers)  SC  rapporte  à  un  cas  n»n  familial,  congénital. 

A  cause  de  cette  localisation  et  surtout  par  le  caractère  familial  et  l’as¬ 
sociation  avec  l’œ,dème  de  Quincke  chez  une  autre  sœur  des  deux  malades, 
ces  observations  présentent  un  certain  intérêt.  (PI.  1.) 

Odservation  I.  —  .1.  B.,  jeune  fille  de  15  ans. 

Elle  se  plaint  d’avoir  eu,  il  y  a  longtemps,  une  [)etite  tuméfaction  de  consistance 
pâteuse  à  la  partie  intérieure  et  supérieure  de  la  cuisse  gauche.  Elle  ne  devait  pas  être 
très  marquée,  puisque,  la  mère,  cpie  nous  avons  interrogée,  n’a  jamais  rencontré  cette 
tiiméraction  même  quan(i  la  malade  s’en  plaignait. 

Ue|)uis  0  ans  jusqu’à  13,  la  malade  affirme  qu’elle  a  toujours  senti  celte  tuméfaction 
à  la  môme  place  et  sans  modification  de  volume. 

A  13  ans,  après  avoir  été  mouiilée,  la  malade  éprouva  une  forte  douleur  dans  la  ré¬ 
gion  interne  de  la  cuisse  gauche  qui  l’obligea  à  garder  le  lit  pendant  (|uelqucs  jours.  Elle 
no  pouvait  prcscpie  pas  remuer  la  jambe.  En  même  temps  la  cuisse  commença  à  aug¬ 
menter  do  volume  jusqu’au  genou,  mais  celui-ci  n’a  pas  été  atteint.  La  douleur  s’est 
calmée  avec  des  applications  chaudes. 

Quelques  jours  après,  la  malade  put  se  lever  et  marcher  à  l’aide  d’une  canne  ;  mais 
elle  ne  pouvait  pas  plier  le  genou  à  cause  des  douleurs.  Ces  douleurs  ont  disparu,  mais 
l’oidème  a  persisté.  11  diminue  un  peu  avec  le  repos  au  lit. 

Cette  [lériode  douloureuse  s’est  passée  sans  aucune  fièvre. 

Depuis  un  an,  lorsque  la  malade  a  repris  son  service  de  domesti(|uc.  l’oedème  s’est 
propagé  à  la  jambe  et  au  pied. 


■  ■ 


rROPHŒDÈMK 

fEgas  Monil,) 


rv.  '..M- 
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Elle  ne  soulïro  pins,  n  peine  se  plaint-elle  d’une  certaine  sensation  de  pesanteur  quand 
elle  marche  beaiico\qi. 

Quelquefois  il  se  forme  dans  certains  endroits,  surtout  dans  la  région  interne  de  la 
cuisse,  une  petite  vésicule  qui  laisse  s’écouler  un  liquide  laiteux. 

Anamnèse.  —  Rien  d’important  dans  les  antécédents  héréditaires.  Dans  la  famille 
on  no  connaît  personne  qui  ait  semblable  maladie. 

La  malade  a  toujours  joui  d’une  bonne  santé.  On  note  seulement  qu’à  l’âge  de  5  ans, 
elle  eut  une  crise  épileptiforme  pendant  laquelle  elle  perdit  connaissance  et  jeta  de 
l’écume  par  la  bouche.  Cet  accident  ne  se  renouvela  pas.  Elle  n’a  jamais  souffert  d’hy- 
perhydrose,  mais  on  note  qu’elle  a  ou  des  crises  prurigineuses  (urticaire),  dont  la  cause 
n’a  jamais  pn  être  précisée. 

Elle  a,  depuis  II  ans,  une  petite  hernie  ombilicale. 

Constitution  régulière.  Elle  n’est  pas  très  développée.  Intelligente  et  vive.  Bonne 
Conformation  dentaire.  Elle  ne  présente  pas  de  signes  appréciables  d’insuffisance 
thyroïdienne. 

Etal  actuel.  —  La  cuisse  gauche  est  fortement  augmentée  de  volume.  I  Is’agit  d’un 
ludème  blanc,  élastique,  persistant,  limité  supérieurement  en  avant  par  le  pli  inguinal 
et  en  arrière  par  le  pli  fessier.  Il  atteint  aussi  la  grande  lèvre  gauche.  Sur  la  jambe, 
l’augmentation  de  volume  est  moins  accentuée  (lig.  1).  Au  pied  il  existe  encore  un 
(udème  qui  va  jusqu’aux  orteils,  mais  moins  prononcé. 

La  peau  est  lisse  et  de  couleur  un  peu  plus  pâle  que  du  côté  opposé.  L’œdème  est 
dur.  On  n’obtient  pas,  en  général,  le  godet  digital.  II  augmente  quand  la  malade  est 
debout,  et  après  un  certain  temps  on  peut  obtenir  le  godet  digital  sur  la  jambe,  surtout 
dans  la  partie  inférieure.  Je  n’ai  jamais  pu  l’obtenir  dans  la  cuisse.  Dans  la  figure  1  on 
[icut  voir  l’impression  de  la  jarretière. 

Quand  la  malade  reste  au  lit,  ou  quand  on  fait  l’application  d’un  bandage  compressif, 
l’iiidème  de  la  jambe  et  du  pied  diminue  considérablement.  Mais  l’œdème  do  la  cuisse 
reste  presque  le  môme. 

La  température  dos  deux  membres  n’est  pas  égale.  Elle  est  plus  élevée  du  côté  malade. 


On  peut  surtout  le  remarquer  aux  genoux. 

Les  poils  sont  plus  ténus  du  côté  malade. 

Cuisse.  —  Partie  supérieure . 

Tiers  supérieur.. . 

Genou . 

Côté  droit 

47  cm. 

.  31,5  cm. 

Côté  gauche 

51  cm. 

47  cm. 

37  cm. 

Jambe. — Tiers  supérieur . 

.  28  cm. 

.30,5  m. 

Tiers  intérieur . 

.  20  cm. 

24  me. 

Chcuille  (lu  pied . 

.  19  cm. 

20,  cm. 

Pied  (partie  moyenne) . 

.  19  cm. 

20  cm. 

La  longueur  des  membres  est  égale  des  dei 

La  sensibilité  tactile  et  douloureuse  est  un 

IX  côtés. 

peu  diminuée  à  gauche. 

Au  Weber,  pas 

do  différences  appréciables.  Pas  de  thermoanesthésie.  Toutes  les  autres  sensibilités 
normales. 

Un  peu  do  dermographisme  dans  la  jambe  malade. 

Réflexes.  —  Rotulicns  et  achilléons  vifs.  Quelquefois  ils  semblent  un  peu  plus  vifs  du 
côté  malade.  Plantaires  en  flexion  des  deux  côtés,  mais  moins  vifs  du  côté  malade. 
.Vbdominaux  normaux.  Radiaux  et  tricipitaux  normaux.  Pas  de  réflexes  olécraniens. 
Pupillaires  normaux. 

Tension  artérielle  (au  Pachon).  —  Pas  de  différence  d’un  côté  â  l’autre.  M  =  14,5 
et  m  =  8,5. 

Examen  électrique.  —  Le  seuil  de  la  contraction  est  plus  élevé  du  côté  malade. 


N.  F.  G.  Côté  droit  Côté  gauche 

Droit  antérieur .  3,5  mamp.  20  mamp. 

Vaste  interne .  1,5  mamp.  17  mamp. 

Vaste  externe .  3,5  mamp.  20  mamp. 

Tibial  antérieur .  3,5  mamp.  10  mamp. 


EGAS  MON  17. 


I.a  rOacUon  à  la  pilocarpino,  fpio  nous  avons  inj('cloo  jnsqn’à  rinlolàrancc,  no  monlrc 
pas  cio  cliffoi'onco  do  trans|)iralion  d'un  côté  sur  l’anlro. 

L’oxamcn  radiograpliiquo  dos  d(Mix  cnissos,  cino  nous  avons  fOf)été,  montre  un  arnin- 
cissomont  approciablo  du  fémur  du  côté  malade,  surtout  à  la  partie  moyonno. 

Si  nous  pi(pions  la  jarnbo  <lroito  avec  une  é|)inf;lo,  ou  si  nous  rom[)ons  les  petites  vési¬ 
cules  qui  ]iaraissent  pai'fois,  il  sort  un  liciuide  laiteux  très  abondant.  On  peut  on  obtenir 
plus  d’un  tid)e  à  essai.  En  le  laissant  se  reposi'r,  on  voit  au  fond  du  tube  un  caillot  mon., 
non  rétractile,  sans  adh6renc(î  au  tube,  de  couleur  blanche  laitcuise. 

L’analyse  ilu  liipiide  faite  par  professeur  Atliias  ('st  la  suivante.  : 

Aspect.  —  Laiteux.  Héaction  alcaline.  Le  liquide  se  présente  caillé. 

Examen  micrascapUiue .  Beaucoup  de  leucocytes,  rares  cellules  île  plus  grandes 
dimensions,  ipielques  qlobules  routes.  On  n’observe  pas  de.  petites  ffoiittes  fîraisseuses. 
On  trouve  de  nombreuses  granulations,  extrêmement  petites,  animées  de  mouvements 
intenses.  Elles  ne  se  colorent  jias  par  les  colorants  des  coiqis  gras. 

On  a  fixé  des  fragments  du  caillot  en  liquide  de  Zenker  et  en  lirpude  do  Fleming. 
JJans  les  préparations  faites  après  l’inclusion  à  la  [laraHine,  on  trouve  :  leucocytes,  hé¬ 
maties  et  de  très  rares  cellules  volumineuses,  avec  peu  de  gouttelettes  graisseuses 
(noircies  par  l’acide  osmique  dans  la  pièce  lixée  [lar  le,  liquide  de  Fleming),  au  milieu 
irnn  réticule  librinenx. 

Le  fragment  traité  par  le  lixateur  osmiipie  ne  noircit  pas,  comme  il  arrive  quand  le 
tissu  contient  beaucoup  de  graisse. 

Analyse  chimique.  -  Le  caillot  est  constitué  par  de  la  fibrine,  comme  le  prouvent  les 
réactions  caractéristiipies  des  protéines.  Il  est  nécessaire  de  faire  remarquer  que  ces 
réactions  ne  se  [irodnisent  ni'ttement  qu’après  un  lavage  des  fragments  du  caillot  à 
l’alcool  et  à  l’étluT. 

Après  uiu!  centrifugation  de  [ilusieurs  heures,  il  S(?  forme  à  la  superficie  du  liquide 
une  couche  plus  blanche.  Au  microscope,  on  peut  vérifier  (pie  cotte  substance  est  de 
nature  graisseuse,  c(dorable  par  le  Sudan  III. 

Extraction  par  l'éthcr  ou  par  te  chlorujormc.  —  Le  liiiuide  reste  un  peu  moins  trouble 
et  le  réagissant  reste  transparent  après  la  séparation.  Tant  l’éther  que  le  chloroforme 
laissent  par  rf-vaiioralion  un  résidu  graisseux  révélable  par  le  microscope  et  jiar  les 
colorations  spécifiques. 

f, 'extrait  chloroformique  ne  donne  pas  la  réaction  de  Saikowski  par  la  cholestérine. 

Dans  le  résidu  éthéré,  incinéré,  on  ne  rencontre  par  le  nitromolibdate  que  de  légers- 
vestiges  de  phosphore.  La  graisse  ne  paraît  pas  être  de  nature  lipoïde. 

Dans  les  cendres  résultant  de  l’incinération  d’une  partie  du  caillot  ou  du  liipiide  on 
trouve  des  chlorates  et  des  vestiges  de  fer  et  de  phos[)hore.  On  ne  rencontre  (las  de  sul¬ 
fates. 

Canctusion.  —  Liquide  fibrineux  pouvant  se  cailler  spontanément,  probablement 
lymphi'.  L’aspect  laiteux  e.st  du  à  d’abondantes  granulations  de  nature  évi¬ 
demment  graisseuse.  La  graisse  est  cependant  dans  un  état  particulier  d’extrême  di¬ 
vision  et  doit  être  absorbée  par  des  particules  de  matière  protéique.  L’est  pour  cela 
qu’elle  n’est  pas  directement  atteinte  par  les  colorants  habituels.  Seulement,  après 
une  centrifugation  très  prolongée  ou  après  extraction  par  l’éther  ou  |iur  le  chloroforme 
on  arrive  à  démontrer  la  présence  de  cette  graisse. 

L’analyse  des  urines  n’a  rien  montré  d’anormal. 

Nous  lui  avons  tait  des  applications  locales  de  rayons  .\. 

OnsnnvATio.x  IL  —  Clémentine  F...,  de  23  ans,  couturière. 

Bappelle  (pi’un  de  ses  grands-pères  souffrait  d’érysiiièle  ipii  lui  enflait  la  ligure  tem¬ 
porairement.  Rien  de  positif  sur  la  nature  de  cet  aulème  fugace  et  de  ses  relations  avec 
l’érysipèle.  Barents  sains.  Elle  a  deux  sieurs  desquelles  nous  allons  nous  occuper  et 
sept  frères  qui  sont  en  bonne  santé. 

M.  L.,  sieur  ainée,  a  eu  des  ledénies  à  la  face  qui  commencèrent  à  14  uns,  toujours 
aux  approches  des  époques  menstruelles,  et  qui  se  répétaient  mensuellement. 

Los  ledèmes  étaient  accompagnés  de  froid  et  duraient,  en  général,  huit  jours.  Avec 
des  purgatifs  et  en  gardant  le  lit,  tout  passait  sans  laisser  de  vestiges.  Ces  crises,  qn» 
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rarement  manqviaicnt,  ont  diirt  jusqu’à  l'àgc  de  23  ans.  Elle  se  maria  et  depuis  lors, 
elles  commencèrent  à  diminuer  d’intensité.  Elles  furent  ensuite  espacées  chaque  fois 
davantage,  de  sorte  qu’aiijourd’liui,  trois  ans  après  son  mariage,  elles  se  produisent 
que  très  rarement.  De  tous  ces  (udèmes,  il  ne  reste  aucun  vestige. 

Une  autre  sieur  (Obs.  Il  1)  âgée  de  6  ans.  jircsenle  un  redème  permanent  de  la  face. 

La  malade  avait  eu  une  santé  précaire  pendant  son  enfance.  Elle  était  faible  et  lym¬ 
phatique.  A  l’àge  de  11  ans,  elle  eut  une  maladie  des  yeux  (kératite  scrofuleuse). 

Deux  ans  après,  alors  qu’elle  présentait  déjà  de  l’iedènie,  la  maladie  des  yeux  se  re¬ 
nouvela  avec  moins  d’intensité,  mais  cependant  se  montra  très  rebelle  au  traitement 
'pii  linalement  la  guérit.  Actuellement,  elle  a  une  diminution  de  vue  de  l’ieil  droit 
due  à  de  la  myopie  et  à  une  clioroïdite.  L’adI  gauche  est  normal. 

La  malade  présente  un  (edème  qui  date  de  l’àge  de  13  ans.  Elle  a  été  menstruée,  la 
]u'emière  fois,  à  14  ans. 

I.’iedème  est  survenu  subitement.  Elle  s’était  couchée  bien  disposée  ;  en  se  réveil¬ 
lant,  elle  constata  rpi’elle  avait  la  face  ri'dématiée.  Elle  ne  peut  pas  dire  si  elle  a  en  de 
la  fièvre  dans  celte  circonstance. 

I.’iedèrne  se  localisa  alors  à  la  joue  droite,  mais  il  n’atteignait  pas  la  paupière  supé¬ 
rieure.  Il  était  très  accentué  à  la  lèvre  supérieure  de  ce  côté.  Plus  tard  il  s’étendit  au 
côté  gauche,  oii  il  a  été  toujours  moins  prononcé,  et  anx  paupières  supérieures,  spécia¬ 
lement  à  la  droite. 

Depuis  cette  époque,  il  survient  de  temps  en  temps  des  poussées  inflammatoires 
de  la  face  avec  exacerbation  de  l’indème  et  céphalalgie. 

Des  vésicules  apparaissaient  aussi  sur  la  face,  mais  ne  donnaient  pas  lieu  à  de  l’écou¬ 
lement  de  liquide.  Après  chaque  crise  la  peau  desquamait. 

Des  crises  se  répétaient  plusieurs  fois  et  presque  tous  les  mois,  aux  approches  ou  eu 
pleine  période  menstruelle.  Depuis  le  mois  de  juin,  époque  de  son  mariage,  la  malade 
n’a  plus  eu  de  telles  crises.  La  dernière  a  été  observée  par  l’assistant  de  neurologie 
•M.  Alméida  Dias  ce  même  mois. 

Obseri'dliiin  ncluelie.  —  La  malade  présente  un  tedème  facial  qui  est  plus  intense  à 
droite  qu’à  gauche  et  s’accentue  à  la  lèvre  supérieure,  qui  présente  une  ébauche  de  bec-de- 
lièvre  double.  L’imième  est  aussi  assez  marqué  à  la  lèvre  inférieure,  aux  païqiières  (spé¬ 
cialement  à  la  supérieure),  à  l’oeil  droit  et  légèrement  au  gauche,  et  aux  narines.  11 
n’existe  pas  dans  la  région  frontale  et  mentonnière. 

Le  cou  et  les  régions  rétro-auriculaires  sont  normaux.  L’o'dème  est  dur,  élasti(ine. 
La  peau  présiuiL;  une  coloration  normale.  On  n’y  produit  pas  le  godet  digital. 

.V  la  piqûre,  il  sort  du  sang.  Son  examen  n’indique  rien  d’anormal. 

La  sensibilité  sous  toutes  ses  formes  est  entièrement  normale.  Il  n’y  a  pas  de  diffé¬ 
rences  de  température  dans  la  région  (odématiée.  Héflexes  normaux.  Pas  d’adénile 
au  cou. 

L’action  de  la  pilocarpine  provoque  une  transpiration  abondante  aux  régions  thora¬ 
ciques.  Dans  la  face,  la  sudation  est  plus  forte  à  la  partie  supérieure  du  nez  et  du  front, 
moins  marrpiée  à  la  lèvre  supérieure  ;  elle  ne  se  remarque  jias  à  la  joue.  Pas  de  différences 
d’un  côté  à  l’autre. 

.\I(mstruation  irrégulière  :  .3  à  4  jours  de  dilîérence,  (iuel(|uetois  douloureuse.  Cons¬ 
tipation. 

La  malade  croit  (pi’après  son  mariage  (il  y  a  environ  huit  mois)  l’iodème  a  légèrement 
•  liininué.  Les  crises  aigues,  auxijuelles  nous  avons  tait  allusion  plus  haut,  ont  ilis]iaru. 
Elle  en  a  eu  seulement  une.  à  laquelle  nous  avons  déjà  fait  allusion. 

L’analyse  des  urines,  faite  le  20  décembre  1920,  montre  qn’elles  ne  contiennent  ni 
fflycose  ni  albumine. 

Cependant  le  5  juillet,  pendant  la  dernière  crise  inflammatoire  se  révélèrent  de  petits 
Vestiges  d’albumine.  D’autres  analyses  furent  faites  sans  qu’on  ait  rencontré  de  l’albu¬ 
mine.  ],a  palient(^  dit  ((u’au  commencement  de  sa  maladie,  les  analyses  ont  démontré 
•a  présence  d’albumine,  tnais  aussitôt  qu’elle  eût  adopté  un  régime  sans  sel  son  état 
■^’ust  amélioré.  Cependant,  je  n’ai  pas  pu  contrôler  toutes  ces  Informations. 

L’examen  des  fosses  nasales  ne  révèle  rien  d’anormal. 
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(JnsunvATiON  III.  —  Noc'mia,  G  ans. 

A  l’ûgo  de  3  ans,  rougeole  et  puis  variole.  Ensuite  (jîdème  do  la  face,  surtout  à  la 
partie  sup6ricure,  et  plus  accontuô  droite.  Après  cela  ont  apparu  dos  adénites  scro¬ 
fuleuses  qui  existent  encore.  Kératites  et  dans  l’œil  gauche  une  blèpharo-conjonctivite. 

Tous  les  réflexes  sont  normaux. 

L’œdème  persiste.  Il  est  plus  accentué  à  gauche.  II  est  mou.  La  coloration  de  la  peau 
est  normale.  Il  n’y  a  pas  do  poussées  aiguës. 

La  malade  a  le  faciès  des  enfants  scrofuleux.  On  pourrait  donner  de  cet  œdème  une 
explication  étiologique  momentanée  ;  mais  comme  il  persiste,  nous  le  classons  dans  les 
trophœdèmes  chroniques.  La  figure  III  le  montre  très  nettement. 

Le  premier  cas  n’est  pas  héréditaire.  La  seconde  et  la  troisième  obser¬ 
vation  concernent  deux  sœurs,  qui  en  ont  une  autre,  laquelle  a  eu  des 
œdèmes  aigus  de  Quincke,  avec  la  même  localisation  faciale,  et  qui  se  sont 
répétés  périodiquement  aux  approches  des  époques  menstruelles  jusqu’au 
mariage. 

Liiez  cette  personne,  ainsi  que  dans  les  observations  I  et  II,  la  mala¬ 
die  s’est  manifestée  h  l’àge  de  la  puberté. 

Ce  qui  est  très  remarquable,  c’est  que  les  œdèmes  de  Quincke  chez 
cette  malade  (la  sœur  des  malades  des  obs.  II  et  III)  ont  disparu  après 
le  mariage,  et  que  les  crises  aiguës  de  la  malade  de  l’observation  II,  qui 
s’est  mariée  il  y  a  huit  mois,  n’ont  pas  récidivé  pendant  six  mois.  Ces 
crises  aiguës  survenaient  aux  époques  menstruelles. 

De  tout  cela,  on  peut  conclure  que  le  mariage  a  eu  une  influence  directe 
sur  la  disparition  des  crises  de  ces  œdèmes  aigus  chez  les  deux  malades. 

Nous  sommes  convaincu  que  ce  bénéfice  est  dû  5  la  suractivité  des 
ovaires  et  des  autres  glandes  qui  leur  sont  liées. 

D’un  autre  côté,  il  est  certain  que  le  trophœdème  chronique  et  l’œdème 
de  Quincke  ont  des  points  de  contact.  Ces  deux  cas  le  montrent  d’une 
manière  évidente. 

Notons  encore  que  la  malade  de  l’observation  II  nous  affirme  qu’elle 
s’est  améliorée  dernièrement  de  son  œdème  chronique.  Nous  ne  l’avons 
pas  pu  constater  d’une  manière  sûre. 

Les  deux  cas  de  trophœdème  chronique  des  obs.  I  et  II  et  le  cas  très 
jirobable  de  l’obs.  III,  tous  chez  des  personnes  du  sexe  féminin,  confirment 
la  prédilection  de  la  maladie  pour  ce  sexe. 

Aucun  de  nos  cas  n’est  congénital.  Dans  la  première  observation,  le 
Iropbœdèmc  est  localisé  à  un  des  membres  inférieurs.  Il  est  tout  à  fait 
si'mblabic  à  d’autres  cas  où  la  localisation  est  la  même,  et  n’excède  que 
rarement  les  plis  inguinaux  et  fessiers.  L’époque  de  la  puberté  où  l’œdème 
a  paru  est  aussi  la  règle.  Mais  il  y  a  lieu  de  noter  quelques  petites  diffé¬ 
rences  symptomatologiques  qu’il  faut  souligner. 

Ainsi  l’œdème  est  survenu  avec  douleur  comme  dans  les  cas  de  Henry 
Meige  (1),  de  C.  Parhon  et  S.  Florian  (2),  de  Graham  Little  (3),  de  R.  Cas- 


(1)  IlFiNiiy  MriiüE.  Société  do  Neurologie,  séance  du  2  avril  1913. 

(2)  C.  Parhon  et  S.  Elouian.  Iconographie  île  la  Salpétrière,  1907,  p.  159. 

(3)  Graiiam  Littli:.  Procedings  of  the  Iloyal  Society  of  Med  ,  vol.  Vll,  n“  9. 
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sirer  (1),  flo  Paul  Sainton  et  R.  Voisin  (2),  de  Lewandowsy  et  de  41e- 
chkow  (3).  Mais  cela  n’est  pas  la  règle,  quand  il  n’y  a  pas  eu  de  trauma¬ 
tisme. 

Les  troubles  douloureux  de  ces  deux  cas  auraient,  selon  Etienne  (4), 
leur  cause  dans  une  névrite  sensitive. 

Chez  la  malade  de  notre  observation  II,  l’œdème  chronique  s’est  pro¬ 
duit  sans  douleurs,  mais  les  poussées  aiguës  en  ont  été  toujours  accompa¬ 
gnées.  Il  faut  noter  que  ces  crises  aiguës  ont  laissé  toujours,  après  elles, 
au  moins  aux  premières  répétitions,  des  exacerbations  du  trophœdème 
chronique  qui  sont  restées.  Comme  dans  le  cas  de  Achard  et  Ramond  (5), 
ces  poussées  aiguës  paraissaient  au  moment  des  règles. 

Il  y  a  des  troubles  des  sensibilités  périphériques  chez  la  malade  de 
l’observation  I.  Elle  présente  une  hypoesthésie  tactile  et  douloureuse 
dans  la  région  du  trophœdème.  Les  malades  des  observations  II  et  III 
ne  montrent  pas  de  perturbations  sensitives. 

La  température  est  diminuée  chez  la  malade  de  l’observation  I  du 
côté  atteint.  On  a  observé  généralement  le  contraire.  Chez  les  malades 
des  observations  II  et  III,  il  n’y  a  pas  de  différences  de  température 
•entre  la  région  œdématiée  et  les  autres. 

Il  y  a  aussi  un  fait  qui  est  en  contradiction  avec  d’autres  observations. 
L’est  que  les  radiographies  de  la  malade  de  l’observation  I  montrent  une 
diminution  de  l’épaisseur  du  fémur  du  côté  malade.  Il  faut  les  répéter 
pour  voir  si  cet  amincissement  augmente. 

En  piquant  l’œdème  de  cette  malade,  on  obtient  un  liquide  laiteux 
très  abondant.  Nous  en  avons  indiqué  l’analyse  plus  haut.  Il  rappelle 
la  lymphe. 

En  piquant  l’œdème  des  malades  des  observations  let  III  on  n’obtient 
pas  le  même  liquide.  Il  ne  s’écoule  que  du  sang,  dont  l’analyse  n’a  rien 
révélé  de  spécial. 

Cette  différence  à  laquelle  nous  pourrions  en  joindre  d’autres,  déjà 
appréciées,  sépare  en  2  types  les  trophœdèmes  de  nos  observations.  Nous 
croyons  que  des  facteurs  différents  président  à  leur  formation.  Ainsi, 
nous  sommes  convaincu  qu’il  y  a  des  trophœdèmes  dans  lesquels  le  sys¬ 
tème  lymphatique  est  particulièrement  en  cause.  Notre  premier  cas  ne 
présente  ni  adénites  ni  varices  d’aucune  espèce,  mais  il  se  rapproche 
beaucoup  des  cas  décrits  sous  la  désignation  d’élépliantiasis  noslras  (6). 
Nous  les  séparons  entièrement  de  l’éléphantiasis  vrai  ;  d’ailleurs  la  filaria 
^dnguinis  hominis  n’existe  pas  en  Europe. 

Nous  ne  pouvons  pas  préciser  quel  est  le  mécanisme  particulier  de  la 
formation  de  ces  œdèmes,  nous  ne  connaissons  guère  les  altérations  pro- 


(i)n  .  Gassiuer.  Dio  vasornolor-Lrophischen  Neurosen,  Berlin. 
irSf)  I^aul  Sainton  et  B.  Voisin  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  vol.  XN  II, 
% 

loj  L.EWANDOWSY  ct  Alechkow.  Scssioii du  23uovembrcl914,dolaSociété  neurolo- 
bH|uo  de  Moscou. 

Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1907,  p.  146. 
loi  Ramond.  Séance  de  la  Société  neurologique  du  5  novembre  1908. 

16)  Ce  sont  de  ces  cas  qui  ont  été  traités  par  l’opération  de  Kondoléon. 
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(Inilos  dans  les  lymphal  iquos,  car  nous  n’avf)ns  pas  d’auLopsics  assez  nom- 
bi'cuscs  pour  apprécier  les  lésions  cellulaires,  dans  les  divers  cas.  Mais 
l(‘  soupçon  de  riiiLervenlion  direcle  du  sysLénie  lyinpliali(|ue  (!sl,  bien 
jiislifié  par  b^s  raisons  cpie  nous  avons  prés(uiLéc.s. 

Il  y  a  d(‘s  caracl(‘risli(|ues  assez  imp(jrlanl (!s  (pu  séparenl,  (ui  d(ujx  calé- 
P'orics  les  cas  observés,  (à'u.x  qui  sc  raj)procbenl,  de  noire  observation  I 
d’un  cf)lé  ;  et.  les  aulres,  semblables  au.x  cas  des  observations  II  et  III, 
d’un  autre  côté.  II  y  a  {(robableiuent  encore  d’autres  catégories. 

L’étiologie  ctla  palbog(‘ni(!  doivent  être  diiïénmtf'S  selon  les  divers  I  yjx-s. 
L(!ur  symj)lonialologi(‘  est  aussi  dilTérenle. 

Chez  notre  inalad(!  de  l’observation  I  et  chez  la  malade  de  l’observa¬ 
tion  II  et  beaucoiq)  d’aulres,  l’àge  de  la  puberté  est  l’àge  d’ébjction. 

L(^s  œdèmes  aigus  sord,  survenus,  comme  nous  l’avons  dit,  chez  cetl(^ 
dernière  malacbî  et  chez  une  de  ses  sœurs,  av(;(!  les  crises  menstruelles. 
Ils  ont  disparu  av(!c  le  mariage.  Ibuioghe  et  d’autnis  auteurs  oïd.  l'ail 
iid.ervenir  l’insullisance  thyroïdienne  isolée  ou  additionnée,  de  pertur¬ 
bai  ions  nerveust's  dans  l’étiologie  du  trophœdèine  c.hroni(jue.  Nous  f)en- 
sons  surtout  au  rôh*  des  glandes  s(cxuelles  auxcpndles  se  joint  l’action 
des  glandes  endocrines  cpii  leur  sont  synergiquement  liées. 

Il  l'aul  remarquer  (pie  le  traitement  thyroïdien  et  ovarique  n’a  jias 
apporté  de  bénélic(>s  sensibles  ;  mais  avec  l’activité  sexuelle  ont  du  moins 

•Nous  ne  pouvons  jias  exj)li(pier  la  latéralisation  et  la  localisation  du 
I  rophœdéme,  et  nous  ne  voulons  jias  présenter  des  hyi)othôses  à  ce  sujet. 
L(‘  chapitre  de  l’étiologie  du  trophœdème  reste  encore  très  incomplet. 

Nous  avons  eu  surtout  le  désir  de  montrer  la  dilïérenciat.ion  des  cas 
cl.  l’influence  de  l’activité  des  glandes  sexuelles  sur  l(«  œdèmes  aigus 
séparés  ou  associés  au.x  OMlénu's  chroniques,  et  même,  probablement, 
sur  certains  Iropbœdémes. 
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SOMMAIHE.  —  litiide  clinique.  —  Troubles  iiu'iiUuix  :  lic  raltciilion,  du  cours  des 
id6cs,  dos  pcrco|)tioiis,  do  lu  moinoiro,  dolVunoliviLo.  dos  roaclious.  Siirnos  somatiques. 
Tonnes  cliniques.  Evolution.  Durée.  Séquelles.  Confusion  chroniiiue. 

I^ihidc  psiiclio-palhiiloijiqiie.  —  Sonsatioir  et  perception.  Dans  la  contusion  mentale,  les 
troubles  de  la  ])erce[)tion  sont  dus  surtout  aux  troubles  de  l’attention  et  de  la  mémoire 
d’évocation.  Du  reste,  dés  le  début,  trouble  psychique  global.  Rôle  de  «  l’auto-conduc- 
tion  11.  Ce  que  deviennent  la  personnalité  et  le  moi. 

Jilnde  diaqnoslique.  —  La  confusion  mentale  se  différencie  du  syndrome  île  Korsakoff. 
des  états  démentiels,  de  la  mélancolie,  des  états  asthéniques.  Mais  l’association 
extrêmement  fréquente  de  l’asthénie  à  la  confusion  mentale  jusülie  l'expression  de 
contusion  mentale  asthénique,  forme  clinique  doid,  l’existence  est  indisculabh'. 

La  Cioiil'usion  mentale  est  un  dos  syndromes  les  jilus  intéressanls 
t'e  la  pai.holosie  mentale  ;  dans  l’histoire  des  reidierches,  des  travau.x  qui 
lui  donnèrent  une  jrersonnalité,  les  noms  de  Delasiaiive,  do  Ghaslin  et 
du  Réglas  sont  à  mettre  au  premier  plan. 

Bien  caractérisée  au  point  de  vue  étiologique,  où  elle  apparaît  dépen- 
•lantc  de  causes  principalement  to.xi-inl'ectieuses,  elle  est  constituée  cii- 
îùquement  par  des  symptômes  essentiels,  jiatliogiiomoniqucs,  qui  jnu'- 
luettent,  en  dehors  de  l’aide  donnée  par  l’évolution,  et  sauf  dans  cerlains 
uas  complexes,  de  la  séparer  de  types  cliniques  qu’un  l'xami'n  stiperli- 
*uel,  seul,  jnuit  ra[)])ro(dier. 

l’syidiologiipiement, -les  contours  l’ii  peuvent  jiaraîire  malaisiMiumt  dcli- 
uiitables,  au  premier  abord  ;  du  trouble  jirimitif  et  prédominant  d’une 
fonction,  d’aul.ri’s  troubles  ])r('S([ue  imimulials  dépcndeid-ils  étroite- 

nicnt  ? 

On  bien,  doit-on  admettre  l’e.xistenci'.  dès  le  début,  d’un  Lrouble  global 
des  processus  jisycbiques  ? 

Nous  ferons  ici  une  courte  descripüon  clinique  de  la  Confusion  mentale, 
puis  nous  en  examinerons  les  données  psyidio-jialbologiques  ;  enfin,  à 
propos  du  diagnostic,  nous  discuterons  ce  qui  pi'ut  être  encore  l’objet 
d’interprétations  diverses. 

Ltudl  clinioul;.  —  Nous  prenons  pour  type  de  cette  étude  la  forme 
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moyenne  de  la  Confusion  mentale  simple  ou  Confusion  mentale  asthé¬ 
nique,  dont  Chaslin  (1)  a  donné  une  description  remarquable. 

Le  visage  du  confus,  son  regard,  trahissent  à  la  fois  de  l’étonnement, 
d(i  la  perplexité,  de  l’égarement,  de  l’hébétude.  On  se  rend  compte  que 
le  malade  cherche  vaguement  à  savoir  ce  qui  s’est  passé  et  ce  qui  se  passe 
autour  de  lui  ;  il  cherche  à  se  reconnaître  dans  le  chaos  de  scs  souvenirs 
et  dans  le  chaos  que  présente  aussi  pour  lui  le  monde  extérieur. 

A  la  vérité,  cette  phase  d’étonnement,  de  doute,  d’interrogation  inté¬ 
rieure  ou  extérieure  est  souvent  courte,  intermittente,  et,  de  plus,  l’état 
psychologiciue  qu’elle  limite  y  est  seulement  esquissé,  le  confus  étant, 
pendant  la  plus  grande  partie  fie  l’accès,  dans  les  formes  moyennes  et 
prffiioncécs,  à  pou  près  inconscient  des  troubles  psychologiques  qu’il 
manifeste.  «  I,e  malade  a  parfois  conscience  de  sa  torpeur  ou  même  de 
son  onirisme.  Surtout  dans  la  confusion  itiitiale  et  légère,  assez  analogue 
à  la  périofh'  hypnagogique  du  sommeil  normal  (2).  » 

Ses  réponses  lentes,  hésitantes,  témoignent  qu’il  a  mal  entendu  les 
questions  posées,  ([u’il  a  mal  entendu  les  paroles  et  qu’il  n’en  a  pas  ou 
qu’il  en  a  l,rès  mal  saisi  le  sens  ;  elles  traduisent  nettement,  d’abord  l’in¬ 
suffisance  de  l’attention,  puis  la  lenteur  de  l’idéation,  ainsi  (|ue  l’in- 
cohéronce  des  idées  et  des  souvenirs. 

Le  confus  ne  reconnaît  pas,  ou  très  mal,  le  lieu  où  il  est,  les  choses 
ou  1(!S  personnes  qui  l’environnent  (désorifmtation  dans  l’espace),  ce  qui 
le  conduit  à  confondre,  par  exemple,  ses  proches  avec  des  étrangers,  à 
prendre  tel  objet  d’usagf!  courant  pour  tel  autre. 

Le  ([u’i!  est  convenu  d’appeler  les  repères  normaux  du  souvenir  n’existe 
plus  ;  c’est  dire  que  le  malade  ne  s’oriente  plus  dans  la  fluréc  ;  il  ne  peut 
j)lus  disi.inguer  les  differentes  phases  de  la  journée  ;  il  m^  sait  plus,  ni  la 
date  flu  jour,  ni  le  mois,  ni  l’année,  ni  la  saison  actuels  (désorientation 
dans  h:  tem[)s). 

Les  troubles  de  la  mémoire  qim  tous  ces  symtôincs  impliquent  évi¬ 
demment,  sont  très  prononcés,  mais  «  d’ap|)arence  des  plus  capricieuses  », 
comme  le  dit  M.  Chaslin,  «  L’oubli  est  considérable  et  étendu.  »  Les  va¬ 
riétés  de  cett(!  amnésie  sont  ;  une  amnésie  de  fixation,  c’est-à-dire  que  la 
plupart  des  faits  actuels  disj)araissent  déliriitivement  dans  l’inconscient, 
aussitôt  quf!  jfcrcus  ;  une  amnésie  d’évocation,  c’est-à-din;  (jue  les  souvenirs 
fl(!  faits  nettement  antérieurs  à  cette  période  de  confusion  ne  peuvent 
plus  être  rej)roduits  actuellement.  Ils  sont  cependant  conservés  dans 
l’inconscient,  car  ils  reparaîtront,  après  guérison  de  la  contusion. 

Cette  amnésie  d’évocation  explique  que  le  malade  puisse  parfois  en  être 
réduit  à  l’incapacité  de  se  rappeler  ce  (ju’il  est,  son  nom,  sa  profession 
(désorientation  personnelle  ou  auto-psychique)  ;  elle  est,  du  reste,  variable 

(1)  CiiASi.iN  (Pii.).  La  confusion  mciilalc  primitive,  Paris,  1895.  éléments  de  sémio¬ 
logie.  cl  clinique  mentales.  Paris,  1912.  La  confusion  mentale.  Annales  médico-psijcho- 
Inqiqnes,  1915,  n'”  .'1  et  4,  juillet-aofjl  et  septi'iiilin'-octoljre. 

(2)  li.-J.  Lofiiu;.  La  conseience  de  l’étal  morbide  chez  les  Psycliopatlies,  p.  12  Rapport 
prèsenlé.  au  Canyrès  des  Méilee.ins  (lUrnisles  et  neural Ofjisle.s  de  Eranr.e  cl  des  Pays  de 
langue  française.  Luxembourg-.Melz,  l'e'-O  août  1921 
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d’intensité,  étendue,  mais  partielle,  souvent  «  fantaisiste  ».  Remarquons, 
comme  l’a  bien  indiqué  Séglas,  que  les  souvenirs  de  faits  anciens,  dont 
l’évocation  volontaire  est  impossible  au  cours  de  l’interrogatoire,  repa¬ 
raissent  parfois  spontanément,  assez  précis,  pendant  «  une  période  d’exci¬ 
tation,  de  bavardage  automatique  »  (1). 

Les  sentiments  affectifs,  l’émotivité,  sauf  complications,  et  abstrac¬ 
tion  faite  d’états  passagers  où  un  peu  d’étonnement,  de  perplexité  et 
d’inquiétude  se  manifestent,  sont  diminués,  comme  «  engourdis  »  ;  c’est 
une  apathie  de  degré  variable,  mais  toujours  nette.  Les  caractères  des 
réactions  du  malade  en  sont  la  conséquence  :  les  gestes,  les  mouvements, 
les  actes,  sont  rares,  lents,  et  aussi,  ce  qui  s’accorde  avec  ce  que  nous 
avons  vu  du  trouble  que  manifeste  le  cours  des  idées,  incohérents,  auto¬ 
matiques,  souvent  absurdes. 

Les  faits  psychiques  principaux  sont  compris  dans  cette  description  ; 
on  peut  en  présenter  le  sommaire  significatif  en  disant  que  la  Confusion 
mentale  s’exprime  essentiellement  par  les  signes  suivants  :  troubles  de 
la  perception  se  traduisant  à  l’observateur  par  les  erreurs,  le  défaut  de 
reconnaissance  des  lieux,  des  êtres,  des  choses  ;  troubles  profonds  de  l’at¬ 
tention  et  de  la  mémoire  ;  alïaiblissement  du  cours  des  idées  qui,  de  plus, 
sont  incohérentes,  enfin  apathie  et  aboulie. 

A  cet  ensemble  symptomatique  peuvent  s’ajouter  des  complications, 
du  reste  très  fréquentes,  constituées  par  des  illusions  et  des  hallucina¬ 
tions,  principalement  visuelles,  des  idées  délirantes  tpii  sont  fonction  de 
ces  hallucinations  dont  le  caractère  est  très  souvent  incpiiétant  ou  mena¬ 
çant,  de  l’anxiété  que  celles-ci  provoquent  et  qui  jteul  elle-même  déter¬ 
miner  de  l’agitation. 

Les  symptômes  physiques  ou  générau.x  sont  constants.  Ils  v  revêtent, 
dans  leur  ensemble,  les  caractères  de  l’affaiblissement  général  et  de  l’épui¬ 
sement,  de  la  dénutrition  ».  (Séglas.)  On  observe  :  de  la  céphalée  fréquente 
et  souvent  accusée,  de  l’insomnie,  de  l’amaigrissement,  de  l’asthénie, 
des  troubles  digestifs  (perte  de  l’appétit,  langue  saburrale,  etc.),  quel¬ 
quefois  des  troubles  urinaires  (albuminurie  légère,  augmentation  de  la 
toxicité  urinaire),  de  la  fièvre,  etc. 

Après  une  série  de  phases  alternantes  et  inégales  où  une  certaine  luci¬ 
dité  parvient  à  éclipser  momentanément  la  confusion,  le  malade  en  arrive 
ù  reconnaître  définitlvernent  ce  qui  l’entoure,  retrouve  l’exactitude  anté¬ 
rieure  d(!  sa  vision  du  monde. 

On  pourrait  comparer  ce  qui  se  passe,  à  ce  moment,  au  lent  réveil  d’un 
sujet  engourdi,  fatigué  d’une  mauvaise  nuit  où  des  rêves  chaotiques  l’ont 

assiégé. 

Pendant  un  certain  temps,  les  idées  et  les  souvenirs  sont  peu  cohérents, 
eomme  embrouillés,  l’attention  volontaire  et  l’évocation  des  souvenirs 
Sont  dilficilcs  et  sont  suivies  facilement  de  fatigue. 


p.^lco  '  'f-rP'-'U'''  cliniquea  sur 
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Pour  M.  Phaslin,  ccL  élaL  par  lequel  la  Confusion  moniale  yjrise  jtour 
ly[)e,  se  termiru;,  ressemble  à  celui  que  l’on  observe  dans  la  «  neurasLlié- 
nie  f>sychiqu(‘  ». 

P’(!Lat:  normal  une  lois  rélabli,  un  sip;ne  posl-confusionnel  Irès  im])or- 
lanl,  (!sL  ((uo  le  malarb;  a  oublié  définilivernenL  la  [)lus  grande  partie  des 
laits  de  la  période  confusionnellc  et,  souvent,  de  e(dle  (jui  la  jirécède  de 
Irès  ])rès.  On  f)eut  distingiuT  deux  tyju's  cliniquos  principaux  de  la  Con¬ 
fusion  mentale  : 

a)  La  confusion  tnenlale  simple,  dit(!  encore  asthénique,  dont  les  variétés 
sont  ;  uiK!  forme  atténuée,  une  foritie  moyenne  que  nous  avons  décrite, 
et  une  forme  très  accMsntuée  :  stupeur  confusionnelh;  (inerti(q  mutisnic). 

b)  La  confusion  mentale  liallurinaloire  ou  onirique,  dans  laquell(?  on 
observt'  d('s  hallucinations,  surtout  visrudles,  et  du  «  délire  de  rêve  ». 
Celte  association  de  ce  syndrome  hallucinatoire  et  dèlirard.  au  syndrome 
caractéristicpio  (h;  la  Confusion  mentale  est  fréquente.  Hécernment,  il 
('■tait  (uicore  admis  (pie  le  délire  hallucinatoire  aigu  ou  «  délire  onirique 
contenait  toujours  les  sympt("imcs  caractéristiques  do  la  Contusion  men¬ 
tale.  Or,  Henè  Charyientier  (1)  a  très  nettement  démontré  (ju’il  n’en  était 
pas  ainsi.  Il  faut  retenir  seulement  ipie  ces  deux  syndromes,  outre  leur 
très  frè([ucnte  coexistence,  s’apfiarentent  ètroitermmt  aux  points  de  vue  : 
(■liologique,  physio-patliologifiue  et  psycho-pathologique. 

La  Confusion  mentale  a  une  durée  qui  varie  entre  ([uelques  jours  et 
(pudijucs  semaines,  habituellernenl ,  jiarfois  (pjehjues  mois.  Elle  laisse 
(|uel(pjefois  après  elle  l’iihie  fix(i  postoniricpie,  habitucdlemcnt  passagère, 
ou  une  psychose  hallucinatoire  rpi’on  a  appelée  jiostoniricpie. 

En  dehors  de  c((s  séipielles  [lost-confusionnelles,  la  Confusion  mentale 
peut-elle  se  figer  (ui  un  état  ([u’on  a  apjxih!  la  (Confusion  mentale  chro- 
niipie  ?  L’analyse  des  cas  décrits  juscpi’ici  orientait  vers  cette  conclusion 
(pie  la  plupart  de  ces  faits  est  à  mettre  au  compte  de  la  démence  précoce 
(pii,  sans  doute,  commence  très  souvent  par  un  syndrome  typiipie  de 
Confusion  mentale,  mais  ipii  se  caractérise  ensuite  par  des  symphjmes 
principaleinent  d’ordre  alTectif  tout  différents  :  «  L’accès  confusionnel 
lermiiK',  la  [isychofial  lue  (d(‘meiice  hébé[)hréno-catatürii(|ue,  démence  para¬ 
noïde,  etc.)  continue  à  évoluer  yiour  son  propre  compte  »,  écrit  Delmas  (2). 
Derion  voitdans  cescasdécrits  sous  le  nom  deconrusion  mentale  chronique 
des  asthénies chronicpiesoii  des  cas  de  «  démence  j)récoceasthéniquc»(3). 
Cependant  les  ohservalions  faites  jiendant  la  guerre  (4)  démontrent  qu’il 
e.xiste  des  cas  rares  de  Confusion  mentale  (dironi([ue,  sans  évolution  dé¬ 
mentielle,  stationnaire,  non  incurable,  mais  pouvant  durer  plusieurs  années. 


(  I  )  Uc.Nï:  (UiAïu’CNTinii.  l,’oiiii-ism((  liiillii(:iriaLoin(.  Scs  rapports  avec  la  confusion 
mentale.  Ilcuiic  iicuruliiiminc  octohre  1911). 

(’Z)  Eu  I‘r(ili<iii<'  psiirhiulrifjiic,  |(ar  I.mcnhi.  Lavasti.xh,  AisniiC  liAiiiiï;  et  Dm. .mas. 
Paris,  1919,  p.  li.’il.  ' 

(■'i)  U.  licNo.N.  Astlnniie  et  Ponfnsion  mentale.  Ucmie  iicurulorjiuuc,  n“  H,  août 

p,  (1. 

(1)  (lAimuAS,  ,1(  ouiîMiiu,  Honiiommu.  I.a  confusion  mentale  de  guerre.  Jiullelin  de 
lu  Soc.  cliu.  de  ini'd.  iiienlal".  Déeem'irc  1917. 
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Etude  psycho-pathologique.  —  Quand  on  cherche  à  définir  la  Con¬ 
fusion  mentale  au  point  de  vue  psychologique,  deux  questions  impor¬ 
tantes  peuvent  se  poser  :  les  troubles  perceptifs,  prédominants  au  point 
de  vue  clinique,  sont-ils  la  caqse  principale  des  autres  troubles  ?  ou  bien, 
doit-on  conclure  à  un  trouble  global  et  simultané  des  principaux  processus 
psychiques  ? 

Certains  auteurs  semblent  admettre  la  première  de  ces  hypothèses  ; 
mais,  en  l’admettant,  ils  nous  paraissent  oublier  ce  que  la  perception  exige 
déjà  de  fonctions  variées  et  complexes  et  négliger  de  définir  avec  préci¬ 
sion  les  termes  de  sensation  et  de  perception  qu’il  importe  de  ne  pas  con¬ 
fondre. 

Ea  sensation,  ou,  si  l’on  veut,  la  sensation  élémentaire,  la  sensation  brute, 
constitue  les  premiers  éléments  de  la  conscience;  elle  est  la  donnée  pure 
fournie  par  un  sens  ;  «  .\ssociéc  à  d’autres  phénomènes  psychologiques 
avec  lesquels  elle  forme  un  tout,  elle  constitue  ce  qu’on  entend  d’ordi¬ 
naire  aujourd’hui  par  perception  (1).  »  Alors  que  la  sensation  est  une  donnée 
sinqjle,  la  perception  est  un  état  complexe  ;  elle  est  faite  surtout  de  sen¬ 
sations  et  de  souvenirs.  Supposons  que  quelqu’un  nous  dise  :  je  vois  une 
couleur  jaune  —  -,  sans  plus,  sans  qu’à  cette  vision  de  couleur  jaune  s’as¬ 
socie  la  nolioii  d’un  objet  ou  d’une  signification  quelconque,  nous  pouvons 
dire  :  c’i^st  une  sensation.  Mais  si,  au  contraire,  cette  personne  nous  annonce  : 
je  vois  une  orange,  elle  n’éprouve  plus  une  sensation  pure,  mais  une  per¬ 
ception,  car,  à  la  sensation  visuelle  de  couleur  jaune,  les  souvenirs  du 
goût  de  l’orange,  des  sensations  tactiles  qu’elle  a  données,  de  son  con¬ 
tenu,  etc.,  s’associent  immédiatement.  L’individu  a  la  notion  de  l’objet 
orange,  et,  désigner  un  objet,  est  synthétiser  par  un  nom,  rassembler, 
unifier  plusieurs  variétés  de  sensations. 

Dos  exemples  semblables  pourraient  être  pris  en  partant  d’une  sen¬ 
sation  auditive,  gustative,  etc.  En  résumé,  l’acte  de  la  perception  con¬ 
tient  des  souvenirs  multiples,  des  représentations  variées  qui  s’associent 
n  la  donnée  sensorielle  actuelle  (sensation  ou  sensation  brute). 

D’autre  part,  comme  on  l’a  bien  montré,  la  perception  est  aussi  une 
sélection  ;  «  pour  des  raisons  diverses  (acuité  très  grande  de  la  région  cen¬ 
trale  de  la  rétine,  intensité  de  certaines  sensations,  intérêt  que  certains 
objets  prennent  pour  nous,  préoccupations  intellectuelles,  changement 
très  manjué  survenant  brusquement  quelque  part  parmi  l’ensemble  des 
objets  que  nous  percevons),  notre  attention  se  concentre  sur  un  jietit 
nombre  d’objets  ou  sur  un  seul  (2).  '> 

L’attention  fait  donc  un  choix  dans  l’ensemble  des  sensations  qui 
peuvent  être  produites  par  la  somme  des  excitations  présentes.  Ainsi 
^’O  justifie  la  définition  suivante  qu’on  a  donnée  de  la  perception  :  c’est 
principalement  une  sensation  enrichie  par  la  mémoire,  mais  c’est  aussi 
One  sensation  rétrécie  par  l’attention. 

,  D)  B. 

‘°aique,  ; 

(2)  B. 
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CuiisLiluéo  (Jch  le  tlébuL  de  la  preimcre  ciil'uiice,  l’adulLc  ii’a  guère,  à 
l’éiat  normal,  de  sensations  brutes  qu’à  certains  moments  exceptionnels 
de  demi-torpeur,  comme  parfois  à  l’entrée  dans  le  sommeil. 

13’après  l’analyse  précédente,  on  voit  que,  dans  les  troubles  de  la  Per¬ 
ception  appartenant  à  la  Confusion  mentale,  plusieurs  faits  peuvent  être 
eu  cause;  une  iusullisance ou  altération  des semsa lions  brutes,  ou  biende 
la  mémoire  et  de  l’attention,  ou  une  altératif)n  simultanée  de  ce  sproiiessus. 

Oue  les  sensations  brut(;s  aient  perdu  de  leur  intensité  normale  dans 
la  Confusion  mentale  très  accentuée,  dans  la  Confusion  mentale  avec 
stupeur,  cela  ne  paraît  pas  douteux. 

Dans  les  formes  moyennes  du  syndrome,  celles  que  nous  avons  prises 
pour  type  de  la  description,  on  pourrait  croire  qu’il  en  est  ainsi,  à  un 
degré  nuniidre.  —  Nous  ne  sommes  pas  assuré  que  cette  question,  dans 
toutes  ses  nuances,  soit  absolument  tranchée.  —  Mais  nous  devons 
remarquer  que,  dans  la  plupart  de  ces  cas,  les  observateurs  les  plus 
qualifiés  signalent  que,  pratiquement,  les  sensations  brutes  ou  élémen¬ 
taires  ne  sont  pas  altérées.  —  L’état  mental  des  malades  permet  de 
comprendre  que  cette  recherche  est  entourée  de  difficultés  et  que  les 
résultats  en  appartiennent  uniquement  à  la  psychologie  objective. 

Par  l’observation  des  réactions  et  des  réflpxes  provoqués,  dans  des 
conditions  spéciales  d’excitation  imprévue,  l’examen  de  la  sensibilité,  à 
la  douleur  principalement  (piqûre,  pincement,  etc.),  permet  d’apprécier, 
dans  une  mesure  approximativement  suffisante,  l’état  de  quelques  va¬ 
riétés  de  sensations  brutes. 

Or,  dit  Séglas  :  «  Il  n’existe  pas,  la  plupart  du  temps,  de  troubles  cons¬ 
tatables  de  la  sensibilité.  Les  sensations  élémentaires  sont  normales  (1)  ». 
S’il  en  est  ainsi,  et  si,  de  l’intégrité  de  plusieurs  variétés  de  sensations 
élémentaires,  on  peut  conclure  à  l’intégrité  de  toutes,  les  troubles  percep¬ 
tifs  de  la  Confusion  mentale  seraient  donc  dus  à  l’atteinte  principale 
de  la  mémoire  et  de  l’attention. 

Il  serait  donc  illogique,  selon  nous,  de  dire  que  dans  la  Confusion  men¬ 
tale,  les  troublesdelaP(‘rceptionentraînentles  troubles  ou  certains  troubles 
de  la  Mémoire,  sans  donner  une  analyse  plus  détaillée  des  faits.  Benon, 
dans  son  intéressant  article  précité  sur  cette  question,  écrit  :  «  Les  percep¬ 
tions  existent,  le  jeu  des  diverses  sensations  est  conservé,  mais  le  phéno¬ 
mène  psychique  est  altéré,  perverti  »...  «  Cette  désorientation  dans  l’es¬ 
pace .  est  un  symptôme  beaucoup  plus  important  que  la  désorientation 

dans  le  temps  ;  celle-ci  dépend  d’un  trovibh;  de  la  mémoire  et  non 
pas  des  altérations  des  sensations  »...  Cette  amnésie,  due  aux  altérations 
des  perceptions,  est  un  symptôme  de  valeur  accessoire.  »  La  contra¬ 
diction  entre  plusieurs  d(;  ces  affirmations  provient  évidemment  du  fait 
que  les  sens  des  termes  :  Perception  et  sensation  ont  été  ici  insuf¬ 
fisamment  séparés  et  caractérisés.  Que,  dans  la  Confusion  mentale, 
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l<!«  l’ails  acLuels  soient  immédiatement  oubliés  (amnésie  de  fixation), 
cela  semble,  dés  l’abord,  aisé  à  comprendre  ;  en  efïet,  les  sensations  pré¬ 
sentes  n’ayant  plus  pour  soutien  toutes  les  représentations,  tous  les  sou- 
V(mirs  qui,  normalement,  s’associent  à  elles  pour  constituer  une  percep¬ 
tion  exa(;tc,  c’est-ù-din;  la  reconnaissance  des  objets,  ce  qui  est  donc 
penju  est  non  ordonné,  cahotiijue,  sans  lien  logique  avec  l’expérience 
antérieur(3,  et  il  n’est  |)as  étonnant,  sans  doute,  ([ue  cela  disparaisse 
aussitôt  dans  l’oubli.  N’oublions  pas,  toutefois,  le  caractère  relatif  de 
cette  explication.  11  n’est  pas  nécessaire,  en  effet,  que  la  perception  soit 
fiéjà  très  troublée  pour  qu’une  amnésie  de  lixation  aussi  accentuée  soit 
produite.  Dans  le  syndrome  de  Korsakofî,  par  exemple,  un  des  symp¬ 
tômes  les  plus  caractéristiques  est  précisément  une  amnésie  de  fixation 
typique,  très  prononcée,  alors  que  les  perceptions  sont  assez  exactes, 
alors  que  la  reconnaissance,  non  des  personnes,  il  est  vrai,  mais  des  lieux 
ou  des  objets,  est  généralement  suffisante. 

Ainsi,  l’amnésie  de  fixation,  dans  la  Confusion  mentale,  est  très  mar¬ 
quée,  mais  elle  ne  s’explique  pas  nécessairement  par  «  l’altération  des  per¬ 
ceptions  ».  Ce  qu’il  importe  de  retenir,  par  contre,  c’est  que,  dans  ce  syn¬ 
drome,  les  troubles  de  la  perception  et  de  la  reconnaissance  impliquent, 
outre  une  forte  altération  de  l’attention,  un  trouble  énorme  de  la  mémoire 
d’évocation  ou  de  reproduction. 

Cette  analyse  des  troubles  perceptifs  a  eu  pour  but  et  pour  résultat 
de  montrer  qu’ils  étaient  déjà  la  conséquence  et  le  signe  de  troubles  psy¬ 
chiques  complexes.  On  y  voit,  selon  la  juste  expression  de  Mignard,  «  la 
perturbation  apportée  au  sein  même  de  la  perception  par  le  désordre 
général  de  la  pensée  qui  tout  entière  y  collabore  »  (1). 

Il  est  nécessaire  maintenant  d’ajouter  qu’en  effet,  dès  le  début  de  lu 
Confusion  mentale,  on  observe  une  altération  simultanée,  quoique  iné¬ 
gale,  des  principales  fonctions  psychiques,  sur  laciuelle  a  bien  insisté 
Chaslin,  un  trouble  psychique  à  peu  près  global  dont  la  cause  serait  due, 
scion  l’intéressante  conception  de  Toulouse,  Juquelicr  et  Mignard  (2), 

I  atteinte  accentuée,  typique  de  ce  qu’ils  ont  appelé  récemment  «  l’auto- 
conduction  »,  fonction  synthétique  qui  «  n’est,  à  vrai  dire,  que  la  capaciU' 
d  adaptation,  de  direction,  de  maîtrise,  d’utilisation  de  toutes  les  fonc¬ 
tions  psychiques  et  psycho-organiques  »  (2). 

Que  deviennent  enfin  la  personnalité,  le  moi,  dans  la  Confusion  nnm- 
tale?  A  l’étatnorrnal,  ils.  sont  formés  d’une  multiplicité,  d’une  séried’étafs 
de  conscience  (perceptions,  faits  aff'cctifs,etc.)reliésetimiliés])ur  la  mémoire. 
Ainsi  peut-on  parleur  d’une  certaine  unité  et  identité  du  moi. 

II  semble  donc  probable,  au  premier  abord,  que,  dans  la  Confusion 


MiGNAim.  l’sychiiiliie,  l.  1, 

Paris,  )921. 

(2)  Fou  1,0  U  s  U,  ,luyij|.a,ii(ii  c.l,  Mionaiio.  Guiil'iisioii 
‘‘■nn.  nwd.  itsiicli.,  Il»  4,  jiiilleUuoûL  J'J2U.  p.  339. 
voir  aussi  :  Tooeousn  ol,  Mionaiii  '  "  ■■■  '  ■- 
méd.  psijch.,  juin-juillol  19M. 


La  Uiéorio  uoiil'usioiiiiüllo  oL  l’aulu-comlucUoii. 


1100 


'jEOHGEa  IJiUA  T 


ineiiLale,  ceLLe  uiiiLo  du  la  coiiscicnue  disparaisse,  que  la  personiialitc 
y  S(jil:  «  l'ragMieiiLée  »,  «  dissociée  »,  seloti  l’opinion  classique,  l’our  Mignard, 
«  la  ])sychologie  du  confus  ne  nionlre  pas  c(!l,t(i  fragni(;ntaLion  du  psy- 

cliisiiK!  que  nondm;  d’auteurs,  après  Zi(di(!n,  lui  ont  ])rêtée .  L’unité 

psye.liique,  privé(!  d(i  ses  moyens  d’action,  ou  considérablement  gênée 
dans  leur  usage,  n’est  j)lus  maitr(!sse  de  la  direction,  de  l’arrêt.,  du  déclan- 
eliement,  du  choix,  de  rordonnarice  et  de  la  (;ritiquc  des  processus  psy- 

e,hoj)hysiologiques  sur  lesquels  iiormalemmit  elle  régne .  Le  syndrom(! 

confusionnel  ne  reste;  caractérisé,  au  point  de  vue  psychologique,  que 
par  les  rajeports  chaotiiiues  qu’alïecLent  ces  phénomènes  divers  avec  l’u- 
riité  consciente  qui  (;ontinue  de  les  percevoir  et  tente  en  vain  de  les  com¬ 
prendre  et  de  les  ordonner  ». 

Voici  «'ommenL  nous  conq)renons  cette  question  :  si  l’on  réfléchit  (|ue, 
dans  la  Confusion  mentale,  les  faits  perçus  sont  aussitôt  oubliés  (amnésie 
de  lixation)  et  que  l’évocation  des  souvenirs  de  faits  anciens  est  elle- 
même  très  atteinte,  il  nous  j)araît  absolument  logique  de  dire  (jue,  sur¬ 
tout  dans  les  cas  prononcés,  les  états  de  conscience  sont  presque  instan¬ 
tanés,  à  peu  près  isolés  les  uns  des  autres,  la  mémoiiM!  et  l’attentionn’éta- 
hlissant  (mtre  eux  (it  les  él.ats  anciens  ([ue  des  relations  très  fragiles  c.t 
très  réduites.  En  ce  sens  seulement,  il  nous  paraît  incontestable  que  la 
consc,i(;ncc,  la  personnalité  se  «  fragmentent  »  réelhnnent  (;n  états  successifs 
dont  h;  lien  est  brisé  ou  très  lâche,  et,  j)ar  conséquent,  (jui  ne  se  con- 
naissemt  i>as  mutufdlernent  ou  qui  se  connaissent  très  i)eu  ;  cette  a[)[)ré- 
(ùation  s’accorde,  du  resU;,  avec  un  autre  passage  de  Mignard  ;  «  Le  sujet 
semble  vivre  uniquement  de  l’instant  présent.  » 

Mais  la  notion  du  «  moi  »,  formée  depuis  l’enfance  [)rincipalement  par 
l’association  étroite  de  l’iitiagc;  visuelle  de  notre  c(n'ps  (imug(!  la  filiis  stable;, 
la  plus  constante  parmi  nos  sensations  visuelles)  â  nos  états  allectifs  : 
agréables  ou  douloureux,  ne  disfearaît  pas  ce])endant. 

Etddk  i)iA(;!so.s'riqui:.  —  Elle  doit  (;omj)r(;ndre  trois  parties  :  1“  Lu 
délimitation  du  syndrome.  Confusion  mentale,  e,’est-à-dire  sa  dilleren- 
eiation  d’avec  les  syndromes  cliniquement  voisins  (diagnostic  dilîéren- 
tied)  ;  2"  rechercher  si  la  Confusion  meentah;  est  h;  syndrome  primitif  et 
jirédominani,  ou  si  elle  n’est  ([u’une  complication,  un  épisode,  un  épi- 
j)hénomène,  réalisés  au  cours  d’un  autre  syndrome  :  démence  organique, 
paralysie  générale,  mélancolie,  manie,  etc.  Notons  que  ces  asso¬ 
ciations  sont  assez  fréquentes  et  détermimmt  (|uelqucfois  des  cas 
donl.  la  cornjjh.'xité  est  assez  enibarrassante  ;  2“  rechercher  quelle  en 
est  lu  cause  (diagnostic  étiologique)  :  ])rinc,ipalement  les  intoxi(;a- 
ti(jns  <!.xogènes  (alcool,  opium,  éther,  cocaïne,  etc.),  h;s  toxi-infections 
(lièvre  typhoïde,  grippe,  lièvres  éruptives,  eU;.),  l’épilepsie,  les  émotions 
violent(;s. 

Nous  envisagerons  seulement  ici  les  principales  étapes  du  diagnostic 
dilférenti(;l  ;  la  Confusion  mentale  doit  être  séparée  :  du  syndrome  de 
Korsukolî,  des  états  démentiels,  de  la  mélancolie,  des  états  asthéniques. 

Le  syndrome  de  Korsakoff,  ou  psychose  polynévritique,  ayant  aussi 
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pour  cause  les  intoxications  ou  infections,  mais  presque  toujours  d’ori- 
gme  alcoolique,  est  essentiellement  caractérisé  par  une  amnésie  de  fixa¬ 
tion  très  prononcée,  avec  amnésie  d’évocation  moins  forte,  habituelle¬ 
ment,  désorientation  dans  le  temps  et  dans  l’espace,  auxquelles  s’ajoutent 
souvent  de  la  fabulation,  des  illusions,  des  fausses  reconnaissances  s’ap¬ 
pliquant  aux  personnes,  etc.  I,e  plus  souvent,  ces  troubles  mentaux 
sont  associés  à  de  la  polynévrite  ])ériphériquc.  Mais  on  n’y  rencontre 
pas  les  troubles  de  la  perception  et  de  l’attention  que  nous  avons  ana¬ 
lysés  dans  la  Confusion  mentale  ;  la  reconnaissance,  non  des  personnes, 
mais  des  objets  et  des  lieux  est  généralement  suffisante,  en  tout  cas, 
jamais  altérée  comme  dans  la  Confusion  mentale  ;  enfin,  la  mémoire  d’é¬ 
vocation  est  habituellement  beaucoup  moins  atteinte  que  dans  ce  der¬ 
nier  syndrome.  Cliniquement,  les  deux  syndromes  sont  séparables  et 
décrits  séparément  (1).  Ce  qui  peut  expliquer  qu’antérieurement  ils 
n  étaient  guère  différenciés,  c’est  que  le  syndrome  do  Korsakoff  apparaît 
souvent  à  la  suite  d’une  phase  de  Confusion  mentale  onirique  et  qu’ils 
ont  enfin  une  étiologie  toxique  commune. 

Les  élals  démenliels,  au  début  de  certaines  formes  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  ou  de  la  démence  précoce,  peuvent  être,  parfois,  assez  difficiles  à 
distinguer  de  la  Confusion  mentale.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  la  démence 
précoce,  du  reste,  débute  assez  souvent  par  un  syndrome  de  Confusion 
mentale  ;  l’évolution  ne  tarde  pas  à  donner  des  faits  significalifs  de  la 
démence  précoc<‘  ;l’accimtuation,  la  prédominance  des  trou  blés  affectifs  et  de 
1  émotivité,  s’exprimant  par  l’inalh'ctivité,  l’incuriosité,  l’inactivité,  ah)rs 
fioe,  (pj(d(|uefoia  malgré  les  apparences,  les  troubles  de  la  perception  et 
de  la  reconnaissance  sont  au  minimum  ou  absents,  seront,  avec  des  inci¬ 
dents  assez  suggestifs,  tels  que  :  rires,  sourires,  sans  motif  saisissablc, 
maniérisme,  impulsions  étranges,  etc.,  les  indices  de  l’installation  et  de 
*  évolution  jtotir  son  jjropre  compte  de  la  démence  hébéphréno-catato- 
aique. 


9'ianl,  à  la  paralysie  générale,  où  l’affaiblissement  d(‘s  facultés  men- 
falcs  :  atl.enlion,  inémoin^,  jugement,  etc.,  peut  être  déjà  global,  très 
etendiq  où  l’on  observ(ï  fie  la  désorientation,  il  fa\d.  retenir  une  cons¬ 
tatation  dont  le  earael,èr(!  de  généralité  est  utih'  :  le  malarh'  est.  ordi- 
aaireinenl,.  dans  eel.te  périf)de  initiale,  moins  tlésorienté  que  le  confus, 
‘’m’toni  moins  désorif'nté  dans  l’espace,  son  amnésie  est  moins  pronon 
'‘Va  ;  souvf'iit  aussi,  l’euphorie,  un  état  de  joie  niaise  et  manifeste,  éta- 
t^lissent  déjà  une  flifférence  nette.  La  dysarthrie,  les  troubles  des  réflexes 
Oculaires  (d,  l.endirieiix,  l’examen  fin  liquide  céphalo-rachidien,  les  réac¬ 


tions 


sa  II  gui  nef 


et.c. 


[lisseront  guère  place  à  l’hésitation. 


La  ntéinneolie  est  caractérisée  par  un  état  de  tristesse  intense  et  pro- 
ugee,  par  une  «  douleur  morale  »  obsédante  qui  s’e.xprime  par  les  propos, 
VS  lamentations,  la  mimifpie.  Dans  certains  cas,  l’abattement,  la  dépres- 
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sion,  conséquence  de  la  tristesse,  sont  si  prononcés  qu’ils  aboutissent  à 
la  slnpcur  (stupeur  mélancolique  :  inertie,  mutisme),  quelquefois  difli- 
cile  à  distinguer  de  la  stupeur  confusionnelle.  Là  encore,  un  des  signes 
les  plus  importants  est  l’observation  attentive  du  faciès  mélancolique  ; 
exprimant  une  tristesse  profonde  ou  de  l’anxiété,  de  l’abattement,  du 
découragement,  il  est  habituellement  très  distinct  du  faciès  égaré,  hébété, 
du  confus.  Enfin,  l’évolution  antérieure  et  postérieure  seront  un  guide 
important  ;  on  apprendra,  par  les  renseignements  de  l’entourage,  que, 
dans  la  mélancolie,  les  premiers  symptômes  ont  été  un  état  de  tristesse 
prédominant  qui  n’a  fait  que  s’aggraver  et  se  compliquer.  A  la  convales¬ 
cence,  le  mélancolique  a  gardé  presque  intégralement  le  souvenir  des  faits 
observés  pendant  sa  période  de  stupeur,  alors  que  le  confus  les  a  à  peu 
près  totalement  oubliés. 

Les  étais  asthéniques,  quelle  qu’en  soit  la  cause,  c’est-à-dire  le  .syndrome 
asthénique,  ont  pour  caractères  principaux  :  l’amyosthénie  généralisée 
(terme:  employé  depuis  longtemps,  «  symptôme  prédominant  et,  pour 
ainsi  dire,  essentiel  »  (1)  dans  la  neurasthénie)  et  le  «  ralentissement  fonc¬ 
tionnel  des  facultés  mentales  »  (2).  Ces  états  asthéniques  sont  nombreux  : 
états  asthéniques  secondaires,  neurasthénie  (dus  aux  toxi-infections,  au 
surmenage,  aux  émotions  vives  et  répétées),  asthénie  «  primitive  «  ou 
(i  périodique  «  (dépression  mélancolique  des  classiques),  c’est-à-dire  sans 
cause  déterminante  connue,  pouvant  alterner  avec  des  accès  d’excita¬ 
tion  maniaque,  asthénie  périodique,  qui,  pour  Tastevin,  doit  être  sépa¬ 
rée  du  syndrome  mélancolique. 

1.,’arayosthénie  s’exprime  subjectivement  j)ar  un  sentiment  d’abat- 

temeid.,  de  faiblesse  générale,  de  «  lourdeur  du  corps . de  pesanteur» (3). 

La  diminution  d’énergie,  d’influx  nerveux,  explique  que  presque  tout 
acte  devient  un  effort  pour  l’asthénique,  c’est-à-dire  ])roduit  la  fatigue. 
L’amyosthénie  est  la  cause  de  la  constipation,  do  la  «  faiblesse  fonction¬ 
nelle  du  cœur  et  des  vaisseaux,  de  l’hypotension  artérielle  »  fréquente,  etc. 
Le  ralentissement  fonctionnel  des  processus  psychiques  (difficulté,  dimi¬ 
nution,  ralentissement  de  l’idéation)  est  également  la  conséquence  ilc 
cette  diminution  de  l’influx  nerveux  :  l’attention  et  l’évocation  des  sou¬ 
venirs  sont  difficiles  ;  il  en  résulte  une  gêne  considérable  pour  ordonner 
les  idées,  pour  suivre  et  surtout  pour  conduire  des  raisotmemeid.s  ;  le 
Iravail  intellectuel,  même  court,  est  pénible,  est  un  clTort  f;t  une  fatigue. 
En  définitive,  diminution  du  nombre  des  souvenirs  spontanés,  flifficulté 
d’associer  suivant  les  processus  logiques,  les  idées  dont  l’association  auto¬ 
matique  tend  à  prédominer,  tout  cela  est  assez  bien  résumé  par  les  asthé¬ 
niques,  qui  se  plaignent  du  «  vide  »  de  leur  cerveau,  que  leurs  idées  sont 
«  brouillées  ». 

Il  est  nécessaire  d’insister  ici  sur  deux  caractères  négatifs  importants  f 


(1)  Maumick  nn  Fr.Kunv.  Les  grands  sqmplômes  iieurdslhéniiiues  {Pidhiigi'nic  H 
rmilemcnl),  l'avis,  1902,  j).  10. 

(2)  M.  DE  Fluuhy,  Incn  cil.  p.  299. 

(O)  /(/.,  p.  297. 
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il  n’y  a  pas  ou  peu  d’amnésie  de  fixation,  et  les  perceptions,  la  reconnais¬ 
sance  des  objets,  des  lieux,  ne  sont  pas  troublées,  ou,  en  tout  cas,  jamais 
à  un  degré  comparable  à  celui  de  la  Confusion  mentale. 

Ces  symptômes  essentiels  ont  une  gamme  d’intensité  variable  ;  à  leur 
intensité  maxima,  c’est  l’asthénie-stupeur. 

Que  l’asthénie-stupeur  ait  été  prise  parfois,  comme  la  mélancolie 
avec  stupeur,  pour  de  la  Confusion  mentale,  cela  est  possible,  car  l’iner¬ 
tie,  le  mutisme,  ne  sont  pas  des  conditions  d’examens  faciles  ;  dans  ces 
aas,  les  commémoratifs  apprendront  que  les  premiers  et  prédominants 
symptômes  ont  été  d’ordre  dépressif  ou  asthénique  ;  et,  à  la  convales¬ 
cence,  la  conservation  du  souvenir  de  la  plupart  des  faits  observés  au 
cours  de  la  période  morbide,  sera  encore  un  élément  perm('ttant  de  dif¬ 
férencier  ce  syndrome  de  la  Confusion  mentale. 

Mais,  que  la  «  Confusion  mentale  asthénique  n’cxistc  pas  »,  qu’elle 
soit  «  purement  de  l’asthénie  »  (1),  comme  le  dit  Benon,  et  nous  nous  sou¬ 
venons  d’avoir  entendu  autrefois  Tastevin  exprimer  le  premier  cette  opi¬ 
nion,  cette  affirmation  nous  paraît  inexacte. 

Il  est  possible  que  certains  cas  d’asthénie,  où,  les  malades  ayant  parlé 
du  «  vide  »  de  leur  cerveau,  de  «  l’embrouillement»  de  leurs  idées,  du  carac- 
l  ère  un  peu  étrange  des  choses  et  des  sensations  internes  qu’ils  perçoivent 
et  éprouvent,  etc.,  ilestpos.sibleque  certainsde  ces  cas  aient  été,  par  suite 
'l’un  examen  superficiel,  assimilés  h  la  (.Confusion  mentale.  Ce  n’est  pas 
In  question,  colle  (pii  demandi'  une  réponse  est  :  la  Confusion  mentale 
nsthénique  existe-t-elle  ?  Or,  il  y  a  un  nombre  suffisant  d’observations 
concernant  cette  forme  clinicpie  où  les  troubles  des  perceptions,  de  la 
reconnaissance  des  personnes  et  des  objets,  la  «  perte  de  l’orientation 
au  milieu  des  événements  et  des  objets  du  monde  extérieur  »,  selon  les 
•'xpressions  de  Séglas,  sont  signalés  comme  en  étant  un  caractère  de  début 
cl  (lonuno  prédominanis  ;  d’aulre  jiart,  l’aslhénie,  la  fatigue  y  sont  aussi 
signalées  comme  d(‘S  jihénomèncs  importants  dont,  l’extrcème  fréquence 
,1'istilic  le  (pialilicatif  d’asi  héniipie  surajouté  aux  termes  de  Confusion  men¬ 
tale  ;  cette  forme  nous  paraîl.  au  c.ontraire  non  douteuse  et  nous  en  avons 
vu  des  exenqiles. 

Ces  considérai  ions  étiologiipies,  du  rest(‘,  ne  nous  exi)li([ucnt-ell('s  jias 
Ires  bien  cet  ensi’rnbh'  synqitomatiipie  ?  Ifn  elïel.,  la  Confusion  mentale 
a  liour  causes  principales  des  ('•lais  toxiqiu's  ou  inh'ctieux  ;  les  étals  asthé- 
ai'pies  reh'îvent  souvent,  aussi,  de  causes  toxi-infectieuses  (fièvre  typhoïde, 
Krippe,  etc.). 

On  sait  l’influence  asthénisanle  pour  ainsi  dire  constante  qu’a  la  fièvre 
typhoïde,  par  exemple  ;  de  même,  cette  infection  provoque  souvent,  — 
on  observait  surtout  ces  faits,  il  est  vrai,  dans  les  formes  cliniques  anté¬ 
rieures,  —  un  syndrome  tyjiiipie  de  Confusion  mentale,  hallucinatoire 
ou  non. 


(1)  R.  Benon,  locn  cil.,  p.  G  ni.  11. 
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Quoi  d’étonnant  à  co  que  le  processus  toxi-infectieux  puisse,  chez  le 
même  sujet,  troubler  plusieurs  fonctions,  d’une  manière  inégale  ? 

Ainsi  se  produiraient  les  troubles  de  la  perception,  prédominants,  et 
de  la  fonction  asthénique. 

C’est  bien  selon  ce  mode  que  les  choses  semblent  se  passer  la  plupart 
du  temps,  et  cette  association  symptomatique  serait  si  fréquente  que  la 
dénomination  de  Confusion  mentale  asthénique  exprimerait  très  bien, 
selon  nous,  les  phénomènes  principaux  et  leur  importance  clinique  res¬ 
pective. 


SOCIÉTÉ  DE  flEUROUOGIE 
de  Paris 

CONFERENCE  NEUROLOGIQUE 

Faile  à.  la  Sociélé  de  Neurologie  de  Paris, 
le  7  Avril  1921 


SUR  LES  MOUVEMENTS,  LES  RÉFLEXES  ET  LES 
RÉACTIONS  MUSCULAIRES  DU  FŒTUS  HUMAIN  DE 
2  A  5  MOIS  ET  LEURS  RELATIONS  AVEC  LE  SYSTÈME 
NERVEUX  FŒTAL 

M  MINKOWSKI 

Agrégé  et  assistant  interne  à  l'Institut  d’Anatomie  Cérébrale 
de  1  Université  de  ^iurich 

I.  —  Introduction. 

C’ost  à  M.  lo,  Dr  Charles  Meyer,  directeur  de  la  Maternité  à  l’Hopil, al 
cantonal  de  Winterthur,  que  je  dois  la  première  initiative  et  l’encoura- 
gement  systématique  de  mes  recherches  sur  les  mouvements  et  les  ré¬ 
flexes  du  fœtus  humain.  En  pratiquant,  en  cas  d’indications  médicales 
diverses  (tuberculose  avancée,  maladies  de  cœur,  néphrite,  épilepsie,  etc.) 
l’inlerruplion  précoce  de  la  gravidilé  par  opéralion  césarienne  (avec  stéri¬ 
lisation  consécutive  par  réaction  partielle  des  trompes  deFallope  et  liga¬ 
ture  des  tronçons),  et  en  se  servant  d' aneslliésie  locale,  M.  Meyer  avait 
remarqué,  jDendant  l’extraction  du  fœ-tus,,que  des  fœlas  très  jeunes,  âgés 
de  2  à  .3  mois  seulemenl,  font  déjà  des  mouvemenls  plus  ou  moins  vifs  de  la 
iêle  el  des  extrémités. 

En  appréciant  très  justement  leur  grand  intérêt  pour  la  neurologie 
(au  point  de  vue  du  développement  des  fonctions  nerveuses),  M.  Meyer 
eut  la  grande  obligeance  de  me  proposer  l’étude  systématique  de  ces 
phénomènes  et  de  me  la  rendre  possible  en  m’invitant  aux  opérations 
en  question,  et  je  ne  saurais  le  remercier  a.ssez  de  cet  appui  extraordinaire. 
C’est  ainsi  que  j’ai  pu  examiner  17  fœtus  dans  son  service  ;  je  dois,  en 
outre,  une  observation  de  même  genre  à  M.  le  professeur  Walthard  de 
Zurich,  directeur  de  la  clinique  obstétricale,  une  à  M.  le  D''Biber  à  Zurich 
et  une  à  M.  le  Dr  Scrlafli  à  Winterthur,  et  je  tiens  également  à  remer¬ 
cier  ces  Messieurs  pour  leur  bienveillance  ;  le  matériel  total  dont  je  dis¬ 
pose  actuellement  (1)  comporte  donc  20  fœtus  âgés  rfe  2  d  5  mois. 

(1)  Dr  f'i'S  20  observations,  cinq  ont  été  faites  en  nvril-juillot  1921 ,  c’est-A-dire  après 
nia  conféi’iMico  à  la  Sociélé  de  Neurologie  de  Paris  ;  j(î  les  utilise  néanmoins  ici,  vu 
qn  'elles  s’accordent  bien  avec  les  autres  el  no  fournissent  qin^  quelques  nouveauxdélails. 


106 


SOCIÉrii  DE  NEUROLOGIE 


Avant  do  communiquer  mes  résultats  je  tiens  à  donner  un  aperçu 
historique  sommaire  sur  les  mouvements  fœtaux  en  général,  et  ceux 
du  fœtus  humain  en  particulier. 

II.  —  Historique. 

1.  Invertébrés.  —  Des  mouvements  embryonnaires  ont  été  observés  depuis  longtemps 
chez  des  animaux  inférieurs,  surtout  des  Invertébrés  dont  les  larves  se  développent 
indépendamment  do  l’organisme  maternel.  Notamment  dns  mouvements  rotatoires 
du  betus  du  Limaçon  dans  l’oeuf  ont  attiré  très  tôt  l’attention  des  auteurs.  Ainsi,  Wain- 
nierdam  (•[•  1685)  connaissait  déjà  ces  mouvements,  se  produisant  au  dedans  de  l’œuf 
chez  des  embryons  de  limaoons,  Leenwenhoek  (1695)  les  a  observés  sur  des  MotUisqnes 
acéphales.  Plus  tard  ces  phénomènes  ont  été  étudiés  par  différents  autours,  comme 
Stichcl,  Hugo,  Carus,  vanBeneden,  Dabi,  Weber,  Desor,  Evorard  Homo,  Orant  (1)  et 
d’autres  ;  on  distinguait  notamment  des  mouvements  de,  rol.ation  circulaire  dans  l’œuf 
et  dos  mouvements  de  propulsion  et  do  rétraction  de  la  tôte. 

Cirant  (1827)  expliquait  ces  mouvements  chez  des  embryons  de  Gastropodes  par  des 
vibrations  de  cils  créant  un  mouvement  dns  eaux  dans  l’œuf  et  favorisant  ainsi,  entre 
celles-ci  et  l’eau  marine  environnante,  des  échanges  plus  vifs,  notamment  une  difl'usion 
plus  rapide  (par  osmose,  etc.)  d’oxygène  et  de  sels,  surtout  calcaires,  nécessaires  pour 
la  formation  de  la  coquille. 

2.  Poissons.  Amphibiens.  Jieptiles.  -  Les  mouvements  fœtaux  des  Vertébrés  ont  été 
également  étudiés  depuis  longtemps,  aussi  bien  sur  des  fœtus  de  Poissons  (Preyer, 
Nussbaum,  Lereboullet,  Kupl'fer  (2),  Wird,rebert)  (|ue,  sur  C(!ux  d’Amphit  iens,  surtout  de 
la  Grenouille,  (.Swammerdam,  Grarner,  Schenk,  Preyer)  et  de  Itepiilc.s  (Preyer),  et  tous 
les  auteurs  ont  insisté  sur  l’apparition  précoce  de  ces  mouvements.  L’embryon  de  la 
truite,  par  exemple,  exécute  d’après  Nussbaurndes  mouvements,  avant  (pie  les  troncs 
nerveux  aient  reçu  des  gaines  myéliniriues,  et,  d’après  Lereboullet,  mi^rne  avant  (pie 
les  fibres  musculaires  et  les  nerfs  moteurs  se  soient  difl'ôrenciés. 

Bécemment  (1917-21),  les  mouvements  fœtaux  des  embryons  de  Sélaciens  ont  été 
étudiés  d’une  manière  systématique,  en  rapport  avec  le,  développement  du  système 
nerveux  et  des  lésions  expérimentales  de  celui-ci,  dans  une  série  de  travaux  remau 
qiiables  par  Wintrebert.  Le  résultat  le  [dus  intéressant  de.  ces  travauxiau  point  de  vue 
iieur(iIogi(iue,  est  ([uelcspremiers  moiivementsdesembryons  de  Sélacienssoiit  de  nature 
idio-musculaire  ou  aneurale,  c’est-à-dire  (pi’ils  ne  dépendent  [las  du  système  nerveux  ; 
il  s’agit  tout  d’abord  d’un  léger  balancement  bilatéral  de  la  tête,  plus  tard  la  [iropagation 
de  l’onde  musculaire  devient  plus  visible  et  finit  par  aboutir  au  mouvement  ser|ietiti- 
forme,  présentant  au  début  un  caractère  et  un  rythme  abscdumentriiguliers  et  constants. 
Plus  tard,  (piand  l’animal  a  grandi,  le  caractère  de  ses  mouvements  se  modifie,  le 
rythme  devient  irrégulier  et  variable,  il  survient  des  oscillations  dont  la  période  est 
tr()s  longue,  et  des  arriits  pendant  lesquels  l’animal  reste  [ilusieurs  secondes  immobile. 
C’est  le  type  nerveux  ou  neuromusculaire  du  mouvement,  comme  le  [irouve  l’expé¬ 
rience  ;  car  si  l’on  fait  une  ablation  de  la  moelle,  il  y  a  tout  d’abord  une  péri()d(!  de 
shock  (de  diaschisis,  d’après  de  Monakow)  et  d’immobilité  durant  I  à  2  heures,  après 
quoi,  les  mouvements  reparaissent,  mais  avec  leur  caractère  [irimitif,  h'  rythme  per¬ 
sistant  et  régulier  et  l’allure  invariable  des  mouvements  [u'écoe.es.  Winirebert  conclut 
donc  de  ces  expériences  à  l’automatisme  muscidairo  des  premiers  mcuvenients  du  corps 
ot  à  la  persistance  latente  du  type  musculaire  primitif  ou  aneural  du  mouvement  sous 
la  domination  nervcus((. 

Les  mouvements  fœtaux  des  Amphibiens,  surtout  de  la  Gre.nouiite  et  de.  V Axolotl, 
ont  également  donné  lieu  à  des  études  et  des  expériences  intéressantes  (Shapor  1898, 
Harrison  1903,04;  Wintrebert  04-20,  Goldstein  04,  Paton  07,  Goghill  08,  09,  14,  Herriek 


(1)  1' 


es  auteurs  sont  cités  d'après  Preyer  :  «  Spaziollo  Phyliosogie  des  Embryü 
15). 

’après  Preyer,  l.  c.  p  402-103. 
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and  Coghill  15,  Hookor  11,  15).  Plusieurs  autours  croient  également  que  les  premières 
contractions  des  myotomos  chez  l’embryon  apparaissent  à  une  période  où  il  n’existe 
encore  point  de  connexions  neurofibrillaires  entre  le  tube  neural  et  les  muscles  (Paton, 
Wintrebert,  Goldstein),  et  où  il  faut  admettre  une  conduction  d’impulsions  par  des 
voies  protoplasmiques  non  différenciées  ;  mais  d’autres  sont  d’avis  que  la  première 
'lifféronciation  do  fibrilles  musculaires  et  l’établissement  de  connexions  nerveuses 
entre  le  tube  médullaire  et  les  muscles  précèdent,  ne  serait-ce  qu’immédiatement,  les 
premières  contractions  myotoniques  (Cophill  14,  Ilooker). 

D’après  l’éminent  expérimentateur  américain  Harrison  l’ablation  de  la  moelle  chez 
des  embryons  de  Grenouille  à  une  période  précédant  la  différenciation  histologique  d’élé¬ 
ments  nerveux  et  musculaires  n’influence  point  le  développement  des  muscles  et  des 
autres  tissus,  qui  s’effectue  normalement  malgré  une  absence  complète  d’éléments 
nerveux.  C’ést  ce  qui  a  lieu  également,  si  l’on  immobilise  les  larves,  en  les  plaçant  dans 
nne  solution  d’acétonc-chloroforme  à  0,02-0,03  p.  100, etélimineainsil’influencepossible 
de  stimulations  fonctionnelles  provenant  de  l’activité  même  des  muscles.  Harrison 
aboutit  donc  ù  la  conclusion  que  le  névraxe  ne  joue  pas  de  rôle  dans  la  morpho- 
genèse  précoce  des  muscles  embryonnaires,  on  accord  avec  des  résultats  antérieurs  de 
Shaper  et  avec  les  vues  générales  de  Roux.  D’après  cet  auteur  les  différents  organes  se 
développent  pendant  une  première  période  delà  vie  embryonnaire,  la  période  «  embryon¬ 
naire  »  proprement  dite  ou  période  d’  «ébauche  des  organes»  {Période  der  Organanlagr) 
chacun  pour  soi  et  indépendamment  les  uns  des  autres,  par  suite  d’énergies  héréditaires 
du  plasma  germinal,  jusqu’à  ce  qu’ils  puissent  accomplir  une  fonction  spécifique  ;  ce 
n’est  que  pendant  une  période  plus  tardive,  colle  du  «développement  fonctionnel  »,  que 
la  fonction  spécifique  des  organes  devient  elle-même  une  force  formative,  nécessaire 
à  leur  développement  ultérieur,  les  organes  assumant  en  môme  temps  des  corrélations 
•■éciproques  toujours  plus  prononcées  et  subissant  une  influence  centralisatrice  et 
régulatrice  toujours  plus  grande  du  système  nerveux. 

Goldstein  04  et  Ilooker  11  ont  également  fait  des  ablations  delà  moelle  chez  des  em¬ 
bryons  très  jeunes  de  grenouilles  et  ont  trouvé  que  l’excitabilité  des  muscles  à  des  stimu¬ 
lations  directes  restait  conservée  ;  mais,  d’après  Hooker,  il  faut  pour  qu’elle  se  mani¬ 
feste  des  excitations  intenses  agissant  directement  sur  le  muscle  (piqûres  profondes  nu 
excitations  faradiques),  tandis  que  de  simples  attouchements  n’ont  pas  d’effet. 

3.  Oiseaux.  —  Le  développement  des  mouvements  et  des  réflexes  chez  le  fœtu“  du 
Roiilel  a  fait  également  l’objet  d’éi.iide  de  différents  auteurs  (Harvey  1651,  Béguolin, 
Kverurd  Home,  von  Baer  1828,  Viilpian  57,  Preyer  85),  qui  ont  cherché  à  l’établir 
soit  dans  l’œuf  intact  (en  se  servant  de  la  méthode  ooscopique  de  Vulpian  par  éclairage 
Approprié  de  l’œuf),  soit  après  en  avoir  ouvert  la  coque. 

D’après  Preyer,  les  contractions  du  cœur  commencent  dès  le  2“  jour  de  l’incubation, 
les  premiers  mouvements  du  tronc  le  5”  jour,  ceux  de  la  tête  le  G“,  et  enfin  les  mouve¬ 
ments  dos  extrémités  (surtout  des  mouvements  de  piétinement  et  do  battement  d’ailes), 
le  7“  jour  do  l’incubation  ;  à  part  cela  il  y  a  des  mouvements  de  balancement,  déterminés 
par  dos  contractions  do  l’amnios. 

Les  réflexes  n’apparaissent  que  le  13“  jour  de  l’incubaiion,  c’est-à-dire  plus  tard  que 
les  mouvements  spontanés. 

'!•  Mammifères.  - —  a)  Cobaye.  Bichat  (1803)  avait  déjà  fait  des  observations  intéres¬ 
santes  sur  le  fœtus  du  cobaye  en  jjrovoquant  des  mouvements  par  des  excitations  méca¬ 
niques  et  électriques  des  muscles,  dos  nerfs  et  du  système  nerveux  central  du  fœ.tus, 
ot  en  constatant  qne  ces  mouvements  étaient  d’autant  plus  lents,  moins  distincts  et  plus 
ÇlilTlcilement  excitables,  et  s'éteignaient  d’autant  plus  rapidement  que  le  fœtus  était  plus 
jeune.  Plus  tard,  les  mouvements  embryonnaires  du  Cobaye  ontété  étudiés  d’unema- 
nièro  détaillée  par  Preyer;  d’après  lui,  les  premiers  mouvements  des  extrémités  se  mani¬ 
festent  pendant  la  4“  semaine  du  développement  fadal,  les  réflexes  (locaux  et  généraux) 
pendant  la  5”  semaine.  Les  mouvements  dos  jambes  sont  tantôt  bilatéraux-symétriques, 
tantôt  alternants,  plus  tard  (à  partir  de  la  G'  semaine)  des  mouvements  vifs,  asymétri¬ 
ques  des  quatre  extrémités  prédominent. 


nos 
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1))  fjipiii.  I,i;s  inouvemonts  du  fd'tiis  clii  lapin  ont  ('îto  fl(''orit,s  piir  l'royor  ninsi  ([ne 
por  Ziint-/,  (77). 

e)  Chai,  (li'olinrn  Hi-own  a  étudié  des  mouvements  fœtaux  du  ('.luit  sur  des  fœtus  de 
8  à  9  centimètres  de  longueur  qu’il  laissait,  après  avoir  ouvert  l’utérus,  on  connexion 
avec  le  piacenta,  de  manière  à  maintenir  la  circulation  normale,  et  qu’il  examinait  flans 
une  cuvette  avec  do  la  solution  physiologique  do  sel  à  température  du  corps.  Ces  fœtus 
exécutent  dos  mouvements  alternants  de  flexion  et  d’extension  des  extrémités  (aussi 
bien  antérieures  (pie  postérieures),  soit  des  mouvements  de  locomotion  (de  marche  et 
de,  course),  persistant  après  la  décérébration.  Cn  tait  de  réflexes,  Brown  a  observé  le 
réflexe  de  flexion,  accompagné  du  réflexe  croisé  d’extension,  ainsi  que  des  réflexes 
longs  (déterminés  dans  les  extrémités  antérieures  par  l’excitation  des  postérieures 
et  inversement),  homolatéraux  et  croisés  ou  en  diagonale.  En  outre,  il  existe  des  phé¬ 
nomènes  caractéristiques  d’inhibition  réflexe,  la  flexion  d’une  extrémité  déterminée 
par  l’excitation  de  celle-ci  étant  supprimée  par  l’excitation  do  l’extrémité  opposée. 


d)  Homme.  —  No.s  nol.ions  sur  les  mouvements  et  les  r(5flexcs  du  fœlus 
humain,  surtout  aux  stades  préeoce.s,  sont  très  limitées.  On  sait  r^ue  le 
cœur  bat  déjà  chez  un  fœtus  de  3  semaines  (Pfluger),  mais  ce  n’e.st  qu’à 
partir  de  la  12'^  semaine  au  plus  tôt  qu’on  peut  l’ausculter  (Sarwey).  Quant 
aux  mouvements  des  extrémités,  de  la  tête  et  du  tronc,  bien  que  ces  mou¬ 
vements  ne  soient  habituellement  perçus  par  les  femmes  enceintes,  et 
ne  puissent  être  vus  et  palpés  par  le  médecin  qu’à  partir  de  la  2®  moitié 
de  la  graviflité,  on  admet  (rénéralement  qu’ils  existent  beaucoup  plus  tôt, 
mais  on  ne  possède  (pie  très  peu  d’observations  directes  à  ce  sujet.  Preyer 
cite  dans  son  beau  livre  sur  la  P/n/.s/o/oyie  .‘tpécinle  do  l’cmhnjon  deux 
observations  anciennes,  dont  l’une  d’Erbkam  (1837)  ;  cet  auteur  avait 
observé  pendant  une  demi-lieure  des  mouvernimts  de  la  tête  et  des  extré¬ 
mités  chez  un  foetus  avorté  de  4  mois,  placé  dans  de  la  solution  physio¬ 
logique  chaude  de  sel.  Prie  autre  observation  du  même  qcnre  sur  un  fœtus 
avorté  de  1  mois  avail  él(‘  faite  par  Zuntz. 

Dans  la  litléralure  récente,  il  existe  une  observation  importante  de 
Strassmann  :  en  faisant  une  opération  d’interruption  de  "ravidité  extra- 
uti'i'ine  chez  une  femme  dont  h's  nrffh’s  avaient  cessé  depuis  6  smuaini's, 
c(4.  auteur,  qràce  à  une  rujiture  de  la  jiaroi  delà  trompe  de  b’allope,  met¬ 
tant  à  nu  l’amnios,  a  vu  des  mouvements  hmls  des  bras  et  des  jambi's 
du  fœtus,  mesurant  22cm.  du  vertex  jusqu’au  coccy.v,  donc  âf'é  de  moins 
de  deux  mois. 

Pue  observation  intéressante  a  été  [lubliée  par  Krabbc  (1912)  :sur  un 
fœtus  humain  de  21  cm.,  Krabbe  a  vu  des  mouvements  lents  des  extré- 
mit(“s  ;  la  iiercnssion  des  os  et  des  tendons  était  sans  eiïet,  il  n’y  avait  pas 
de  |•éfle.xes  rotuliens  ni  aehilléens  ;  par  contre,  une  percussion  directe  des 
muscles  déterminait  d(‘s  contractions.  Ce  fœ.tus  jirésentait,  en  outre, 
des  réfle.xes  abdominaux  vifs  ainsi  qu’un  réflexe  plantaire  en  flexion, 
mais  sans  participation  du  gros  orteil. 

Récemment  (1920),  Rersot  décrit  les  mouvements  et  les  réflexes  du 
fœtus  à  partir  de  4-5  mois,  sans  cependant  préciser  le  nombre  et  les  con¬ 
ditions  de  scs  observations.  Sitôt  après  l’avortement,  un  fœtus  de  cet  Age 
fait  d('s  mouvememts  faibles,  lents  et  étendus,  de  flexion  et  d’extension 
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des  mciribres,  ainsi  que  des  petits  mouvements  respiratoires  en  ouvrant 
la  bouche  (p.  218). 

L’excitation  plantaire  ne  provoque  qu’un  mouvement  des  orteils  en 
flexion  ;  mouvement  de  faible  étendue,  lent,  mais  très  net  de  flexion  de 
la  première  phalange  et  d’extension  des  deux  autres,  comprenant  sur¬ 
tout  les  quatre  derniers  orteils,  tandis  que  le  gros  orteil  reste  le  plus  sou¬ 
vent  immobile, et  qu’il  n’y  a  aucune  autre  réaction  motrice  dans  le  membre 
inférieur  ni  dans  le  reste  du  corps.  A  27-28  semaines,  l’excitation  plan¬ 
taire  détermine,  en  même  temps  tpie  la  flexion  des  orteils,  une  ébauche 
de  retrait  du  membre  inférieur.  A  34-35  semaines,  le  bébé  se  rapproche 
de  celui  né  à  terme  ;  il  exécute  parfois  des  mouvements  avec  les  mem¬ 
bres  supérieurs  et  inférieurs,  mouvements  lents,  comme  enrayés  par  une 
sorte  de  raideur,  et  rappelant  fort  les  mouvements  athétosiques. 

Ahlfold  admet  l’existonoo,  pondant  la  deuxième  moitié  do  la  gravidité,  do  mouve- 
nients  de  la^spii-ation  intra-utériiu!  du  feetns  (1)  se  produisant  de  temps  à  autre  et  se 
nianil'estarit  par  des  mouvements  rythmiques,  ondulants,  des  [larois  abdominales  de  la 
nière,  qu’on  peut  rof^istror  graphiquement  au  kymographe,  ;  ces  mouvements  ont  leur 
propre  rythme  (environ  (iU  par  Jiiinute)  indépendant  de  la  respiration  et  du  pouls 
maternels  ainsi  que  du  pouls  hetal,  et  bien  rapproché  de  celui  de  la  respiration  du 
nouveau-né  (58  pur  minute  d’après  Weber)  ;  ils  servent  probablement  d’exercice  pré¬ 
paratoire  pour  cette  respiration,  dont  il  serait  dillicile  de  comprendre  autrement 
le  fonctionnement  immédiat  et  iri'éprochable.  Dc|)uis,  l’existence  de  mouvements  pci-io- 
hiques  des  ])arüis  matornelies  a  bien  été  reconnue  jiar  la  iihqiai  t  des  obstétriciens,  mais 
leur  interju-étation  comme  propagation  de  mouvements  superlicicls  du  thorax  fœtal 
menant  à  une  aspiration  de  litpdde  amniotique  (Ahlfold),  bien  que  rendue  encore  plus 
probable  par  les  recherches  exact(!S  de  lieilîerscheid  et  partagée  par  Sarwey,  Sellheini, 
l'crroni,  Uuttnor  et  d’autres,  est  encore  contestée  ])ur  un  nundiisi  d’auteurs  (Hunge, 
l^lsliauson,  Strassmunn).  Héoemment  .Jueger  conclut  également  à  l’existence  de  mouve- 
hienls  d’extension  et  de  rétrécissement  du  thorax  chez  le  fœtus  |)ar  suite  d’une  cons- 
fntation  intéressante  :  sur  le  thorax  détonné  d’un  nouveau-né,  mort  le  lendemain  de 
‘’ir  naissance,  il  a  trouvé  de  nombreuses  exostoses  cartilagineuses  des  cotes,  dont  plu¬ 
sieurs  prenaientleuroriginesurdcspointsopposésde  deux  eûtes  voisines,  et,  cidre  ces 
nxüstosos,  des  néarthroses,  qui  n’auraient  pas  pu  se  fornier,  si  iiendant  la  vie  fœtale  il 
h  y  avait  pas  eu,  et  pendant  longtemps,  de  dislocations  réciproques  des  côtes,  c’est-à- 
ilire  de  mouvements  respiratoires  du  thorax,  accompagnant  sans  doute  des  mouve- 
mets  de  la  colonne  vertébrale  et  des  extrémités. 

Nombre  d’auteurs  admettent  que  le  fœtus  fait  des  mouvements  de.  déglutition,  puis¬ 
que  dans  ses  intestins  et  dans  le  méconium,  on  trouve  des  cheveux,  de  la  vernix  cascosa 
'^1-  des  cellules  d’épiderme.  D’autre  part,  il  semble  se  produire  ilc  temps  à  autre  chez  le 
fœtus  des  contractions  cioniques  et  rythmiques  du  diaphragme  (.^ie^man,  Ahlfeld, 
Ikeda). 

III.  -  HeCIIERCHES  l'ER.SüNNELLE.S. 

!•  Méthode  et  conditions  d’examen.  —  Pour  l’opéraLion  césarienne, 
Meyer,  à  qui  nous  devons  la  plus  grande  partie  de  nos  observations 
(17  sur  2ü),  se  sert  de  l’anesthésie  locale  qu’il  effectue  en  injectant  60- 
90  cent,  cubes  d’une  solution  de  novocaïne  suprarénine  à  1  /2  p.  100  ; 
mode  d’anesthésie  semble  bien  constituer  une  condition  essentielle 

(1)  Les  mouvements  de  ce  genre  avaient  d’aiheurs  déjà  été  observés  directement 
P“r  Béciar  sur  le  fœtus  de  la  brebis. 
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pour  des  observations  sur  le  fœtus  ;  du  moins  dans  un  cas  d’anesthésie 
générale  à  l’éther-chloroforrne,  le  fœtus  n’a  point  fait  de  mouvements 
avant  ni  après  l’extraction,  les  réflexes  se  sont  rapidement  éteints,  et 
seuls  les  mouvements  du  cœur  et  l’excitabilité  musculaire  (voir  plus  bas) 
ont  jjei'sisté  pendant  quelque  temps  (1  /2  h.). 

Autant  que  possible  M.  Meyer  fait  l’extraction  du  fœtus  en  même  temps 
que  celle  du  placenta,  et  en  ménageant  l’amnios  et  le  cordon  ombilical. 
Cependant  une  lésion  de  l’amnios  menant  à  un  écoulement  des  eaux, 
telle  qu’elle  arrive  quelquefois  pendant  l’opération,  ou  que  nous  faisons 
le  plus  souvent  nous-même  (si  l’amnios  est  encore  intact  après  l’extrac¬ 
tion),  pour  pouvoir  observer  le  fœ,tus  de  plus  près  et  pour  appliquer  des 
excitations  directes,  ne  paraît  point  avoir  d’influence  sur  le  résultat  et 
la  durée  des  observations. 

Immédiatement  après  l’extraction,  le  fœtus  est  placé  dans  une  cuvette 
avec  de  la  solulion  physiologique  de  sel  à  37-40°  (1),  et  le  liquide  renouvelé 
de  temps  à  autre  pour  maintenir  une  température  élevée  et  adéquate, 
celle-ci  représentant  un  facteur  de  première  importance  pour  le  caractère 
et  la  durée  des  phénomènes  moteurs. 

Malgré  cela,  le  CœLus  examiné  se  trouve  éviclenimenl  dans  des  conditions  qui  sont 
loin  de  correspondre  aux  conditions  physiologiques  ;  ce  qui  les  en  distingue  surtout, 
c’est  l’état  d’asphiixic  progressive  dans  lequel  il  se  trouve,  puisque  la  circulation  pla¬ 
centaire  est  interrompue,  et  la  veine  ombilicale  ne  lui  apporte  plus  d’oxygène  ni 
d’autres  substances  contenues  dans  le  sang  maternel.  On  admet  généralement  que 
l’asphyxie  de  la  mère  mène  à  une  augmentation  des  mouvements  fœtaux  (Sarwey), 
l’asphyxie  directe  du  fœtus  pourrait  donc  également  le  faire.  Le  manque  d’oxygène 
agirait  alors  comme  une  excilalion  intérieure  provenant  du  sang  («  blood-stimulus  » 
d’après  le  terme  de  Graham  Brown)  et  déterminerait  ou  favoriserait  du  moins  les  mou¬ 
vements  du  fœtus,  séparé  d’avec  sa  mère,  aussi  bien  que  ceux  qu’on  le  voit  exécuter 
pendant  l’opération,  en  dedans  de  l’utérus  et  des  enveloppes  fœtales  encore  intactes, 
lu  section  de  la  paroi  interne  donnant  lieu  à  des  contractions  des  mu.sclos  utérins  avec 
compression  des  vaisseaux  et  commencement  d’expulsion  du  placenta. 

A  part  l’asphyxie,  le  fœtus  subit  pendant  l’extraction  des  excitations  extérieures  dif¬ 
férentes  et  intenses  (par  contact  des  instruments  ou  de  la  main,  par  refroidissement, 
par  secousse,  etc.),  comme  il  ne  s’en  produit  guère  dans  l’utérus  ;  pendant  l’examen  con¬ 
sécutif,  les  conditions  du  milieu  environnant,  de  pression,  do  température,  etc.,  aussi 
bien  que  les  excitations  que  nous  appliquons,  diffèrent  aussi  essentiellement  des  condi¬ 
tions  et  des  excitations  physiologiques  intra-utérines.  Nous  no  pouvons  cionc  guère  des 
mouvements  et  des  réactions  observés  chez  le  fœtus  après  séparation  d’avec  la  mère, 
conclure  tout  simplement  à  ceux  qui  ont  lieu  normalement  ;  mais  nous  pouvons 
néanmoins  nous  en  faire  une  idée,  puisque  par  les  phénomènes  observés  nous  apprenons 
do  (luoi  le  système  nerveux  et  les  muscles  du  fœtus  sont  du  moins  capables,  et  nous 
avons  toute  raison  de  croire  que  les  excitations  do  la  vio  intra-utérine,  bien  que  beaucoup 
moins  intenses  que  celles  de  nos  observations,  su llisent  néanmoins  à  activer  ces  capacités 
et  à  déterminer  des  réactions,  qui  se  distinguent  des  réactions  observées  probablement 
par  leur  grade  plutôt  que  par  leur  caractère. 

Mais  si  un  certain  degré  d’asphyxie  semble  bien  favoriser  les  mouvements  et  les 


{ I  )  Dans  deiixcas,  nous  nous  sommes  servis  d’une  solution  chaude  de  Normosal,  prépa¬ 
rée  ù  l’Institut  suisse  de  Sérologie  à  Berne  d’après  l’analyse  des  ions  du  sérum  sanguin 
et  contenant,  outre  le  chlorure  de  sodium,  du  bicarbonate  et  du  phosphate  acide  de 
sodium,  du  chlorure  de  potassium  et  du  chlorure  de  calcium  :  his  phénomènes  observés 
nous  ont  semidé  être  pareils  conimi'  eu  employant  ilc  ia  solution  de  Na  (II. 
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ri’'fl<;xos  (lu  fœtus,  un  dcgi'i';  plus  fort  doit  les  inhibei’  ;  dans  deux  cas  où  le  fœtus  par  suite 
de  iiiardpulations  ipièi'atoires  était  venu  au  monde  dans  nn  état  d’asphyxie  plus  forte 
que  d’ordinaire  et  se  manifestant  par  un  teint  cyanotique  des  téguments  et  par  des 
Sugillations,  les  phénomènes  ne.uro-nioteurs  oui,  été])lus  faibles  et  de  plus  courte  durée 
qu’habituellemont  :  o(îs  deux  foetus  n’oid,  iioiiit  fait  de  mouvements  après  l’extrac¬ 
tion,  et  les  réflexes  qu’on  pouvait  encore  exciter  se  sont  épuisés  très  rapidement.  L’aug¬ 
mentation  de  l’asphyxie  doit  notamment  memu-  à  nne  dispuriüun  rapide  des  phéno¬ 
mènes  moteurs  dépendant  du  stjsUme  nerveux,  soit  des  mouvements  et  dcsré/lcxes  (1),  alors 
que  l’action  du  cœur  et  les  phénomènes  d’excitabilité  directe  des  muscles,  évidemment 
moins  sensibles  au  manque  d’oxygène,  persistent  beaucoup  plus  longtemps. 

2.  Longueur  et  âge  des  fœtus  examinés.  La  longueur  totale  des  fœtus 
examinés,  du  verlex  jusqu’au  pied,  obtenue  par  l’addition  des  mesures  du 
vertex  jusqu’au  coccyx,  de  celui-ci  jusqu’au  genou  et  du  genou  jusqu’au 
talon,  a  comporté  :  5  cm.  ;  5,5;  5,6  ;  6,0  ;  6,  7;  7,0;8,5  ;  9,5  ;  11,0;  11,5  ; 
12,5  ;  13,5  ;  13,5  ;  15,0  ;  16,0  ;  18,0  ;  19,0,  ;  20,0  ;  21,5  ;  23,0.  Selon  les 
graphiques  de  définition  de  l’âge  du  fœtus  d’après  sa  longueur,  établis  par 
différents  auteurs  (Mail,  Mictiaelis,  Issmer,  etc.),  le  plus  jeune  des  fœtus 
examinés  avait  un  âge  de  2  mois  environ,  et  le  plus  âgé  de  5  mois. 

3.  Mouvements  de  la  têle,  du  tronc  et  des  extrémités.  —  Tous  les  fœtus 
examinés,  sauf  deux  cas  d’aspliyxie  prononcée  (de  13,5  et  de  20  cm.  de 
longueur),  un  cas  d’anesthésie  générale  de  la  mère  (11,5  cm.)  et  un  cas 
(de  13,5  cm.)  où  l’observation  n’avait  pu  être  commencée  qu’un  quart 
d’heure  après  l’extraction,  ont  présenté,  placés  dans  une  cuvette  avec 
de  la  solution  physiologique  de  sel  à  37-40°,  des  mouvements  plus  ou  moins 
eifs  de  la  tête,  du  tronc  et  des  extrémités.  La  tête  tourne  d’un  côté  ou  d’un 
3utre,  se  soulève  et  s’abaisse,  le  tronc  se  recourbe  et  se  redresse,  les  extré- 
niités''se  lèvent  ou  retombent,  se  fléchissent  ou  s’étendent,  s’éloignent  du 
tronc  ou  s’en  rapprochent  ou  font  des  mouvements  de  rotation  en  dedans 

en  dehors.  Ces  mouvements  sont  lents,  asymétriques,  arythmiques, 
incoordüiinés,  diffus  et  amorphes,  de  petite  amplitude  et  avec  tendance 
des  membres  à  retourner  à  la  position  de  départ  ;  ils  s’étendent  à  une  seule 
articulation  (par  exemple  à  l’épaule,  au  coude,  au  poignet,  à  la  hanche,  au 
genou,  etc.)  ou  à  plusieurs,  à  un  seul  membre  ou  à  plusieurs  membres 
simultanément  ;  tantôt  c’est  la  partie  proximale  des  extrémités  qui  est 
surtout  un  jeu,  et  tantôt  la  partie  distale  ;  dans  un  cas  (chez  un  fœtus 


.  (|).En  Vüü  (le  reinédier  au  iiiiniqiH',  d’oxygène,  nous  avons,  on  puLii’Suivant  une  idée 
ùgénieuso  qui  nous  a  élô  suggérée  par  M.  Paul  de  Monakow,  essuyé  dans  un  cas  (sur 
lœtus  de  20  cm.)  de  réaliser  une  circulation  artificielle  ;  c’est  M.  Rothlin,  assistant 
‘U  Institut  de  Physiologie  de  Zurich,  qui  a  fait  cette  expérience  intéressante.  Après  avoir 
’n  vain  essayé  d’introduire  une  canule  très  Une  dans  la  veine  ombilicale,  M.  Rothlin 
a  introduite  dans  une  dos  artères  ombilicales,  cl  par  cotte  voie  il  a  tait  entrer  et  cir- 
uler  dans  les  vaisseaux  sanguins  du  fœtus  de  la  solution  de  Tyrode  (émanant  d’un  vase 
h  “vé  relié  à  la  cannlel,  réchauffée  à  40“  et  saturée  d’oxygène.  Cette  solution  contient 
%  Na  Cl,  0,02  %  kCl,  0,02  Ca  Cl,  0,01  %  Mg  CP,  0,1  %  Na  KCO“,  0,005  %  Na 
Al  O*  et  0,1  %  de  glucose).  Une  circulation  artificielle  a  eu  lieu  réellement,  nous 
avons  pu  nous  en  convaincre  par  un  écoulement  de  la  solution,  synchrone  aux  con  ■ 
factions  du  cœur,  par  une  carotide  incisée  et  par  l’autre  artère  ombilicale.  Au  moment 
^  U  la  circulation  artificielle  a  commencé  (  1  /4  d’heure  après  l’extraction),  les  mouvements 
pf  l®’*  l'éflexes  avaient  déjà  cessé,  et  ils  n’ont  point  reparu  ;  par  contre  l’action  du  cœur 
.  I  excitabilité  directe  (les  muscles  ont  [lersisté  pendani  I  h.  1  /2  à  2  heuri's  ;  comme 
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(le  cm.)  j’ai  môme  observé  des  j)eLiLs  mouvenienls  isolés  des  doiyLs 
ainsi  qu’un  Lremblement  rapide  du  pouce;  ;  dans  un  autre  (de  20  cm.), 
également  des  mouvements  des  doigts.  Si  l’oji  vend,  caractériser  ces  tnou- 
vements  l'œtau.x  par  un  terme  ele-  neurologie  cliniepie,  je  crois  qu’on  peut 
à  bon  titre  parler  ele  rnoiineinenls  clioréiallwlosûiaes  (1).  De  temps  à  autre, 
surtout  lorsqu’on  applique;  des  excitations  extérieures,  ces  mouvements 
lents  et  f)e;tits  sont  e;ntre‘e  oupés  par  des  mouvemeeid.s  plus  brusques  e;t 
])lus  rapides,  plus  intenses  eet  el’une;  jelus  grande  amplitude,  présentant 
eleenc  un  caractère  plutejt  cliorûifonne.  ;  ce  type;  devient  plus  fréquent  chez 
des  fœtus  plus  âgés  (de  4  à  ô  mois)  dont  les  mouvements  montre;nt  en 
môme  temps  une  tendance  croissante  à  revêtir,  élu  moins  par  momcid-s, 
un  cai'actère  plus  régulier,  les  d(;ux  bras  ou  les  deux  jambes  étant  aleers 
mus  el’une;  manière;  plus  ou  moins  e;oordonnéc,  simultanée  ou  alternante. 

Oar  suite  des  recherches  eFAlilfeld,  j’ai  cherché  à  établir  s’il  n’y  avait 
pas  chez  le  fœtus  de;  me)uveme'td.s  re;spiratoires.  Je  n’en  ai  observé  epie 
e:hez  le  plus  âgé  eles  fœtus  exandnés  (rneesurant  23  eun.),  ejui,  un  epiart 
el’heeure-  emvirem  api'ès  son  ecxtiaedion,  faisait  de;  te;mps  à  autre;  des  mou- 
veme;nts  el’e.xl  ension  du  thorax  avec  rétrac, tion  de  la  tête  en  arrière.  Chez 
un  fœtus  ele  13, ü  cm.  et  che;z  un  autre  de  20  cm.  la  bouche  s’ouvrait  et 
se  relermait  en  même  temps  epie  le;s  bras  taisaient  des  mouve;mcnts. 

La  durée,  des  mouvenienls  fœtaux  se  manifestant  sans  excitation  parti- 
eadière  de  la  part  de  l’observateur  (voir  plus  bas)  est  très  courte  et  ne 
dépasse  généralement  pas  une  à  quehpiees  minutes  ;  mais  lorsque  ces 
mouvem(;nts  soi-disant  spontanés,  en  vérité  déterminés  j)ar  des  exci¬ 
tations  intérieures  ou  extérieures  dilficiles  à  analyser,  ont  cessé, ilspcmvont 
souvent  être  de  nouveau  provof|ués  ])ar  des  excitations  extérieures,  par 
exemple  j)ar  l’acdion  d’une  portion  fraîclu;  (;t  chaude  di;  solution  phy¬ 
siologique,  versée  sur  le  fœtus,  [lar  la  [ir(;ssion  sur  une  partie  du  corps, 
jtar  des  attouchements,  par  des  déplacements  du  fœtus  dans  l’espace, 
(;tc.  ;  c’est  dire  ([ue  dilïérents  réflexes  {cutanés,  labjjrintliiqucs,  etc.)  pc;r- 
sistent  généralement  plus  longterrqis,  ne  serait-ce  que  de  cpjehiues  mi¬ 
nutes  seulement,  que  les  mouvements  décrits. 

4.  Réflexes.  —  a)  Béflexes  cutanés. —  Par  l’apjjlication  d’excitations 
extérieures,  comme  des  atlou(4u;mcnts  légers  di;  la  peau  à  l’aide;  d’un  ])in- 
ceau,  des  frottements,  la  ftression,  (;tc.,  on  peut,  pendant  que  les  mouve¬ 
ments  spontanés  subsistent  encore  ou  peu  de  temps  après  leur  c(;ssation, 
détc.rminer  des  réactions  motric(;s  différentes,  qui  rappellent  eu  partie 
les  réflexes  de  l’adulte,  mais  en  dilîcrent  aussi  sous  certains  rap[)orts  : 
habituellement,  et  en  général  d’une  manière  d’autant  plus  prononcée  que 
l’individu  e.xaminé  est  j)lus  jeum;,  ou  n’observe  pas  de  réflexes  isolés,  se  li¬ 
mitant  à  l’extrémité  excitée,  mais  des  réactions  motrices  qui  irradient  jjlus 
on  moins  sur  d’autres  extrémités,  sur  la  tête  et  le  tronc,  et  qui  sont  extrême¬ 
ment  variables.  Ainsi,  une  légère  pression,  ou  le  pinc(;merd,  d’un  pied,  ou 


(J)  Far  ce  lui'iiie,  aeii»  lu;  voiiluiis  cu[)i;nila]il.  pus  dire  (pi'il  .s’agisse  surLouL  il'iuie 
alliél.ose  des  doigts,  les  tiioiiveinents  isolés  de,  c(aix-ci  élaiil  plutôt  rares. 
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même  seulement  un  attouchement  de  celui-ci  avec  un  pinceau,  peut 
déterminer,  à  côté  d’une  flexion  de  la  jambe  excitée  (accompagnée  par¬ 
fois  d’une  extension  dorsale  et  d’un  écartement  des  orteils ,  fœtus  de  21 ,5  cm.) 
ou  d’une  autre  réaction  dans  celle-ci,  des  réactions  différentes  (flexion  ou 
extension,  adduction  ou  abduction,  etc.)  dans  l’autre  jambe  et  les  deux 
bras,  souvent  aussi  dans  la  tête  et  le  tronc,  variant-  d’un  cas  à  l’autre  et 
d’une  excitation  à  l’autre  dans  le  même  cas.  lie  même,  l’attouchement 
d’une  main  ou  la  jtression  sur  celle-ci  détermine  le  plus  souvent  une  réac¬ 
tion  non  sculem(mt  dans  le  bras  excité,  biais  aussi  dans  l’autre  bras,  dans 
les  deux  jambes,  etc.  Dans  un  cas  (13,5  cm.),  j’ai  vu  l’attouchement  d’une 
main  déterminer,  outre  la  flexion  des  deux  bras,  des  mouvements  répé¬ 
tés  de  la  bouche  qui  s’ouvrait  et  se  refermait,  et  de  rétraction  simultanée 
de  la  tête  en  arrière.  On  peut  dire  en  général  que  chaque  partie  des  tégu¬ 
ments  peut  servir  de  zone  réflexogène  à  des  réactions  motrices  très  variables, 
proches  et  lointaines,  ayant  la  tendance  à  se  généraliser  plus  ou  moins  à  tout 
É organisme  fœtal. 

Chez  les  individus  examinés  plus  âgés  (de  3  à  5  mois)  les  réactions  mo¬ 
trices  déterminées  par  des  excitations  extérieures  deviennent  un  peu  plus 
constantes,  et  leur  tendance  à  irradier  sur  d’autres  membres  est  un  peu 
moins  prononcée,  l’excitation  d’une  main,  par  exemple,  déterminant 
quelquefois  une  réaction  qui  se  limite  au  bras  excité,  mais  qui  est  néan¬ 
moins  très  variable  (flexion  ou  extension,  abduction  ou  adduction,  mou¬ 
vement  de  tout  le  bras  ou  flu  poignet  seul,  ou  même  seulement  des 
doigts,  etc.)  ;  cependant  la  plupart  des  réflexes  conservent  encore  la  ten¬ 
dance  de  généralisation  des  réactions  précoces  ;  à  côté  de  réflexes  courts 
homolatéraux  (réflexes  limités  à  l’extrémité  excitée,  comme  par  exemple 
le  réflexe  de  tle.xion  ou  d’extension),  on  observe  donc  le  plus  souvent  des 
''èflexes  croisés  (dans  l’extrémité  opposée)  et  des  réflexes  longs  (d’après 
la  terminologie  deSherrington,  c’est-à-dire  des  réflexes  passant  des  extré¬ 
mités  postérieures  aux  antérieures  ou  inversement),  homolatéraux  et  croi- 
;  mais  même  dans  ces  réflexes  si  variables,  on  peut  quelquefois  obser- 
^’cr  l’ébauche  d’une  certaine  règle. C’est  ainsique  chez  un  fœtus  de  15  cm., 

J  ai  pu  observer  des  réflexes  en  diagonale  presque  isolés,  la  pression  sur 
pied  déterminant  d’une  manière  relativement  constante  un  mouve¬ 
ment  do  la  main  opposée,  mouvement  en  dehors  de  toute  la  main, 
quelquefois  seulement  des  doigts  ou  môme  une  abduction  du  petit  doigt 
uut  seul.  Des  réflexes  de  ce  genre  (réflexes  des  extrémités  en  diagonale 
uu  réflexes  du  trot)  avaient  été  observés  par  Luchsinger  sur  des  tritons, 
as  tortues  et  des  lézards  décapités,  sur  des  chiens  et  des  chats  éthérisés, 
af  enfin,  avec  (luiilcbcaii,  sur  des  tortues,  des  chats  et  des  chèvres, 
uprès  transsection  haute  do  la  moelle.  Moi-même  je  les  ai  observés  sur 
Un  singe  rcmdu  hémiplégique  jiar  l’ablation  de  la  frontale  ascendante 
at  intiirprétés  comme  des  réflexes  locomoteurs  constituant  une  phase 
^unultanée  de  la  locomotion  (particulièrement  du  trot),  représentés  dans 
moelle  et  se  manifestant  après  l’alîranchissemcnt  de  celle-ci  de  fin¬ 
ance  de  l’écorce  cérébrale,  spécialement  de  la  circonvolution  frontale 
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:1  csl  d’iiii  iiilrrrl  l)i(il()f,n(]iK‘  jiarl iciilicr  rclniuvor  ('cs- 
n'-rii'N-cs  ou  (lu  moins  une  (‘baiiclic  de  ceux-ci  (di(v.  le  l'o  lus  liuniain, 
pendanl.  uikî  |)(‘riod((  d('‘Lerinin('‘e.  cl,  pn’‘eoce  d(( 

Tu  l'œliis  de  1  mois  (16  cm.)  pn'senlail  une 
liée  du  uros  orleil  cL  r(^aii;issail  aussi  peu  à  l’ai  I  ouehenu'ul  d(!  la  |)laiiL(;  du 
pied  (pi(‘  des  l'œlus  ])lus  jeunes  ;  mais  elle/,  un  rml  usdu  11)  ern.,  eel.  aLl.ou- 
elienienl  d(■Lerminail,  une  ri(3xion  jdanlaire  dn  fiied  (au  eon-de-pied),  elle/ 
un  de  2o  cm.  et  elie/  un  autre  de  11)  cm.,  uru'  (le.rion  iilanlaire  des  orteils, 
mais  sans  parliei iialion  du  i/ros  orleil  ipii  restait  immobile  (en  accord  avec 
les  (diservalions  eili'cs  d(‘  Krabbe  sur  un  betiisde  21  cm.  et  de  lîcrsot  sur 
des  br.tns  de.  4  à  b  mois).  Sur  un  feetus  de  11)  cm.,  j’ai  observe;  un  vif  réflexe 
1  l’observation  de  Krablie),  (p.i  s(‘  laissait  pro- 
l  de  la  paroi  abdominale. 

Sur  le  mi'nn;  fmtus,  j’ai  constati;  des  pbénonn'mes  earaetéristiriues  t/’/n- 
hibilion  réflexe,  aux  deux  jambi's,  rapfielant  parfaitement  ceux  des  ani¬ 
maux  avec,  transsection  de  la  moelle  dorsale  ou  (cervicale  (Golt/,  Sber- 
rin-ton,  l>hilippson,  Minkouski),  existant  aussi  clie/  l’homme  avec 
une  lésion  transversale  de  la  mo(4le  dorsale  (Pierre  Marie  (  t  Poix,  Llier- 
mitte,  etc.)  et  ol.'servés  ('•Kalement  j'ar  Graham  Broun  sur  le  fcrd.us  du  chai. 
Le  ]uneemenL  d’un  pieil  diHerminant  ehe/  le  fmtus  (dn  19cm.) 
de  la  jambe  exeitéi;  (4  nue  extension  de  la  jambe  croisée,  ces  t 
supiuimés  par  une  exeilalinn  eonsi’-cutive  du  pied  de  celle-ci  ;  alors  c’est 
cette  jambe  <pii  se  fbbdiissail.landis  (pie  la  jambe  fl(‘(4iie  au  début  s’é¬ 
tendait  ou  du  moins  se  défbbdiissait. 

Gbe/  un  fodiis  (!('  21, .b  cm.,  l’attoucliement  de  l’ani.;'e  interne  d(;  l’rnit 
e  conlrnrlion  dn  muscle,  orlnculaire  de 
■  paraît  pari  iciilièremenl  intéressant.  Fmis((u’à 
(•(4  te  période  il  n’y  a  pas  eiicori'  de  feule  palpébrale  (ébaucli(''(>  seulenient 
parun  sillon  bori/onla!  de  la  ])eau),  (4  la  contraid.ion  du  muscle  ne  peut 
pas  avoir  de  fomdion  pi’oleidriee  [lour  l’o'il,  comme  plus  tard. 

b)  Héfle.rrs  mmiiieiix.  —  Glie/  un  fod.us  de  II  ern.,  rattouehenient  de 
la  lèvre  inférieure  délerminait  une  éh'vation  du  menton.  Glie/  un  fœtus 
de  21,.')  cm.  j’ai  vu,  à  la  siiili'  d’un  attoindiement  de  la  langue  avec  une 
sonde,  la  bomdie  enl  r’ou verte  se  fernu'r  et  le  menton  se  soulever,  e.oninie  s’il’ 
s’agissait  d'un  débal  de  réfle.re  de  déijlalilion. 

c)  liéfle.ies  rennemix  profonds  (réflexes  toniipies  d’attitude  céphalique). 
L('S  réflexes  eutam-s,  déteriiiim'cs  en  premier  li 
sani  sur  les  aFijiareils  de  sensihilité  superliciel 
tif  (Sheri'iiiFjlon),  eommencent  sans  doute  à  être  apjiuyés  déjà  che/  le 
fœtus  (eoninie  (die/  l’adulte)  par  des  excitations  provenant  de  l’organisme 
lui-même,  une  fois  (pi’il  est  en  action,  (4,  agissant  sur  des  afipareils  sensi¬ 
tifs  jirofonds  ou  proiiroceiitifs.  Pour  l’é'vocation  d’autres  réflexes  fœtaiiX 
ce  soni,  au  eoniraire,  ces  ap|)ari4ls  pro[)roee[)tifs  (di'  sensibilité  jirofonde 
des  musides,  des  tendons,  des  arl  ieulations,  (4.e.),  parmi  lesipnds  on  peut 
également  compler  l’appareil  vesi  ibulaire,  (|ui  jouent  le  ri'de  princi|)al. 
Parmi  ces  réflexes  proproeeplifs,  ce  sont  notaminent  ceux  (pi’on  [leut  déter- 
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miner  par  des  moiiveinenls  de  la  tête  (relativemt'id  au  tronc  ou  dans 
l’espace)  qui  se  laisseni  facilement  démontrer  eliez  le  fœtus,  et  dont  nous 
allons  nous  occuper  maintemant. 

L'es  réactions  motrices  dans  les  extrémités  peuvent  être  déterminées, 
à  ])artir  des  slades  examinés  les  j)lus  précoces,  par  des  chani/emenls  de 
position  de,  la  tête  relalive.menl  an  fronc.  Ouand  on  tourne  par  extmiple  pas¬ 
sivement  la  lêt(^  d’un  côté  ou  de  l’autre  (sans  changer  son  orientation 
envers  le  plan  horizontal),  on  observe  le  ])lus  souveni  um^  réaclion  dans 
le  bras  vers  le(|uel  la  tête  est  tournée,  et  (luehpiefois  aussi  dans  le  bras 


opposé  ;  le  caractère  de  ces  réactions  est  très  variable,  mais  semble  deve¬ 
nir  un  yieu  ])lus  régulier  avec;  l’âge  ;  c’est  alors  (pi’on  peut  voir  des  efh'ls 
epposès  dans  les  d(‘ux  feras,  year  exemple  une  extension  et  une  abduc- 
Lion  du  bras  vers  iecpiel  la  tète  est  tournée,  et  uneadduction  du  bras  con- 
fralatéral.  ('.es  rèflexcîs  sont  des  /r//c.res  /o/u’e/f/cs,  ils  persistent  aussi  long- 
Lemps  (|ue  lajeosilion  (h;  la  tête  cpii  les  détermine  est  maintenue;  parle 
mode  de  leur  évocation,  year  leur  caractère  tonique;  et  epielquefois  aussi 
par  des  réactions  oi>[)osées  dans  les  deux  bras,  ils  semblent  bien  corres¬ 
pondre'  aux  K  réflexes  cerrieniix  établis  par  Magnas  cl  de  Kleijn  sur  des 
animaux  déeérébr(’'s  d’après  la  méthode  de  Sherrington  (c’est-à-dire  ayant 
subi  um;  transsection  totale  au  niveau  du  cerveau  moyen  et  présentant 
une  rigidité  (;onsècutivc  <h;s  m(;mbres,  soustraits  ainsi  à  l’influence  du 
c-erveau  ;  il  s’agit  de  réflexes  déterminés  par  des  changements  de  posi- 
Lion  de  la  tête  relativement  au  tronc,  prenant  naissance  dans  les  termi- 
'•aisons  nerveuses  d(;s  fibres  de  sensibilité  profonde  dans  les  muscles  et 
articulations  du  cou.  et  localisés  dans  la  substance  grise  (h;  la  moclh' 
oervicale.  J’ai  aussi  observé  (l'J17)  des  réflexes  de  ce  genre  dans  les  extré- 
'nitès  parésiées  d’un  singe  rendu  héini])lègique  par  l’ablation  de  la  fron- 
talc  ascendante.  (3e  (jui  caractérise  les  réactions  fœtales,  c’est  tout  d’a- 
Lord  leur  variabilité  et  h;  man([ue  d’une  règle  déterminant  leur  type  j)ar- 
t'culier  par  rayeport  aux  différentes  positions  de  la  tête  ;  c’est,  en  outre, 
lo  tait  (yu(;,  surtout  sur  des  fœtus  très  jeunes,  une  partie  de  ces  phéno- 
'uènes  paraît  être  déterminée  par  une  action  directe  des  téguments  (peau, 
tissu  cellulaire  sou.s-cutané,  fascia)  ;  ceux-ci  possédant,  en  elïet,  une  élas¬ 
ticité  ('t,  un<;  cohésion  apparemment  sullisantes  j)our  entraîner,  dans  tout 
mouv('ment  de  la  tête,  les  extrémités,  presque  y)rivées  de  y)csanteur  dans 
ios  conditions  y)hysiologiques  (ymisque  h'  fœtus  nage  dans  un  milieu  li- 
fpude,  dont  le  j)oids  spécitiiyiie  (l)  est  peu  intérieur  au  sien)  et  ayant  un 
taibh;  tonus  musculaire.  On  pourrait  même  suj)poser  (jue  le  tonus  élas¬ 
tique  des  téguments  représente  l’élément  essentiel  des  premières  corré¬ 
lations  des  mouvements  de  la  tête  et  des  extrémités  (comme  d’autres 
'mrrélations  et  synergies  motrices),  l’excitabilité  musculaire  (voir  plus  bas) 
^t  les  liaisons  nerveuses  y)ar  voie  rétle.xe  médullaire  venant  se  greffer  pro¬ 
gressivement  sur  ces  corrélations  y)rimil.ives,  et  donnant  ainsi  lieu  à  des 
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réactions  tout  d’abord  irrégulières  et  variables,  avec  le  leriips  plus  régu¬ 
lières.  Dans  les  phénomènes  observ(‘s,  on  pourrait  doue  voir  des  précur¬ 
seurs  fœtau.x  des  réflexes  cervicaux  de  l’adulte  (.Magnus  et  de  Kleijn). 
(jui,  dans  di‘s  stades  plus  avancés,  se  subordonnent,  à  leur  tour,  comme 
Icsautres  n'dlexes  méilullaires,  à  l’influence  direct  rii;e,  evi-ilatricc  ou  inhi¬ 
bitrice,  du  c(!rveau. 

dl  néjle-ves  lahiirinlhiiines.  —  étutn^  les  réflexes  eei  \  icaux  décrits,  il 
existe  un  autre  groupe  de  réfle.x<'s,  déterminés  par  des  d(’‘placements  de 
la  tète  ;  l’c  sont  des  luoiii'emenls  des  e.drèinilés,  provoqués  par  des  rnouve- 
rnenls  passifs  du  fœlus,  el  plus  parlicidièreweul  de  sa  Kde  dans  l’espace,  et 
a])](artenanl.  proljablemeut  au  groupe  des  réflexes  lahipinlliiques. 

Si,  i)ar  exemj'le,  f)n  assied  le  frptus  coucbi-,  on  couche  le  fœtus  assis. 
c,’esl-à-dire  le  fait  jiasser  de  la  position  horizontale  d(-  la  tète  à  la  i)üsi- 
tion  verticale  ou  inversement,  on  observe  chez  pre.scpie  tous  les  fœtus  exa¬ 
minés,  chez  les  plus  âgés  d’une  manière  plus  prononcé'e  (pie  chez  les  jeunes, 
(les  réactions  dans  les  extrémités,  variant  d’un  cas  à  l’autre  et  d’une  exci¬ 
tation  à  l’autre  dans  le  même  cas,  mais  jirésentant.  néanmoins  des  carac¬ 
tères  particuliers.  11  s’agit  le  plus  souvent  de  réaclions  bilalérales-sjjmé- 
Iriques  des  e.xt  rémités  antérieures  ou  postérieures,  (jiiebpjcfois  des  unes 
(it  des  autres  en  même  ternjis,  les  deu.x  bras  ou  les  deu.x  jambes  se  mouvant 
sinniltanéineni  et,  exécutant  le  même  mouvement  ;  cpielquefois  cepen- 
dard,  une,  extrémité  prévaut  dans  la  réaction  ou  réagit  à  elle  seule.  Comme 
l,oul(.‘s  les  manif(‘slalions  motrices  du  fœtus,  ces  réactions  sont  extrême- 
meiii.  variables  et  (b'butent  tanb'it  jiar  une  flexion,  fantêit  par  une  exten¬ 
sion,  [lar  une  adduction  ou  abduction,  par  une  rotation  en  dedans  on  en 
dehors  ;  elles  commencent  en  même  temjis  ([ue  le  déplacement  passif  du 
fo  ins  (]ui  les  provmpie  ;  les  membres  foui  alors  un  tnouremenl  rapide  (it, 
autrement  (pie  dans  les  r(■flexes  cervicaux  toniipies  et,  persistants  (voir 
plus  baul  ),  ils  relournenl  immedialemenl  à  la  posilion  de  dépari,  même  si 
le  mouvement  de  la  tête  c(jntinue  (  iicfire;  (piebpiefois  pourtant,  le  même 
(n'iuvemenl  se  répète  plusieurs  fois  d'uiu'  manière  rythmiijue. 

Mil  imprimant  à  un  fœtus  de  ‘2(1  centimètres  des  mouvements  de  lift 
(Llflbeivequnijen,  d'après  Magnus  et  de  Kleijn),  c’est,-à-dire  on  faisant 
monter  ou  descendre  dans  un  plan  vertical  le  fœtus  assis  ou  couché,  je 
n’ai  jioint  observ('‘  de  réactions  dans  ses  extn'inités  ;  niais  lorsque  pen¬ 
dant  ce  mouvement  la  tête  du  buitiis  pendait  en  bas,  il  y  eut  également 
des  mouvements  bilati'u’aux-symétriijues  dans  les  deux  bras. 

i.es  n’-actions  décrites  se  manifestent  ('■gaiement,  si  l’on  elTectue  les  dé¬ 
placements  du  fœtus  en  évitant,  autant  (pie  possible  toute  excitation  exté¬ 
rieure  fiarcdiitact  ou  par  secousse,  et  en  fi.xant  la  têl.e  d((  manière  qu’elle 
ne  change  ])oinl  do  position  par  rapport  au  tronc  (pour  éliminer  les  réflexes 
cervicaux).  D’autre  jiart,  ces  déplacements  restent  souvent  sans  effet, 
lorsipi’ils  sont  lents,  mais  pro\o([ueiit,n(’’aumoiiisdesréac(, ions  distinctes, 
(piand  on  les  ae(  ('‘lère.  '[Dut  eeei  jiorte  à  croire  (|ue  les  réacl.ions  motrices 
en  (pieslion  sont  bien  délerminèiis  par  des  mouvemenls  de  la  Kde  dans  l’es¬ 
pace,  soit  par  des  excitations  émanant  en  [ireniier  lieu  des  labyrinthes, 
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et  qu’elles  pciivoil  élre  rapproclu-es  dans  ce  sens  des  réflexes  labijrin- 
ihiques  par  clianfiemonl  d‘a(liludo  ou  par  mouvemenl  de  la  tête  dans  l’es¬ 
pace,  étudiés  surloul  par  Ma'iniis.  de  Kleijii.  Slorm  ran  /-ecince/i etd’aulnïs 
encore. 

Dans  des  Lravau.x  réeenis  de  Kleiin  et  Ma/iiuis  elnn-ehent  à  établir 
une  distinction  entre  la  fonction  de  rutricule  et  du  saccule,  et  celle  des 
canaux  semi-circulaires  ;  l’iitricule  et  le  saccule  avec  leurs  tâches  acous¬ 
tiques  et  les  stal  olilhes  seraienl  le  lieu  d'origine  de  réflexes  toniques  de  po¬ 
sition  dépendatd  des  dilïérenles jiositionsde  la  tête  dans  l’espace  et  per¬ 
sistant  aussi  longh'mps  que  la  position  de  la  tête  qui  les  détermine  est 
niaintenuo  dans  celui-ci  ;  par  contre,  les  canaux  semi-circulaires,  et 
plus  particulièrement  les  ampoules  avec  leurs  crêtes  acoustiques,  seraient 
les  endroits  de  naissanc('  fie  réflexes  jirovoqués  par  h'  mouvement  même 
de  la  tête  ou  plntêt  par  des  changements  de  ce  mouvement,  ])ar  des  accé¬ 
lérations  angulain's  ou  par  des  accélérations  d’un  mouvement  rectiligne 
(Progressivrealdioneii,  Iteflexe  anf  Pro;iressiidieivegiiiigen),  et  persistant 
après  l’élimination  des  stalolithes;  ces  réflexes  de mouvimient  de  la  tête 
se  distinguent  des  réflexes  toniques  de  position  de  celle-ci  dans  l'espace 
par  leur  caractère  rapide  et  passager,  et  par  le  fait  qu’ils  se  manifestent 
au  début  et  souvent  à  la  fin  du  inoin  enient  excitateur  ;  les  uns  et  les  autres 
sont  localisés  dans  le  bulbe. 

Les  réflcx(^s  du  mouvemenl  de  la  tête  (pie  nous  venousdcdécrirechez 
le  fœtuss’accordent  donc  biim  par  leurs  traits  essentiels  a\ee  les  réflexes 
analogues  que  Magnus  et  de  Kleijn  oui  signalés  comme  une  catégorie  ]>ar- 
ticulière  de  réflex.'s  labyrinthiques. 

L’étude  de  ces  phénomènes  est  souvent  rendue  dillicile  par  le  fait  que, 
lorsque  pour  les  déterminer,  on  imprime  au  fcet  us  un  mouvement  plus  ou 
uioins  rapide,  on  [provoque  parfois  par  cela  même  des  mouvements  pas¬ 
sifs  des  extrémités  petites  et  légères,  balançant  à  côté  ou  au-dessous  du 
tronc  et  recevant  eties-mêmes  des  accéh-ralifins  d'après  les  lois  [ihysiqin's  ; 
luais  loin  d’ignorer  ces  phénomènes,  (Pii  pourrait  au  contraire  soupçonner 
eux  un  élément  essentiel  pour  l’explication  des  réfle.xes  en  question. 
Lorsque  le  fœtus,  jiour  des  raisons  quelconques  (mouvements  de  la  mère, 
changements  de  position  de  l’utérus  ou  de  pression  dans  celui-ci,  etc.), 
subit  un  déplacement  dans  l'espace,  ses  extrémités  pourraient  se  mou- 
'’oir  tout  d’abord  en  obéissant  surtout  à  des  lois  jihysiques  ou  à  l'excita- 
Lilité  directe  des  muscles  ;  mais  ces  déplacements  donnant  en  même  temps 
lieu  à  des  excitations  des  libres  terminales  des  nerfs  vestibiilaires  par  des 
courants  de  l’cndolymphe  et  des  modilications  dans  la  jiosition  et  la  trac- 
tion  desstatolit  hes  et  des  cupules  anipullaires,  une  connexion  nerveuse s’é- 
tablirait  progressivement  entre  les  structures  excitées  siniultan(''ment,  soit 
eu  dernier  lieu  entre  l’appari'il \eslibulaire  et  les  muscles,  [par  l'interitu!- 
•liaire  du  bulbi*  et  de  la  moelle. 

c)  Réflexes  lendineux.  —  Les  réflexes  tendineux  n’ont  [Ui  être  étudiés 
cl  une  manière  s\  sténiat  iipie,  étant  dcpunées  la  petitesse  de  tiputes  les  dimen¬ 
sions  et  la  ditlicult  é  de  perçut  er  des  tinidons  sans  at  teindre  en  même  temps 
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les  muscles  eL  ])rovoquer  ainsi  des  phéiionicnes  d’cxoiLabilil.é  mécanique 
directe  de  ceux-ci;  seul  le  réflexe  rolulien  a  été  (ixaminé  dans  cjuclqucs 
cas;  or  on  peut  l’obtenir  déjà  che/,  un  l’œtus  de  6,5  c('ntimètres  (de  lon- 
<^u(!ur  totale),  la  piTCUssion  du  ijsiidon  rotulien  déterminant  um;  exten¬ 
sion  de  la  jamb(!  sur  la  cuisse  par  l•ontrael,ion  du  ([uadimuqis  fémoral.  Dans 
un  autre,  cas  (de;  7  c,m.),nous  avons  observé  uik;  irradiation  d(!  (;e  réflexe, 
l’extension  de  la  jambe  excité(;  étant  accompagnée  d(!  r(!xtcnsion  de,  la 
jambe  croisée  et  de  la  flexion  des  d(;ux  bras. 


(.1  suivre.) 
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Allocution  de  M.  Claude,  président,  à  l’occasion  du  décès  du  pro¬ 
fesseur  E.  Dupré,  membre  fondateur  de  la  Société. 

Dcpiii.s  la  d(',rriièr<3  l'éiuiion  (I(î  jiiilIcL,  noLro  SocicLé  a  jH-rdu,  (üi  la  per¬ 
sonnel  du  l’rofess(!ur  l)ui>uÉ,riin  d(!  ses  membres  lesplus  éminents.  Avant 
repre.ndi-e  1(3  cours  d(3  nos  travaux,  j’ai  le  triste  devoir  d’évoquer  devant 
vous  la  juémoire  du  collègue  à  (pii  notre  sympathie  allait  naturellement, 
^ans  réserves,  du  neuro-fisycliiativî  dont  l’autorité  était  de  tous  reconnue. 

fin  prématurée,  après  utui  période  troublée,  alors  qu’il  touchait  au  but, 
alors  qu’il  idlait  (Ure  eu  si(, nation  (b;  donner  à  ses  brillantes  qualités  le 
moyen  (!('  se  dévelojqiei’  (‘ncoia;  davantage  nous  a  t(jus  jirofondément 
•‘mus.  La  simplicité  (pi’il  a  exigée  dans  ses  dernières  V(jl()ntés  nous  a 
ainpiéchés  (l(!  lui  rendre  d’hommage  iniblic  que  nous  lui  aurions  apporté 
av('c  tout(3  la  sincérité  de  nos  .s(3ntiments,  (die  nous  impose  de  nous  limiter 
aux  jiaroles  n(’‘cessair(3,s  pour  fixer  néanmoins  les  traits  princijiaux  de 
*^a  carriér('. 

Re  la  forte  culture  littéraire  qu’il  dut  au  milieu  familial  universitaire 
^’ù  il  avait  V('‘cu,  ainsi  (pi’aux  études  solides  qu’il  avait  faites,  Dupré  avait 
Conservé  le  goût  du  beau,  le  souci  d(3  la  forme  élégante  dans  l’expression 
la  pensée,  ainsi  que  la  corr('ction  du  style.  Bi(ui  avant  qu’il  eût  orienté 
études  vers  la  jisychiatrie,  branche  de  la  médecine  où  il  était  à  même 
'1  appliqii,,!-  ses  éminentes  (jualités  do  psychologue  et  de  lettré,  ses  tra¬ 
vaux  de  pathologie  générale  indiquaient  déjà  les  ressources  remar- 
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quables  de  cet  esprit  imaginatif,  la  justesse  de  ses  conceptions  ainsi  que 
l’originalité  de  l’expression. 

Elève  de  Brouardel,  de  Duguct,  de  (lhauffard,  Dupré  consacra  son 
internat  à  la  médecine  générale  et  de  cette  période  ainsi  que  du  temps  où 
il  dut  réfréner  ses  aspirations  et  s’astreindre  à  la  rude  discipline  de  la 
période  des  concours,  datent  ses  travaux  sur  les  infections  biliaires,  les 
infections  salivaires,  les  angines  aiguës,  etc.  Mais  enfin  libéré  par  la  con¬ 
quête  du  titre  d’agrégé  (1898)  et  de  médecin  des  hôpitaux  (1899),  il  put 
s’adonner  tout  entier  aux  études  de  neuro-psychiatrie  qui  devaient  mieux 
satisfaire  sa  curiosité  scientifique.  Et  alors  pendant  vingt  ans,  avec  des 
moyens  modestes  d’abord,  à  la  consultation  de  l’hôpital  La  Rochefoucauld, 
puis  dans  ce  merveilleux  centre  d’observation  que  constitue  l’infirmerie 
du  Dépôt,  dans  son  service  à  l’hôpital  Laënnec,  et  enfin  dans  cette  chaire 
de  Sainte-Anne  qu’il  n’occupa  que  trop  peu  de  temps  et  dans  une  période 
peu  favorable  aux  études,  après  son  élévation  au  professorat  en  1917,  il 
produisit  cette  œuvre  neuro-psychiatrique  remarquable  par  la  finesse  de 
l’observation  et  la  clarté  de  l’exposition,  qualités  csscnticlhmicnt  fran¬ 
çaises  en  opposition  avec  la  complexité  et  l’obscurité  des  travaux  de  cer¬ 
taines  écoles  étrangères. 

De  cette  œuvre  tout  demeurera,  mais  je  retiendrai  particulièrement 
l’étude  sur  le  méningisme  qui  séparait  des  méningites  certains  troubles 
fonctionnels  d’apparence  méningitique  à  une  époque  où  nous  no  possé¬ 
dions  pas,  grâce  à  la  ponction  lombaire,  des  éléments  de  diagnostic  précis  ; 
l’article  sur  les  psgehopalhies  organiques  du  Traité  des  Maladies  Mentales 
de  Gilbert-Ballet,  le  mémoire  sur  le  sgndrorne  de  débililé  el  de  déséquili- 
braiion  motrices  dans  ses  rapports  avec  ta  débitité  mentate,  en  collaboration 
avec  1’.  Merklcn.  Puis  par  la  suite,  Dupré  s’attacha  surtout  aux  problèmes 
que  pose  la  pathologie  de  l’imagination.  Il  étudie  l’état  mental  des  hys- 
téri(pies  à  la  lumière  de  la  conception  de  Babinski  dont  les  remarquables 
et  si  rigoureuses  observations  cliniques  avaient  renversé  les  doctrines 
régnantes  chères  aux  esprits  épris  de  mystérieux  ou  adeptes  d’une  psycho¬ 
logie  il  caractère  trop  subjectif,  et  la  mythomanie  de  Dupré  vint  corro¬ 
borer  indirectement  la  notion  nouvelle  du  pithiatisme.  Enfin  il  démontre 
que  le  déséquilibre  constitutionnel  de  l’imagination  se  révèle  nonseulement 
]jar  l’aptitude  pathologique  à  la  faliulation  plus  ou  moins  imaginative  et 
à  la  simulation,  mais  aussi  par  des  attitudes  ou  des  actes  non  sans  impor¬ 
tance  médico-légale,  l’auto-accusation  criminelle,  la  simulation  d’atten¬ 
tats  ou  do  maladies. 

Poursuivant  scs  recherches  dans  cet  ordre  d’idées,  Dupré  établit  avec 
Logrc,  chez  les  grands  déséquilibrés  de  l’imagination,  l’existence  d’un 
véritable  délire  d’imagination  chronique  systématisé,  se  manifestant  sous 
des  aspects  divers,  et  se  distinguant  du  délire  chronique  systématisé  hallu¬ 
cinatoire,  du  délire  d’interprétation  ainsique  de  certaines  formes  de  psy¬ 
choses  imaginatives  passagères  et  curables,  essentielles  ou  symptoma¬ 
tiques. 

Nous  nous  souvenons  encore  de  la  part  importante  que  notre  collègue 
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prit  dans  nos  discussions  sur  l’hystérie,  sur  le  rôle  de  l’émotion  dans  la 
genèse  des  psychoses  et  des  psychonévroses. 

Je  ne  puis  que  vous  rappeler  rapidement  encore  les  travaux  de  Dupré  sur 
les  Ceneslopalhies  avec  P.  Camus,  sur  les  perversions  insiinctives,  sur  le 
langage  musical  avec  Mathan,  sur  les  déséquilibrés  conslilulionnels  du  sys¬ 
tème  nerveux.  Au  point  de  vue  médico-légal,  ses  études  sur  la  valeur  du 
témoignage,  sur  les  auto-accusations,  sur  les  empoisonneurs  (avec  Char¬ 
pentier)  restent  des  modèles  d’observation  judicieuse  et  de  perspicacité. 

Dupré  fut  un  chef  d’école,  la  qualité  des  élèves  dont  il  fut  entouré,  et 
qu’il  associa  généreusement  à  son  œuvre,  l’affection  respectueuse  qu’ils 
lui  témoignèrent  dans  les  heures  difficiles,  montrent  de  .  quelle  autorité 
il  jouissait  auprès  d’eux  et  témoignent  des  sentiments  qu’il  inspirait. 

Nous  garderons  bien  vivant  le  souvenir  de  notre  collègue  à  la  silhouette 
élégante  et  jeune,  au  langage  imagé  et  facile,  à  l’esprit  primesautier,  dont 
l’affabilité  et  la  verve  rendaient  le  commerce  si  agréable.  La  maladie 
l’avait  passagèrement  éloigné  do  nous,  mais  il  semblait  bien  avoir  retrouvé 
toute  son  activité  quand,  au  Congrès  de  Strasbourg  (1920),  il  prononçait 
son  discours  si  suggestif  sur  l’inter-psychologie  dans  les  affections  mentales, 
quand  il  écrivait  ce  travail  paru  tout  récemment  sur  Rêves,  rêveries  el 
divers  étals  morbides  de  l’imaginalion,  œuvre  posthume  où  il  condensait, 
comme  dans  un  testament  intellectuel,  toute  sa  doctrine  sur  le  rêve  et 
l’imagination  morbide.  Enfin  au  dernier  Congrès  de  Luxembourg  (août 
1921),  tous  ses  amis  se  félicitaient  de  retrouver  Dupré  plein  d’ardeur, 
prenant  part  aux  discussions  avec  l’csrit  d’à-propos  que  nous  lui  connais¬ 
sions.  La  mort  l’a  frappé  brusquement  le  2  septemlme.  Sa  disparition  est 
une  perte  irréparable  pour  la  psychiatrie  française  dont  il  était  devenu  le 
chef  incontesté,  sur  qui  la  jeune  école  pouvait  compter  pour  assurer 
l’évolution  d’une  branche  des  sciences  médicales  dont  les  acquisitions 
restent  lentes  et  incertaines.  Son  nom  demeurera  attaché  à  une  œuvre 
durable  parce  qu’elle  repose  sur  une  base  d’observation  solide.  J’exprimerai 
les  sentiments  de  tous  les  membres  de  notre  Société  en  assurant  la  famille 
du  Professeur  Dupré  des  regrets  très  sincères  que  sa  perte  cause  parmi  nous 
et  en  lui  adressant  l’assurance  de  notre  respectueuse  sympathie. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


L  —  Syndrome  Strié  à  type  Facial  (masque  de  crispation),  par 

MM  SiCARD  et  Forestier. 

La  présentation  de  ce  jeune  malade  n’a  qu’un  but  :  celui  d’attirer  l’atten¬ 
tion  sur  un  type  facial  bien  particulier,  se  rattachant  à  la  série  striée, 
syndrome  moteur,  qui,  par  certains  côtés,  s’apparente  à  celui  de  Vogt. 
Voici  l’observation  résumée  : 
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Los  inouvonK'iils  nclil's  NoUmLiiii'cs  so  louL  l'iicili'iiii'iiL  lAcnl'aiit  prend  1rs  olijoLs 
Hsurls  d’iinr  nonnalr.  Il  imiiifîr  seul,  iinrLr.  rorrrrliniirnl.  Ir  vrrrr  à  sa  boiiclir.  Du 

Irinps  à  aulrr,  cri)riulunL,  lu  mriiiliru  siii)rri('iii'  (Iruil.  prusunlr  un  Irgur  Iruinblrmrnl, 
siii’Loul  l(irs(pi’il  vruL  soulrvri'  ih'S  i)l)j('ls  un  peu  lourds.  Parfois,  ùgalrmrul,  l’onfauL 
su  suri  plus  vuloiiLiors  duos  sus  .jru-\  du  la  luaiii  gaucho  (juc  du  la  main  droilu.  Lus  mou- 


2.  —  S.  à  l’âgr  (le  .'i  ans.  Di'hul,  des  (  roubles  nioleurs 
de  la  face  et  (io.s  membres  au  dix-liuitiiune  mois. 
Aggravation  progressive  de  Ib'dat  spas(i(|uo  des 
muscles  faciaux.  Anu'dioraliou  et  régression 
nette,  au  contraire,  des  troubles  moteurs  des 
membres. 


Fig.  2. 

;.  -  s.  à  l'âge  de  :!  ans.  Les  mains, 

simplement  malhabiles,  nialadroites, 
ne  sont,  le  sif'ge  d’aucun  tremble¬ 
ment  ou  atluHose  comme  on  peut 
s’en  rendre  compte  surlafig.  2.  Les 
contoursindécisdes  doigts  sont  ici  dus 
à  l’indocilité  du  jeune,  malade,  ren¬ 
dant  difficile iap((se  photographique. 


VeinrnU  passifs  s’rxéculcnt  aisrunuit  ;  ou  nu  lujLr  ni  hypurluuiu  vraie,  ni  raideur  ;  pas 
cotiLracUons  nbrillaires,  pas  du  secouss(!s,  pas  d(!  retrait  sijuntané  auLomaticpie  du 
'n(unbro,  pas  du  cutaiu’;-réfluctiviLr.  Pas  de  luouviuneiits  associés.  Pas  de  syncinésies. 
Aucun  trouble,  moteur  (jui  puisse  rappeler  les  dyskiiiésies  de  la  clioréc  ou  de,  Palhétoso. 
1-its  réfir.xes  osseux  et  musculaires  sont  légfu'emont  exagérés.  Il  ne,  semble  pas  exister 
‘In  troubles  du  la  sensibilité.  La  rucberclm  de  lu  sensibilité  objective,  est,  du  reste,  rendue 
'lillicile  par  lu  caractère,  craintif,  émotif  de  l’enfant.  11  n’y  a  pas  de  troubles  tropbicpies 
‘lus  immdu'os  supérieurs.  Les  mains  gardent  leur  coloration  normale. 

■Membres  in/éricLirs.  —  Ou  note  l’existence  d’un  pied  plat  plus  accusé  à  droite  (ju’à 
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gaiiciir.  Au  repos,  soit  dans  le.  dtcubitus  horizontal,  soit  dans  la  station  verticale,  les 
membres  inférieurs  gardent  une  attitude  normale  sans  raideur  ou  contracture. 

Los  mouvements  actifs  volontaires  sont  normaux  pour  tous  les  segments,  ainsique 
les  mouvements  passifs.  La  marche  sc  fait  à  peu  près  normalement,  mais  l’enfant 
s’appuie  davantage  sur  le  côté  gauche  ;  il  en  résulte  une  déambulation  vin  i)eu  dandi- 
nante,  mais  qui  va  s’améliorant  progressivement.  Depuis  .4  à  1  mois,  li’assez  longues 
marches  sont  possibles  sans  fatigue.  L’enfant  joue  avec  ses  camarades,  mais  la  course 
est  toujours  ralentie  et  maladroite.  11  no  tombe  plus  jamais  et  à  cet  égard,  les  progrès 
sont  dos  plus  manifestes.  Il  se  met  volontiers  à  quatre  pattes,  sc  relève  aisément  sans 
que  l’on  note  aucune,  perturbation  dans  le  jeu  moteur  des  muscles  rachidiens  ou  thoraco- 
abdominaux.  Les  réflexes  des  membres  inférieurs  sont  légèrement  exagérés  ;  les  rotuliens 
plus  que  les  achillécns  ;  il  n’y  a  pas  de  cloniis  ;  le  signe  do  Babinski  est  absent  dos  deux 
côtés.  La  flexion  des  orteils,  par  le  procédé  de  chatouillement  plantaire,  est  cependant 
plus  accusée  à  gauche  qu’à  droite;  mais  dans  lesnombrcuses  recherches  faitesà  ce  sujet, 
nous  n’avons  jamais  ])u  déceler  une  extension  vraie  du  gros  orteil  droit. 

L’exploration  de  la  sensibilité  objective  des  membres  intérieurs  est  dillicilo  à  réaliser, 
toujours  on  raison  de  l’émotivité  de  l’enfant. 

Pnychisme.  —  Il  no  semble  pas  exister  do  troubles  intellectuels.  D’après  l’ontouragc, 
l’enfant  est  attentif,  affectueux,  mais  pleure  peut-ôtre  un  peu  plus  facilement  que  les 
autres  enfants  du  même  âge.  En  notre  présence,  l’appréhension  a  toujours  été  grande  et 
il  nous  a  été  difTicilc  de  nous  taire  à  cet  égard  une  opinion  personnelle. 

L'élal  général  est  bon,  comme  on  peut  on  juger  par  la  photographie.  Il  n’existe  aucune 
tare  viscérale  :  le  creur,  les  poumons,  la  rate,  h^  /oie  notamment  paraissent  Ctrc  nor¬ 
maux.  Los  reins  ne.  présentent  rien  de  spécial  à  signaler. 

Le  liquide  céphnln-rachidien  est  également  normal  par  sa  constitution  chimique  et 
cytologique.  Le  sucre  est  en  proi)ortion  normale.  11  n’y  a  ni  hyperalbuminose,  ni  hyper- 
cytose  et  la  réaction  de  Wassermann  est  négative  ainsi  que  dans  le  sang. 


Un  trouble  moteur  continu  émerge  [larmi  les  autres  dyskinésies  rap¬ 
portées  dans  cette  observation.  I/aspcct  du  visage  révèle  à  lui  tout  seul 
le  siège  localisateur  de  la  maladie. 

Sur  un  fond  d’iiypcrtonie  généralisée  à  l’ensemble  de  la  face,  et  qui 
contracte  à  rextrême  les  muscles,  sc  détachent  des  plis  et  des  sillons  à 
prédominance  naso-labiale  et  péri-orbitaire.  Les  paupières  sont  assujetties 
à  une  demi-occlusion  permanente,  spasmodique.  Depuis  deux  mois  environ, 
sous  l’influence  de  la  progressivité  de  la  spasticité  faciale,  l’occlusion  pal¬ 
pébrale  droites  reste  complète  même  quand  l’enfant  est  au  calme  absolu, 
La  mère  nous  dit  également  (juc  pendant  le  sommeil  de  l’enfant,  les  traits 
du  visage  ne  se  détendent  que  partiellement,  et  que  la  contracture  de  la 
paujiière  droite  reste  très  apparente.  Du  resL;,  l’épreuve  suivante  montre 
que  l’orbiculaire  palpébral  droit  reste  désormais  soustrait  à  l’influence 
volontaire.  Viimt-on,  en  effet,  à  obturer,  à  l’aide  d’un  bandeau,  l’œil 
gauche,  l’enfant  reste  dans  la  situation  d’un  aveugle,  cloué  sur  j)lace, 
ne  marchant  qu  à  tâtons  et  incapable  de  retrouver  sa  mère  ou  scs  proches 
dans  une  pièce  même  éclairée.  La  pauj)ière droite  dcuncuro  spastiquement 
close,  malgré  tous  les  efforts  de  l’enfant  faits  pour  la  relever.  L  occlusion 
palpébrale  gauche  est  incomj)lète,  mais  acquiert  une  intensité  inaccou¬ 
tumée  à  la  moindn;  émotion,  pleurs  ou  rires,  .sous  l’influence  d’un  heurt,  de 
la  fermeture  brusque  d’une  porte,  du  bris  d’un  objet,  d’un  claquement  de 
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mains,  la;  spasme  facial  réagit  vivement  à  la  plupart  des  sollicitations 
extérieures  La  bouche  est  condamnée  à  une  moue  constante  par  contrac¬ 
tion  des  orbiculaires.  Plus  bas,  sous  le  menton,  se  dessinent  latéralement 
des  fossettes  à  mouvements  vermiculaires  continus,  menus  frémisse¬ 
ments  ou  palpitations  musculaires  qui  ajoutent  une  note  significative 
à  ce  tableau  si  spécial. 

Ainsi,  dans  son  ensemble,  le  faciès  présente  vraiment  un  «  masque  »  de 
crispation.  C’est  plus  qu’un  visage  faisant  la  moue,  grimaçant,  ou  sardo- 
ni(|uc,  on  a  bien  l’impression  d’une  musculature  faciale  qui  se  crispe,  se 
re])lie,  se  rétracte  sur  elle-même  comme  soumise  à  une  attraction  profonde. 

■A  notre  avis,  les  signes  faciaux  sont  d’une' importance  décisive  dans  les 
syndromes  striés.  On  les  retrouve  toujours  plus  ou  moins  nets  dans  les 
observations  de  Vogt,  de  Wilson,  dans  celles  de  Lhermitte,  de  Souques, de 
Babinski,  etc.,  et  nous  ne  les  avons  jamais  rencontrées,  sous  cette  forme 
continue  et  avec  cette  intensité  au  cours  de  la  maladie  de  Little  ou  chez 
les  sujets  atteints  de  sclérose  cérébrale  classique  ou  d’encéphalite  épi- 
<lémique. 


Le  syndrome  du  corps  slrié  de  Voyl  se  compose  des  éléments  suivants  : 
•spasme  musculaire  prédominant  au.x  membres,  mouvements  choréiformes 
ou  athétosiques,  tremblements,  mouvements  associés,  pleurs  et  rires 
forcés,  troubles  de  la  parole  du  type  pseudo-bulbaire,  état  normal  des 
réflexes  tendineux  ou  augmentation  minime  ;  absence  de  vraie  paralysie, 
d’atrophie  musculaire  et  de  troubles  de  la  sensibilité, lacunes  intellectuelles 
graves  ou  légères.  Dans  les  cas  de  Vogt,  la  maladie  a  débuté  dans  l’en¬ 
fance  (première  année),  elle  est  d’abord  progressive  ;  plus  tard,  elle  (ist 
jilutôt  régressive  ;  stationnaire  apres  la  5®  année.  Elle  n’influence  que 
relativement  peu  la  capacité  vitale  du  sujet.  L’affection  peut  être  familiale 
ou  non. 

L’cxamfsn  anatomique  montre  l’aspect  macroscopique  que  Vogt  a  dé¬ 
nommé  Vêlai  marbré.  Il  se  manifeste  [)ar  une  diminution  de  tout  le  corps 
strié.  On  note,  en  effet,  une  disparition  par  endroits  des  cellules  gan¬ 
glionnaires  dans  le  noyau  caudé  et  le  putamen. 

Les  cellules  sont  remplacées  par  un  réseau  de  fines  fibres  nerveuses 
à  myéline,  ce  qui  donne  au  corps  strié  une  apparence  marbrée  particulière. 
Le  reste  du  système  nerveux  central  est  normal  II  n’y  a  pas  de  dégénéres- 
c.ence  de  la  capsule  interne.  Vogt  considère  (pi(‘  hï  point  de  départ  lésionnel 
est  un  arrêt  de  dévelopiiement  congénital. 

\)iina  le  syndrome  de  VV’//.s'ün,  h'S  .symptômes  cliniques  sont  constitués 
par  des  mouviutients  involontaires  bilatéraux  (pii  ont  prcs(pi((  toujours 
le  caractère  du  tremlilernent  et  non  de  l’athétose  par  une  certaine,  faibli^sse 
musculaire,  pur  de  l’hypertonie,  de  la  dysarthrie,  de  la  dysphagie,  fur 
iiialadie  est  souvent  familiale,  mais  sedévelojipe  à  l’adolescence  ou  à  l’àge 
adulte.  Elle  s’accompagne  parfois  de  troubles  hépatiques  avec  ictère  et 
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ili^  pigiiiontatioii  de  la  foriua'.  la;  signe  di'  Haldiiski  fait  défaiiL  dans  le 
syndroiiK'  de  Wilson,  eoinme  dans  celui  de  Vogl. 

C.erUdns  auteurs  se  soid  partieulièrenierd  ooeu|)és  des  syndrouK'S  striés. 
Idiernutte,  Halle,  (de.  (I).  l’oiii'  Halle  :  «  l.e  syndrome  de  Vogt  présenU' 
une  resseml.lane.e  extraordinaire  avec  la  maladie  de  Wilson  au.ssi  l.ien 
en  (;e  qui  eoncerne  la  localisation  du  processus  anatomique  (pi’eu  ce  qui 
regarde  les  syni|)tôtties  clini(|ucs  les  plus  imj)ortants,  mais  il  s’en  distingue 
par  ; 

'(Le  caractère  du  processus  anatomi<|ue  lui-même,  rahsenco  de  cirrhose 
liépaliipie,  le  dévelopiiernetd  immédiatement  a|irès  la  naissanee,  la  mai'clie 
de  la  maladie  et  enl'in,  parce  (pi’ici  (le  Vogt)  les  mouvements  involon¬ 
taires  ont  (h;  [iréférence  les  caractères  d’uiu'  athétose,  tatidis  (pie  de  t(‘l;- 
mou\  (‘inents  atliétosiipies  constituent  uni'  grande;  rareté  dans  la  maladie 
de  Wilson  (page  27:1)  » 

Inconl.estaldement  notre  cas  se  rapproche  des  faits  d('■crits  par  Vogt,  on 
y  retrouve  le  déhiit  dans  le  tout  jeune  âge,  rairmlioration  spontani-e  et 
progi-(‘Ssive  des  trouhies  moteurs  des  m(;mhres,  mais  il  s’en  séjiare  nette¬ 
ment  par  l’ahsenc.e  cpii  est  restée  constante  de  toute  molricité  choréiipic 
ou  athétosique  des  memhres.  et  ].ar  l’aggravation  continue  de  la  spasticité 
de  la  musculature  faciale. 

Il  s’agit  donc  bien  d’un  ty[ie  spécial  cliniipie  de  réaction  du  corqis  strié. 
Ici  le  mascpie  facial,  l’expression  contractéi;,  crispée  du  visagig  imprime 
au  syndrome  une  allure  toute  particulière. 

Ne  peut-on,  encore,  discuter,  à  jiropos  de  ci'tti;  observation,  h;  ])rol)lème 
des  localisations  du  corps  strié  ?  L’opiiosition  si  tran(dié(>  entri;  la  sfias- 
licité  extrême  (;t  [irogre.ssive  de  la  face,  et  l(;s  trouhies  mot(;urs  tiôs  att(-- 
iiués  (;t  ni;ttement  n'gressifs  des  memhres,  jiermet  de  siqiposer  (pie  cer- 
I  aines  régions  localisées  du  corps  strié  commandent  à  des  tonicités  péri- 
phériipies  ('■gahiment  locali.sées. 

La  nature  intime  de  ces  proci-ssiis  stri(’'s  (syndroim;  di;  Vogt  ou  syn¬ 
dromes  voisins)  nous  est  encore  inconnue.  Mais  il  est  intéressant  de  not(;r 
(pie  la  cause  oh.seiire  ipiiagit  sur  le  corps  strié  frappe  celui-ci  bilatéralement 
et  suivant  une  tendance  à  peu  prés  symétriipie. 

M.  .1.  ImERMiTTi;.  —  Le  malade  ipie  présente  M.  Sicard  offre  une  symp- 
lomatidogie  assez  typique  jioiir  ipi’une  lésion  du  système  strié'  pui.ssi' 
être  difficihmient  mis(;  en  doiiti'. 

Oiiant  à  faire  r(;ntr(;r  ce  syndrome  dans  un  cadre  nosologiipu;  déter¬ 
miné,  la  chose  est  pins  malaisée.  Toutefois  je  ne  p(;n.se  pas  ipTori  puLsse, 
dans  ce  fait,  (Woipier  la  maladie  de  Wilson  ou  la  pseiidosclérosede  W(;stphal 
Strumjiell  et  le  cas  de  M.  Sicard  me  paraît  s’apparenter  plutôt  avec  le 
syndrome  di'  Vogt  en  raison  de  l’àge  du  suj(;t  (;t  di;  la  régression  des 
symjiti'mies  morbides. 


sl.i-i('S.  .! 
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<4'  qui  lue  paraîL  à  soiiligTU'r  parLiculièreincnt, c’ost  la  localisation  pres¬ 
que  élective  (l(!s  spasmes  et  de  l’iiyfierlonie  à  la  musculature  céphalique. 
Sans  doute,  hîs  faits  de  ce  }>'enre  sont  des  témoifiiiagcs  de  l’existence  di' 
localisations  somaLo-tori(pi('s  dans  le  système  strié. 


II.  —  Epilepsie  et  Malformations  congénitales  de  la  Peau  (adénomes 
sébacés  et  nœvi  vasculaires),  par  i\IM.  Soi  pi  ks,  Ala.ioi'anixe  et 
11.  Math  11:1. 


Nous  ])résentons  à  la  Société  trois  malades  offrant, (mi  même  temps  ipie 
des  crises  comitiales  datant  di^  r(!nfance,  d('s  malformations  cutanées 
c(m<réiHlales  siéR(‘ant  surtout  au  niveau  d(‘  la  face. 


lé(diservaLion  d’une  deuxième  malade  est  absolument  cahiuée  sur  la 
brécédente. 
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OnsKRV.vTioN  H  (li'ès  r(;sum6c)  duo  l'i  l’obligoanco  du  1”’  Piorro  Mario.  —  R...  Marcollo, 
17  ans,  préscnto  ; 

(/)  Dos  crises  comiliales  dopais  l’Ago  do  doux  ans; grandes  crises  généralisées,  survenant 
Irais  ou  quatre  fois  par  mois,  à  l’iieure  actmdio. 

b)  Dos  adénomes  sébacés,  du  type  Pringle,  au  niveati  do  la  face,  ajiparus,  comme  les 
crises,  vers  i’ùge  do  doux  ans  ;  leur  disposition  n’osl  pas  symétrirpio  ;  ils  prédominent 
du  côté  droit.  Mais,  ([uoiquo  moins  développés  que  chez  la  malade,  précédente,  ils  sont 
constitués  d’éléments  télangicctasiqucs  absolument  comparables. 

<;)  Une  Icijère  arriération  psychique. 

Faut-il  no  voir,  dans  la  coexistence,  chez  ces  deux  malades,  d’épilojisic 
et  d’adénomes  sébacés  de  la  face,  qu’une  simple  coïncidence?  Trois  ordres 
d’arguments  permettent  de  répondre  par  la  négative,  d’une  façon  caté¬ 
gorique. 

D’abord,  au  poinl  de  nue  clinifjue,  on  doit  noter  queles  adénomes  sél)acés 
de  la  face  sont  des  raretés,  et  qu’il  serait  singulier  de  les  voir,  dans  ces 
di‘ux  cas,  coïncider  avec  des  crises  épileptiques.  La  coexistence  des  deux 
manifestations  est  d’ailleurs  signalée  par  les  dermatologistes,  qui  cons¬ 
tatent  presque  toujours  les  adénomes  sébacés  de  la  face  du  type  Pringle 
en  même  temps  que  de  l’épilepsie,  de  l’arriération  mentale  ou  de  l’idiotie, 
comme  le  signale  M.  Darier  dans  l’article  «  Adénomes  »  de  la  Pralujue 
I )ermalologiqne,  et  comme  l’a  montré  plusieurs  fois  M.  Thibierge  à  la 
Société  de  Dermatologie.  D’ailleurs  la  planche  de  la  Pratique  Derrnalo- 
lo'jique,  illustrant  l’article  de  M.  Darier,  concerne  justement  un  malade 
<le  Besnier,  lequel  malafle  était,  en  outre,  idiot  et  épileptique. 

Ce  sont,  ensuite,  des  arguments  anatomiques.  Vogt  a  insisté  sur  l’exis¬ 
tence  de  ces  adénomes  sébacés  dans  les  cas  où  l’on  a  constaté,  à  l’autopsie, 
une  sclérose  tubéreuse  de  l’encéphale.  11  va  jusqu’à  donner  comme  signe 
pi'rmettant  de  diagnosti(pier  la  sclérose  tubéreuse,  du  vivant  du  sujet, 
l’existence  d’adénomes  sébacés  delà  face,  ainsi  que  d’autres  malformations 
cardiaques  et  rénales,  difficiles  à  soupçonner  cliniquement  et  ne  se  tra- , 
liuisant  par  aucun  signe. 

8ans  vouloir  faire  la  bibliographie  de  la  question  (1),  on  peut  noter  ({ue 
plusieurs  auteurs  ont  confirmé  les  travaux  de  Vogt  (I  lornowski,  Rudzki, 
N, -S.  Yawg(‘r,  etc.).  Vous  avons  même  trouvé,  dans  la  littérature,  des 
cas  de  sclérose  tubéreuse  où  était  notée,  à  l’histoire  clinique,  l’existence 
(bs  ces  tumeurs  de  la  face,  apf)elées  soit  nœvi,  soit  autrement,  mais  dont 
la  d(‘Scription  permettait  de  reconnaître  sûrement  les  adénomes  sébacés 
du  tyf)e  Pringle. 

bmfin,  un  argument  d’ordre  histologvpie  vient  encore  confirmer  la  parenté 
<pii  unit  les  adénomes  sébacés  et  la  sclérose  tul)éreuse.  C’est  l’identité 
histologique  d<!S  lésions  rencontrées  dans  c(!S  deux  formations. 

Ce  sojit  surtout  les  travaux  de  Pellizi,  de  Vogt,  plus  récemment  de 
Bielchowsky,  (jui  ont  établi  la  nature  histologique  de  la  sclérose  tubéreuse. 

(I)  On  IronviM'!!  nin^  inqini’liuile  biblingfiiphin  coïKan'iiiinl,  In  sclôrosü  lubèrnusc,  (it  , 
.ncccssnircimnit.  scs  rnppnris  les  ailénnmes  sObncés  de  lu  face,  dans  rurliclu  do 
M.  Rabnnnoix,  cité  plus  loin. 
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C’est,  suivant  Pcllizi,  une  véritable  anomalie  de  développement  de  l’écorce. 
Vogt,  de  même,  rattache  à  un  vice  de  développement  les  lésions  histo¬ 
logiques  constatées  ;  il  note  que  l’apparition  de  cellules  atypiques  donne 
un  aspect  tumoral  aux  lésions.  Et  c’est  ce  caractère  qui  attirera  surtout 
ultérieurement  l’attention  de  Bielchowsky.  M.  Babonneix  (1),  après 
l’étude  d’un  cas,  se  range  aussi  à  l’opinion  qu’il  s’agit  d’une  malformation 
congénitale  d’ordre  dysgénétique,  d’un  vice  de  développement. 

De  cet  aspect  des  lésions  histologiques  de  la  sclérose  tubéreuse,  tous 
les  auteurs  rapprochent  celui  des  lésions  cutanées  au  niveau  des  adénomes 
sébacés,  eux  aussi,  malformations  congénitales  et  vices  de  développement. 
Chez  eux  aussi,  Vogt  note  qu’il  existe  une  sorte  de  stade  entre  malfor¬ 
mation  et  tumeur. 

Ces  arguments  qui  prouvent  do  façon  indubitable  la  parenté  des  lésions 
cutanées  et  des  lésions  de  l’épilepsie  coexistante,  ne  sauraient  nous  per¬ 
mettre  de  diagnostiquer,  d’une  façon  certaine,  chez  nos  deux  malades, 
1  existence  d’une  sclérose  tubéreuse.  Mais  ils  évoquent  un  rapprochement 
avec  la  maladie  de  Recklinghausen,  et  l’on  pourrait  dire,  comme  on  l’a 
fait  pour  celle-ci,  que  la  parenté  embryologique  des  tissus  nerveux  et 
cutanés  explique  leurs  lésions  simultanées  congénitales.  .Vu  total,  il  s’agi¬ 
rait  là  aussi,  d’une  véritable  maladie  congénitale  de  l’ectoderme. 

La  (juestion  des  rapports  que  soulève  la  coexistence  de  l’épilepsie  et 
<les  adénomes  sébacés  de  la  face  nous  paraît  donc  résolue  d’une  façon 
non  douteuse.  11  nous  semble  devoir  en  être  de  même  pour  une  autre 
malformation  congénitale  de  la  face, coexistant  avec  de  l’épilepsie,  dont 
offre  un  exemple  la  troisième  de  ces  malades. 

OiiSKiiVATiON  iH  (très  rèsumeo).  —  F...  Aclricnne,  35  ans,  présente  : 

o)  De  l'épilepsie.  Les  crises  ont  débuté  à  l’iigc  de  deux  ans  (grandes  crises  généralisées. 
^  caractères  classiques). 

De  l'arriération  mentale. 

c)  Un  volumineux  nœvus  vasculaire  do  la  joue  et  delà  partie  supérieure  droite  de  la 
®cc  oi'i  l’on  peut  remarquer  par  place  des  éléments  télangiixtasiques  absolument 
Comparables  è  ceux  des  adénomes  sébacés  des  malades  précédentes. 

Nous  pourrions  rapporter  deu.x  autres  observations  absolument  super¬ 
posables,  suivies  à  la  consultation  de  la  Salpêtrière,  d’épilcpsic  avec  arrié- 
cation  mentale,  nœvus  .vasculaire  de  la  face  et  télangiectasie. 

Pour  ces  cas,  il  nous  semble  aussi  qu’on  soit  en  droit  d’admettre  la 
merne  pathogénie  que  pour  les  deux  premières  malades.  Il  est  vrai  qu’on 
se  trouve  là  devant  une  malformation  relativement  plus  fréquente.  Mais 
cependant  la  coïncidence  dans  ces  trois  cas  est  déjà  frappante. 

Des  arguments  anatomiques,  d’ailleurs,  méritent  là  aussi  d’être  in- 
'’oqués  ;  nous  avons,  on  effet,  trouvé  notée,  dans  plus  d’une  observation 
onatomo-clinique,  la  coexistence  de  ces  nœvi  avec  des  malformations 
Cérébrales  (sclérose  tubéreuse  ou  atrophie)  (Yawger,  Cushing...).  Mais 

(*)  Babonxiîix.  Sur  tm  cas  do  sclérose  lubércusc.  Encéphale,  1011,  p.  313. 

AiujNNiiix.  Sur  la  sclérose  tubéreuse.  Hevae  neurologique,  1918,  I.  11,  p.  17. 
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surtout,  pour  M.  Darier  (1),  il  n’y  a  pas, au  point  de  vue  anatomique,  de 
différence  essentielle  entre  le  nœvus  vasculaire  et  les  adétiomes  sébacés  de 
type  Pringle,  où  les  lésions  télangiectasiques  priment  de  beaucoup 
l’élément  adénomateux  qui  leur  avait  fait  donner  leur  nom.  Il  croitdonc 
qu’il  s’agit,  au  point  de  vue  histologique,  d’une  seule  et  même  affection 
congénitale.  Nous  avons  déjà  signalé  chez  notre  malade,  à  la  surface  des 
nœvi  vasculaires,  l’existence  d’éléments  télangiectasiques  comparables 
à  ceux  des  adénomes  sébacés. 

Ces  arguments  nous  semblent  permettre  d’étendre,  à  nos  trois  cas  d’épi¬ 
lepsie  avec  nœvi  vasculaire, de  la  face,  les  mêmes  déductions  pathologiques 
que  nous  avons  admises  pour  les  deux  cas  d’adénomes  sébacés,  à  savoir 
que,  chez  ces  malades  où  des  affections  congénitales  de  la  peau  coexistent 
avec  des  crises  épileptiques,  ces  deux  ordres  d’accidents  relèvent  d’un 
vice  de  développement  de  l’ectoderme  primitif. 

M.  Babonneix.  —  La  coexistence  d’adénomes  sébacés  et  de  sclérose 
tubéreuse  est  si  fréquente  que,  toutes  les  fois  que  l’on  observe,  chez  ce 
sujet  idiot  et  épileptique,  des  adénomes  sébacés,  on  doit  penser  à  l’affec¬ 
tion  désignée  à  tort  sous  le  nom  de  sclérose  liibéreiise,  et  à  laquelle  convien¬ 
drait  mieux  (Pcllissé)  le  terme  d’islio-aiypie  corlirale  des  disséminés.  Nous 
voudrions  encore  faire  observer  d’une  part  que  les  adénomes  sont  en 
réalité  des  tumeurs  du  type  gliomateux,  et  de  l’autre,  que  les  nœvi, 
localisés  au  c^jté  paralysé,  sont  assez  fréquents  dans  l’hémiplégie  infantile. 


III.  —  Réflexes  toniques  de  Posture. 

Contracture  plastique,  par  M.  G.  Foix. 

Nous  avons  défini  dons  la  dernière  séance  de  la  Société  ce  que  nous 
entendons  par  Uéfle.L-es  Ioniques  de  Poslitre.  C’est  la  contraction  tonique 
réflexe  qui  se  produit  dans  un  muscle  dont  on  raccourcit  la  longueur  en 
rapprochant  ses  insertions  passivement  (c’est-à-dire  en  le  relâchant). 
Ainsi  si  l’on  porte  le  pied  en  flexion  dorsale  sur  la  jambe  il  se  produit  au 
lieu  du  relâchement  prévu  une  mise  en  tension  réflexe  du  muscle  jambier 
antérieur  dont  le  tendon  vient  faire  saillie.  Même  phénomène  pour  le  jam- 
bicr  postérieur  si  l’on  porte  le  pied  en  dedans,  pour  les  péroniers  si  on  le 
porto  en  dehors.  Même  phénomène  d’ailleurs  plus  ou  moins  net  au  niveau 
de  toutes  les  articulations. 

Cette  mise  en  tension  a  pour  contre-partie  Vallongemenl  du  muscle 
antagoniste  et  il  en  résulte  un  nouvel  équilibre  du  point  de  départ  réflexe. 

11  n’est  pas  difficile  de  concevoir  l’importance  de  pareils  réflexes  to¬ 
niques.  Très  vraisemblablement  ce  sont  eux  qui  prolongeant  les  mouve¬ 
ments  cloniques  assurent  aux  mouvements  leur  continuité,  leur  fixité  aux' 
attitudes.  Il  est  aisé  aussi  de  concevoir  comment  leur  abolition  associée 
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à  l’hypolonic  (chez  les  tabétiques  par  exemple)  exagérera  les  troul>les 
de  la  coordination  et  l’instabilité. 

Nous  avons  dit  également  que  ces  réflexes  nous  paraissaient  assi¬ 
milables  à  la  shorlening  et  à  la  lenghlening,  contractions  décrites  par 
Sherrington  principalement  chez  l’animal  décérébré,  et  qu’ils  sont  très 
probablement  comme  eux  sous  la  dépendance  de  la  xensibililé  proprio- 
ceplive  des  muscles. 

Enfin  nous  avons  montré  dans  cette  séance  divers  malades  (hémiplé¬ 
giques,  tabétiques)  chez  qui  ces  réflexes  étaient  abolis. 

Nous  désirons  aujourd’hui  principalement  vous  montrer  des  malades 
chez  qui  ces  réflexes  sont  e.mgérés. 

Voici  3  malades  :  un  parkinsonien  classi({uc,  un  malade  atteint  de 
Parkinson  post-oncéi)halitique  ou  tout  au  moins  d’un  syndrome  de  ri¬ 
gidité  d’origine  extra-pyramidale  très  voisin  du  Parkinson,  enfin  par 
contraste  au  tabétique. 

Je  provoque  cliez  eux  les  réfle.xes  toniques  de  posture  du  membre  infé¬ 
rieur.  Ils  sont  abolis  chez  le  tabétique,  très  marrjués  el  très  persisianls 
chez  les  deux  malades  atteints  de  contracture  extra-pyramidale. 

Chez  eux  on  j)eut  ]>rovoquer  le  réflexe  de  posture  au  nivau  de  tous  les 
articles.  Il  en  est  de  même,  mais  de  façon  beaucoup  moins  évidente  chez 
les  sujets  normaux.  C’est  pourquoi  nous  pensons  qu’il  faut  rechercher 
de  préférence  le  réfle.te  Ionique  du  jainbier  anlérienr  qui  nous  a  paru  cons¬ 
tant  chez  les  sujets  normaux. 

Il  suffit  pour  cela  de  porter  h;  pied  en  flexion  sur  la  jambe,  on  voit 
le  jambier  antérieur  se  tendre  au  bout  d’un  instant.  Pour  que  cette  mise 
en  tension  soit  belle, il  faut  avoir  soin  de  porter  le  pied  en  haut  et  en  dedans 
an  plaçant  le  pouce  de  la  main  qui  exécute  la  manœuvre  dans  les  environs 
de  l’insertion  inférieure  du  jambier  antérieur. 

Parfois,  malgré  une  pression  énergique  et  mainlenue  (elle  doit  avoir  ces 
Jeux  qualités),  le  jambier  n’apparaît  pas.  Il  suffit  alors  de  relâcher  quelque 
peu  la  pression  et  on  le  voit  se  dessiner.  Sa  mise  en  tension  existait,  mais 
insuffisante  pour  la  faire  saillir  sous  la  peau,  étant  donné  le  degré  de  la 
flexion  passive. 

Chez  l’enfant  une  i)rcssion  plus  faible  suffit.  11  y  a  chez  lui  un  juste 
milieu  qu’il  ne  faut  pas  dépa.sser.  On  réussit  tou  jours  cependant  à  provoquer 
le  phénomène. 

Une  fois  que  l’on  sait  provoquer  ce  réflexe  on  peut  étudier  les  autres 
J  une  interprétation  plus  délicate. 

Laissons  de  côté  pour  le  moment  les  cas  d’aboliiion  de  ces  réflexes  de 
posture.  Ils  concernent  les  tabétiques,  les  pyramidaux  (hémiplégiques, 
paraplégiques)  et,  je  crois  pouvoir  aussi  l’affirmer  bien  que  mon  expérience 
sur  ce  dernier  point  ne  soit  pas  encore  assez  étendue,  les  cérébelleux. 

L’exagération  des  réflexes  de  posture  chez  les  malades  atteints  de 
''^gidilé  exlra  pyramidale  est  un  fait  important  à  de  multiples  points  de  vinx 

Tout  d’abord  cette  exagération  nous  a  paru  constante.  Elle  constitue 
donc  un  bon  signe  diagnostique  de  ces  états.  Elle  permel  par  conséquent 
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il  leur  période  initiale  de  les  distinguer  des  cnnlraclures  pyramidales  où  ces 
réflexes  sont  au  contraire  diminués  ou  abolis. 

Ensuite  elle  confère  à  la  contracture  de  ces  malades  un  caractère  plas- 
lique  tout  à  fait  spécial.  Si  l’on  porte  en  effet  en  flexion  le  membre  infé¬ 
rieur  de  ce  malade  rpii  est  raidi  en  extension,  on  voit  immédiatement  les 
muscles  postérieurs  de  la  cuisse,  se  tendre  et  fixer  la  nouvelle  attitude  en 
flexion.  Si  on  accentue  cette  flexion,  nouvelle  contraction  et  l’attitude  est 
encore  fixée.  Si  on  le  [lorte  en  extension,  cette  fois  ce  sont  les  extenseurs 
(jui  se  contractent  et  la  rigidité  reprend  son  caractère  initial. 

Mêmes  pliénomènes  au  imirnbre  supérieur.  Cette  contracture  est  donc 
essentiellement  plasUtpip  et  s’oppose  à  la  contracture  des  pyramidaux  qui  a 
une  tendance  plus  ou  moins  manpiée  à  se  fixer  dans  une  seule  attitude,  et 
ne  présente  pas  de  plasticité  par  suite  de  l’absence  des  réflexes  de  posture. 

Eue  aulre  conséquence  de  l’exagération  des  réflexes  de  posture  chez  ces 
malades  est  la  tendance  à  la  persévérnlion  des  alliludes.  Elle  explique  les 
])arentés  des  syndromes  striés  avec  la  calalnnie  comme  on  le  pouvait  voir 
«  liez  le  malade  présenlé  récemment  par  M.  Babinski  et  (jui  présentait  à  la 
fois  du  parkinsonisme  et  d(!  la  catatonie.  Ch(^z  ces  malades  il  existe  une 
firndance  naturelle  au.x  attitudes  eatatoinques.  Que  vienne  en  outre  un 
i’‘tat  mental  spécial  e(,  la  catatonie  siu’a  réalisée  (1).  (Nous  ne  voulons 
pas  diri'  f[U(ï  ce  soit  b'  seul  mécanisme  d<'.  la  catatonie). 

En  résumé,  à  côli-  des  cas  d’abolilioii  ou  d(i  diminution  des  réflexes 
do  postulai  concernant  les  liéndplégirpies,  les  tabétif[ucs,  les  cérébelleux, 
il  e.xiste  des  cas  d'exayéralion  de  ces  réflexes  concernant  les  malades 
atteints  de  rigidité  d’origine  extra-i)yramidale  (syndromes  striés,  maladie 
de  l’arkinson.) 

I)(;  même  (|ue  l’abolition  dit  ces  ta'd'lexes  est  intéressante  à  rapprocher 
ibï  rhy[>o(,onie  et  de  l’ataxie, qu’elle  e.xpli(pie  en  partiii  ou  aggrave,  de  même 
leur  exagération  est  intéressante  ;i  lapprocher  d(^  la  contracture  des 
extra-pyramidau.x  et  de  la  catatonie. 

(’-ette  exagération  l'imd  comi>te  du  caractère,  plnsliipie  de  la  contracture 
des  extra-pyramida(.ix  (syndromes  striés,  Barkinson). 

.1.  LiiicnMiTTii.  — Le.  j>hénomène  réflexe  ipie  vient  (bî  montrer  .M.  Eoix 
(  liez  un  malade  atteint  d’une  affection  du  coiqis  strié  me  semble  extrê¬ 
mement  v(.iisin  de  ce  ([ue  W Cstiihal  a  déci'il  sous  les  termes  de  ((  contraction 
paradoxale  »,  si  les  deux  phénomènes  ne  sont  jias  identi(|ues. 

Le  jdiénomène  de  Westjihal  consiste,  en  effet,  dans  ce  fait  ([ue  si  l’on 
ra]ii)ro(dnt  jiassivement  l’une  de  l’autre  les  insertions  d’un  muscle  on  pro- 
votpie  un  sjiasme  toni([ue  de  ce  dernier,  sjiasme  ipii  maintient  le  membre 
dans  la  position  qu’on  lui  a  donnée.  L’est  dan-  l“s  muscles  antérieurs  de 
la  Jambe  (pie  la  contraction  paradoxale  peut  èln^  le  [ilus  nettement  obser- 


(1)  Ce  poinl  (le  vau  s’c'l.  I  roiiv  i;  (loiiliriiii;  daii';  la  tiièmo  s(;aiico  par  les  belles  pré¬ 
parations  (Je  M.  l.aignel  I.iivastine,  'l'ia'tiakoir  et  .longnnleseo  rnonlraiit  des  lésions  (.ie 
corps  strié  cli((Z  (ics  (.lénieiils  précoces  à  l'orrne  cutaloni(pie. 
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vée,  mais  on  peut  provoquer  é^alemeut  le  phénomène  aux  membres 
supérieurs. 

La  contraction  parado.xale  de  Westphal  se  relie  étroitement  d’ailleurs 
a  l’hypertonie  d’attitude  si.  caractéristi(]ue  du  syndrome  strié  et  que 
Strumpell  a  désigné  des  termes  de  «  rigidité  de  fixation  'i.  Peut-être  n’est-ce 
pas  dépasser  les  faits  que  de  penser  que  cette  rigidité  de  fixation  explique 
la  discordance  parfois  si  frappante  entre  la  forci'  musculaire  cinétique 
ou  dynamique  et  la  force  musculaire  statique  ([ue  l’on  constate  chez  des 
sujets  atteints  de  lésions  striées  ainsi  que  nous  y  avons  insisté  avec  M.  Cor- 
nil  après  d’autres  auteurs,  entre  autres  M''*’  Deyleff  et  M.  Sœderbergh. 

M.  Foix.  — Il  est  assez  vraisomidahie,  mais  non  certain,  qu’il  existe  un 
rapport  entre  les  réflexes  Ioniques  de  poslure  et  les  phénomènes  très 
■ntéressants  signalés  par  M.  Clovis  Vincent  chez  les  parkinsoniens  (jiersis- 
tance  de  la  contraction  volontaire,  jiersistnnce  de  la  contraction  élec¬ 
trique). 

Il  en  est  de  mêmh  des  jihénoménes  hypertoniques  rapportés  par  M.  Lher- 
ruitte  comme  ayant  été  signalés  chez  les  parkinsoniens. 

Mais  nous  ne  voudrions  pas  que  s’établit  une  confusion  entre  ces 
phénomènes  pathologiques  d’hypertonie  et  les  phénomènes  que  nous  avons 
étudiés. 

IVou.s  rappelons  qu’il  s’agil  de  phénomènes  réflexes  à  poinl  de  dépnrl 
urticulaire  ou  musculaire  (proprioceplifs),  phénomènes  normaux  qui  compor¬ 
tent  non  seulement  leurs  exagéralions,  mais  encore  leurs  aboliiions.  C’est 
ainsi  que  chez  les  hémiplégiques,  les  paraplégiques,  les  tabétiques,  les 
réflexes  de  po.sture  .sont  diminués  ou  abolis.  C’est  ainsi  aussi  qu’ils  étaient 
Jniinués  ou  abolis  chez  les  cérélielleux  que  nous  avons  eu  l’occasion 

étudier.  Nous  rappelons  que  le  cervelet  paraît  l’organe  régulateur  de  la 
*riotricité  extra-pyrarnidale.  Il  nou.s  [laraît  intéressant  de  rapprocher 
cette  abolition  des  réflexes  de  posture  des  phénomènes  de  passivité  et 
caractère  pendulaires  des  réflexes  tendineux  décrits  chez  les  céréhel- 
*eux  par  M.  André  Thomas. 


- Paralysie  associée  de  l’élévation,  de  l’abaissement  et  de  la 

Wnvergence  des  globes  oculaires  (Syndrome  de  Parinaud),  par 

Mm.  André  Lkri  et  J.  Bollack. 


nns  son  très  ini])ortant  mémoire  sur  les  paralysies  des  mouvements 
Associés  des  yeux,  qui  date  de  1883  (1),  Parinaud  a  signalé  la  concomitance 
paralysie  des  mouvements  verlicaux  et  d’une  paralysie  de  la  conver- 
afn^-^  ’  comjihT,  l’élévation  et  l’abaissement  des  yeux  sont 

j,  ®*^ts  tous  deux  ;  dans  deux  types  partiels,  ils  sont  touchés  l’un  ou 
«lutrc.  Ces  paralysies  associées  méritent  vraiment  la  dénomination  de 
syndrome  de  Parinaud. 


(•)  yU-cliircs  de 


Scuroluijiv,  mars  188:i. 
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Depuis  la  description  de  Parinaud,  le  nombre  des  cas  observés  a  été 
restreint.  Des  formes  partielles  ont  été  signalées  par  Babinski,  Bruce, 
Foulard,  Cantonnet,  Posey,  Snell,  Thomson,  etc.  ;  des  formes  complètes 
ont  été  rapportées  par  Parinaud,  Sauvineau,  Wernicke,  Teillais,  Spiller, 
Gruner  et  Bertolotti,  etc.  Dans  bon  nombre  de  cas  la  paralysie  associée 
des  yeux  n’était  pas  isolée,  mais  concomitante  à  une  paralysie  motrice 
ou  sensitivo-motrice  des  membres. 

Le  malade  que  nous  présentons  offre  actuellement  avec  une  remar¬ 
quable  pureté  le  syndrome  complet  de  Parinaud.  Voici  son  histoire  : 

M...,  53  ans,  employé  do  bureau,  sortait  de  son  travail  le  26  avril  1921,  lorsqu’il  tut 
pris  dans  la  rue  d’un  vertige  subit  ;  depuis  quelques  jours  il  se  sentait  courbaturé 
et  céphalalgique.  Le  vertige  augmentant,  se  voyant  entraîné  avec  les  voitures 
et  les  personnes  qui  passaient,  il  tomba  face  contre  terre.  Il  fut  ramassé  et  ramené  chez 
lui  par  deux  agents  qui  le  prirent  pour  un  homme  ivre  ;  il  titubait  en  effet  et  avait 
tendance  à  tomber  é  gauche.  Arrivé  chez  lui  dans  un  état  subconscient,  il  eut  encore 
assez  de  présence  d’esprit  pour  affirmer  à  sa  femme  qu’il  n’était  pas  ivre  ;  puis  il  tomba 
dans  le  coma  et,  à  partir  de  ce  moment,  il  ne  se  souvient  plus  de  rien. 

Le  lendemain  il  est  amené  à  Lariboisière  {service  du  D''  Gandy)  dans  le  coma  complet  : 
il  est  couché  sur  le  dos,  les  yeux  fermés,  inconscient,  insensible,  la  respiration  ster- 
torouse.  On  constate  une  hémiplégie  gauche  totale  :  bouche  déviée  ù  droite,  rides  légè¬ 
rement  elTacées  à  gauche,  membres  en  résolution,  le  bras  et  la  jambe  soulevés  retom¬ 
bant  cependant  plus  lourdement  à  gauche  qu’à  droite;  réflexes  tendineux  abolis,  réflexe 
des  orteils  en  extension  à  gauche. 

U  no  revient  à  lui  que  deux  jours  après  (3“  jour  après  l’ictus)  ;  la  respiration  est 
toujours  bruyante  ;  il  entend  et  comprend  ce  qu’on  lui  dit,  mais  il  a  du  mal  à  parler  et 
ne  répond  ([ue  par  signes.  Température  à  36“  ;  pouls  à  60  ;  tension  artérielle  à  12  1  /2-8. 

Le  13  juin,  il  entre  dansle  service  d’ophtalmologie  du  D'Morax.  Les  troubles  moteurs 
ont  entièrement  disparu  ;  la  marche  est  tout  à  fait  normale,  la  force  musculaire  bonne 
et  égale  des  deux  côtés  ;  les  réflexes  cutanés  et  tendineux  sont  normaux  ;  le  plantaire 
en  flexion  des  deux  côtés,  la  sensibilité  normale. 

Mais  le  malade  se  plaint  de  voir  double  de  façon  permanente  ;  cette  diplopie  serait 
survenue  en  même  temps  que  l’hémiplégie  et  aurait  seule  persisté,  le  gênant  beaucoup 
et  l’obligeant  à  tenir  constamment  l’œil  droit  formé. 

A  l’état  de  repos,  il  regarde  en  face  ;  à  droite  et  à  gauche  les  mouvements  de  latéralité 
des  globes  oculaires  sont  absolument  normaux.  Quand  il  veut  regarder  en  haul,  le  front 
se  plisse,  les  sourcils  s’élèvent,  les  paupières  s’ouvrent  largement.  Mais  les  yeux  restent 
immobiles,  animés  seulement  de  quelques  secousses  nystagmiformes,  surtout  à  gauche, 
un  largo  espace  sclérotical  se  découvrant  entre  le  cornée  et  le  rebord  palpébral.  Dans 
le  regard  en  bas,  môme  immobilité  des  globes.  La  convergence  se  réduit  à  peine  à  un  léger 
mouvement  d’adduction  de  l’œil  gauche.  Le  champ  du  regard,  normal  dans  le  regard 
latéral  (45“),  est  très  rétréci  en  haut  (30“  pour  l’œil  gauche,  15“  pour  l’œil  droit)  et  en 
bas  (10“  |)our  l’œil  gaucho,  30“  pour  le  droit).  Elévation,  abaissement  et  convergence 
sont  donc  pratiquement  nuis  :  il  existe  un  syndrome  de  Parinaud  complet. 

Mais,  en  outre,  on  remarque  que  les  doux  yeux  ne  sont  pas  sur  le  même  plan  hori¬ 
zontal  :  l’œil  droit  est  un  peu  tourné  vers  le  bas  [strabisme  deorsumvergenl)  ;  ce  strabisme 
persiste  dans  tous  les  mouvements  associés  des  globes.  La  diplopie  en  est  essentiellement 
la  conséquence  ;  c’est  une  diplopie  uerlica/e,  constante  dans  toutes  les  positions  du  re¬ 
gard,  mais  augmentant  en  haut,  avec  déplacement  horizontal  faible  et  variable,  et  in¬ 
clinaison  des  images  quand  la  tête  se  penche  ù  gauche.  Il  y  a  donc  du  côté  droit  atteinte 
do  l’élévation,  devant  faire  incriminer  selon  toute  probabilité  le  petit  oblique  avec 
ou  sans  participation  du  droit  supérieur. 

Les  pupilles  sont  régulières,  mais  la  droite  est  plus  large  que  la  gauche  ;  les  réflexes 
photomoteurs  sont  normaux,  mais  la  contraction  pupillaire  dans  le  regard  de  près  est 
presque  nulle. 
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Pour  le  reste  les  yeux  ne  présentent  rien  de  particulier  :  pas  de  ptosis,  fentes  palpé¬ 
brales  égales,  sensibilité  cornéenno  normale,  champ  visuel  normal,  fond  d’œil  normal. 

VOD  =  5  /lO.  VOG  =  8  /lO,  après  correction. 

Vesréactionslabyrinlhiques,  recherchées  parle  D' Miegcville,  se  sont  montrées  troublées  : 

1“  Vertige  voltaïque  :  inclinaison  à  gauche  quel  que  soit  le  sens  du  courant  ; 

2°  Nystaginus calorique:  pas  d’excitabilité  à  l’oau  chaude  ni  à  l’eau  froide  d’aucun 
côté; 

3“  Nystaginus  rotatoire  :  en  position  couchée  comme  en  position  assise,  nystagmus 
court,  égal  d’un  côté  comme  do  l’autre  en  intensité  ot  en  durée  ;  hypooxcitabilité  bila¬ 
térale. 

Létat  constaté  en  juin  a  persisté  jusque,  maintenant  sans  changement. 
Il  n’y  a  plus  trace  d’hémiplégie.  Le  malade  présente  de  l’aortite  avec  souffle  au  premier 
temps  et  claquement  du  deuxieme  bruit.  11  est  spécifique  et  sa  réaction  de  Wasser¬ 
mann  a  été  positive.  Il  est  diabétique  et  ses  urines  contiennent  une  quantité  notable  de 
Sucre,  mais  sans  réaction  de  Gerhardl.  11  est  atteint  de  pyélonéphrite  suppurée  (né¬ 
phrotomie  il  y  a  dix  ans). 

La  quantité  d’urée  sanguine  était  de  0,60  cgr.  le  28  avril  et  de  0,90  le  4  mai. 

Liquide  céphalo-rachidien  normal. 

En  somme  il  s’agit  d’un  malade  qui,  à  la  suite  d’un  ictus  avec  perte  dfe 
connaissance  non  immédiate,  mais  très  rapide,  a  présenté  une  hémiplégie 
gauche  transitoire  et  des  phénomènes  oculo-moteurs  persistants  carac¬ 
térisés  par  une  paralysie  associée  de  l’élévation,  de  l’abaissement  et  de  la 
convergence  des  deux  globes  oculaires.  Une  dilatation  de  la  pupille  droite 
jointe  à  la  déviation  de  l’œil  droit  vers  le  bas  et  aux  caractères  de  la  diplo¬ 
pie  montrent  ([u’il  existe  en  outre  une  prédominance  des  lésions  dans  le 
domaine  de  la  III®  paire  droite. 

Peut-être  ces  différents  troubles  sont-ils  susceptildes  de  s’éclairer  l’un 
i’autre  par  le  fuit  de  leur  concomitance. 

La  paralysie  des  mouvements  associés  de  verticalité  et  de  convergence 
®  été  attribuée  par  la  plupart  des  auteurs,  à  la  suite  de  Parinaud,  à  l’at¬ 
teinte  de  centres  supranucléaires,  c’est-à-dire  de  centres  distincts,  phy¬ 
siologiquement  placés  au-dessus  des  /noyaux  oculo-moteurs.  Les  prin¬ 
cipaux  de  ces  centres  siégeraient  au  voisinage  des  tubercules  quadri- 
JUmeau.x,  ainsi  que  sembleraient  le  démontrer  certaines  expériences 
chez  l’animal  et  certaines  constatations  anatomiques.  Mais  la  lésion  qui 
détermine  la  paralysie  des  mouvements  de  verticalité  pourrait  être  théo- 
ï’iquement  placée  en  un  point  iiuelconquc  de  l’encéphale  depuis  les 
centres  corticaux  jusqu’aux  noyaux  mésocéphaliques,  aussi  bien  que  sur 
ics  voies  d’association  entre  ces  noyaux  mésocéphaliques  eux-mêmes. 

Dans  notre  cas,  il  parait  y  avoir,  comme  seul  signe  de  localisation,  une 
atteinte  surajoutée  de  la  IIP  paire  droite,  incomplète  il  est  vrai,  puisque 
seuls  la  pupille,  le  petit  oblique  et  peut-être  le  droit  supérieur  semblent 
être  touchés  ;  une  telle  dissociation  de  la  paralysie  semble  bien  être  le  fait 
d  une  lésion  nucléaire.  11  est  donc  très  probable  que  la  lésion  qui  a  déter- 
^l'iné  le  syndrome  de  Parinaud,  présenté  par  notre  malade,  siège  au  voisi- 
®®ge  immédiat  du  noyau  de  la  IIP  paire. 

Il  est  d’ailleurs  digne  de  remarque  que,  dans  presque  tous  les  cas  de 
Paralysie  associée  des  mouvements  verticaux,  le  IIP  paire  était  clinique- 
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incnL  plus  ou  moins  toucliée,  au  Tuoiiis  d’uii  côté  ;  celle  alleinlc  paraît 
démontrée,  à  la  lecture  des  observations,  par  les  caractères  de  la  déviation 
oculaire  ou  de*la  diplopie,  et  par  rcxistence  surajoutée  de  ptosis  ou  de 
mydriase  plus  ou  inoins  mar([u6s  (cas  do  3'eillais,  Wcrnickc,  Tliomscn, 
Foulard,  Grimer  et  Bertolotti,  etc.). 

Une  autopsie  de  Gruner  et  Bertolotti  (1905,  Nouvelle  îeonograpluc  de  la 
Salpêtrière,  Obs.  II)  est  fort  intéressante  à  ce  point  fie  vue; dans  un  cas  de 
paralysie  complète  de  l’élévation,  de  l’abaissement  et  de  la  convergence, 
avec  hémiplégie  sensitivo-motrice,  ils  ont  trouvé  une  lésion  cpii  détrui¬ 
sait  complètement  le  noyau  oculo-moteur  commun. 

Do  ces  faits  on  no  peut  évidfunnumt  tirer  la  conclusion  (jue  la  seule 
lésion  du  noyau  (b;  la  IIF  paire  suffise  à  expliqufT  la  paralysie  verticale 
ilu  regard  :  cette  assertion  vicrnlrait  à  l’encontrf;  de  nos  constatations 
cliniques  (piotidicmnes  qui  nous  montrent  la  fréquence  des  paralysies 
de  la  II U  paire,  en  opposition  avec  la  rareté  des  paralysies  associées  du 
regard.  Mais,  rajtproché  des  autres  cas  jus([u’ici  signalés,  le  nôtre  semble 
prouver  <|ue,  s’il  existe  df's  «  centres  »  mésocéphaliques  des  mouvements 
associés  du  regard  vertical,  ils  sont  dans  le,  voisinage  immédiat  du  noyau 
oculo-moteur  commun.  Il  n’est  jias  d’ailleurs  indispensable  d’admettre 
pour  expliquer  le  syndrome  de  Parinaud  la  lésion  do  centres  supra- 
nucléaires  spéciaux  ;  une  lésion  portant  au  voisinagfs  même  des  noyaux 
de  la  III®  paire  sur  les  fibres  qui  établissent  des  connexions  entre  eux  et 
avec  d’autres  systèmes  (labyrinthe,  etc.)  suffirait  à  tout  éclaircir.  Les 
perturbations  des  réactions  labyrinthiques  observéfis  dans  notre  cas 
viendraient  peut-être  à  l’ajipui  de  cette  hypothèse. 

Si  les  paralysies  associées  du  regard  vertical  semblent  tirer  leur  origine 
d’une  lésion  de  siège  pédonculaire,  il  semble  que  les  paralysies  a.ssociées 
de  laléraliié  aient  au  contraire  un  siège  plus  bas  placé  ;  certaines  dérivent 
d’une  lésion  protubérantiellc  sujiérieure  (syndrome  de  Raymond  et 
Cestan),  d’autnîs  ont  leur  origine  jusqu’afi  voisinage  même  du  noyau 
de  la  VI®  paire,  et,  en  fait,  dans  bon  nombre  des  observations  de  paralysies 
horizontales  qui  ont  ét(i  rapportées,  on  note  une  atteinte  non  plus  de  la 
III®,  mais  de  la  VI®  paire.  L(;s  auteurs  n’ont  guère  insisté  juscpi’ici  sur  cette 
distinction  topographique,  entre  les  deux  variétés  de  paralysies 
des  mouvements  associés  du  nigard,  sur  laquelle  nous  nous  proposons 
de  revenir. 

Nous  dirons  en  termiuani  (|ue,  si  l’on  voulait  intfupréter  la  nature  de  la 
lésion  dans  iiotrf;  cas,  on  pourrait  la  rfichercherdedivf'rscôtés.  Onpourrait 
penser  à  un  foyer  inf(,‘cti(;ux,  le  malade  firésentant  une  vieille!  pyélo¬ 
néphrite  ;  mais  l’absence  de  température,  la  longue  durée  dcraffection  sans 
aggravation  rendent  cette  hyfiothèse  i)f!u  probable.  Le  malade  est  dia¬ 
bétique,  et  Parinaud,  l)ej(!rine,  ont  nettement  attribué  certains  faits  de 
cet  ordre  au  diabèle  ;  mais  les  paralysies  diabètifpies  ont  rarcmeid,  une 
durèf-  et  une  fixité  analogues.  Nous  incriminerions  bien  plus  volontiers 
un  ramollissemerd,  jiar  artéritf!  spécififpie  (ui  nous  basant  sur  les  antécé- 
lents  syphilitiques  du  malade  et  sur  révolution  de  la  lésion,  qui  a  débuté 
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par  un  ictus,  a  cri  partie  rétrocédé  et  parait  inaiiitonant  définitivement 
fixée. 


M.  Barré  (de  Strasbourg).  —  Je  me  permettrai  de  demander  à  M.Léri 
si  l’examen  du  labyrinthe  a  été  fait  et  (picls  résultats  il  a  donnés,  et  en 
second  licm  sur  quelles  raisons  il  base  la  parésie  du  droit  interne  dont 
il  tient  si  grand  compte  dans  la  pathogénie  des  troubles  de  son  malade. 

Je  me  demande  alors  pourquoi  on  néglige  dans  la  pathogénie  de  «  gros 
troubles  »  du  labyrinthe  que  sont  certains  et  pourquoi  on  tient  compte 
d’une  parési(^  hypothétique  de  la  III®  paire. 

Nous  avons  montré,  M.  Duverger  et  moi,  tout  récemment,  et  ici  même, 
fiueles  lésions  des  voies  labyrinthiques  avaient  peut-être  une  grandeimpor- 
tancc  dans  la  pathogénie  des  troubles  des  mouvements  associés  des  yeux. 


M.  André  Léri.  —  Nous  connaissons  des  faitsantérieursoù,  commedans 
leças  de  Brault  et  Vincent  (qui  avait  d’ailleurs  trait  à  une  paralysie  associée 
f<omo;!Za/e),  des  troubles  labyrinthiques  ont  été  constatés  en  concomitance 
avec  des  paralysies  associées  des  yeux.  L’un  de  nous  a  d’ailleurs  anté¬ 
rieurement  (1)  insisté  sur  la  fréquence  des  perturbations  labyrinthiques 
au  cours  des  troubles  des  mouvements  associés  oculaires,  que  l’on 
observe  souvent  dans  l’encéphalite  épidémique.  Aussi  avons-nous  re¬ 
cherché  systématiquement  l’état  du  labyrinthe  de  notre  malade,  et  nous 
avons  en  effet  trouvé  chez  lui  les  signes  de  troubles  labyrinthiques  signalés 
dans  l’observation  (vertige  voltaïque  unilatéral  gaucho,  incxcitabilité 
calorique,  hypoexcitabilité  rotatoire). 

Mais  s’ensuit-il  que  l’altération  des  voies  labyrinthiques  soit  la  seule 
cause  du  syndrome  oculaire  associé  qu’il  présente?  Nous  ne  le  croyons  pas. 

Assurément  nous  nous  sommes  bien  gardés  d’affirmer  que  le  noyau  même 
du  moteur  oculaire  commun  soit  touché  ;  pourtant  la  mydriase  de 
l’ceil  droit,  la  déviation  on  bas  de  cet  œil  avec  diplopie  constante  dans 
toutes  les  positions  du  regard,  la  permanence  même  et  la  régularité  de  ces 
troubles  d’allure  paralytiqui;  relevant  de  la  III®  paire  nous  font  penser  que 
l’atteinte  surajoutée  de  ce  noyau  est  pour  le  moins  infiniment  probable. 

Une  lésion  labyrinthique  seule  serait-elle  capable  d’expliquer  ces  der¬ 
niers  troubles  que,  en  l’absence  d’une  paralysie  conjuguée,  on  ne  songe- 
ï’oit  mêm(!  pas  à  lui  attribuer  ?  Nous  en  doutons  d’autant  plus  que,  parmi 
d  autres  cas  (]ue.  l’im  de  nous  se  propose  de  réunir  prochainement,  un 
syndrome  del’arinaud  a  pu  se  produire  sans  aucun  trouble  labyrinthique. 

Un  somme,  des  paralysies  associées  des  yeux  et  des  troubles  labyrin¬ 
thiques  peuvent  se  produire  simultanément  ;  les  voies  oculo-motrices 
et  les  voies  labyrinthiques  sont  on  connexion  trop  étroite  pour  qu’il  en  soit 
'lutrcment,  il  ne  nous  paraît  pas  prouvé  qu’il  y  ait  entre  ces  symptômes 
Une  relation  de  dépendance  ((ui,  jusfpi’à  nouvel  ordre,  nous  nous  expli¬ 
querions  assez  incomplètement. 


CK.  Annales  d'Oculislique,  juin  19‘20,  Soc. mcdic.  t/cs //ô/Jiîm;r, 25  juin  1920. 
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V.  -  Foix  ET  Bouttieh. 

VI.  —  Tumeur  intra-médullaire  de  nature  complexe.  Prolifération 
épithéliale  et  glieuse  avec  hématomyélie  et  cavités  médullaires  : 
syndrome  de  compression  lente  de  la  moelle,  avec  période  de 
rémission,  et  syndrome  sympathique  àtype  irritatif,  par  M'"*' J.  De- 
JERiNEet  M.  J.  JuMENTiÉ.(  rrauaiV  du  Service  des  grands  blessés  nerveux 
de  l’Hôpilal  Institution  nationale  des  Invalides  et  du  Laboratoire  de  la 
Fondation  Dejerine  à  la  Faculté  de  Médecine). 

Observation  clinioi  e  :  AU...  Maurice,  âgé  de  28  ans  1  /2,  cuisinier,  ancien  soldat 
du  167“  régiment  d’inrauterie,  entre  â  l’hôpital  de  l’Institution  nationale  des  Invalides, 
salle  Dejerine,  le  24  janvier  1920. 

Rapatrié  d’.Allemagne  le  4  juin  1918,  il  avait  été  réformé  temporairement  à  Lyon 
le  G  février  1919  avec  80  0  /O  d’incapacité  et  définitivement  au  Mans  le  16  janvier  1920 
avec  100  0  /O,  diagnostic  :  «  Paraplégie  des  membres  inférieurs  avec  exagération  des 
réflexes  et  trépidation  épileptoïde,  hypoesthésie,  troubles  des  sphincters  (incontinence 
d’urines,  constipation  opiniâtre),  eschare  sacrée,  diminution  de  la  force  musculaire  des 
membres  supérieurs,  fourmillements  dans  les  mains,  suites  de  méningo-myélite  contrac¬ 
tée  en  captivité,  le  17  octobre  1917.  » 

llisloire  de  la  maladie.  — •  AU...  fait  le  récit  suivant  :  fait  prisonnier  le  27  août  1914 
au  fort  de  Manonvilliers,  il  est  emmené  au  camp  de  Leckfcld  où  il  est  occupé  dans  une 
carrière  très  humide  et  ù  la  réfection  des  routes  jusqu’en  février  1915  ;  à  cette  date 
il  est  transféré  au  camp  de  Landshut  et  y  exerce  son  métier  de  cuisinier.  En  septembre 
1917,  il  se  plaint  do  douleurs,  picotements,  élancements  dans  le  genou  droit  ;  il  continue 
ses  occupations  jusqu’aux  premiers  jours  d’octobre  1917,  époque  à  laquelle  surviennent 
de  la  faiblesse  et  do  la  raideur  de  tout  le  membre  intérieur  droit  et  des  douleurs  avec 
picotements  dans  le  membre  inférieur  gauche.  En  l’espace  de  15  jours  le  malade  est 
dans  l’impossibilité  de  marcher. 

Hospitalisé  le  15  octobre  1917  au  lazaret  du  camp,  il  garde  le  lit,  plus  pour  ses 
douleurs  que  par  faiblesse  ;  un  mois  après  son  entrée  surviennent  des  troubles  sphinc¬ 
tériens  (mictions  impérieuses,  involontaires,  en  jet,  avec  urines  troubles,  insensibilité 
uréthrale,  constipation  opiniâtre  nécessitant  l’emploi  de  laxatifs  ou  purgatifs  ;  grosse 
diminution  do  la  sensibilité  rectale,  —  perte  presque  complète  de  la  sensation  du  pas¬ 
sage  des  matières  et  du  besoin  d’aller  â  la  selle  — .  Dans  le  courant  de  novembre  se 
produisent  des  eschares  sacrées  et  fessières. 

Dans  les  premiers  jours  de  décembre  1917,  les  membres  supérieurs  se  paralysent  en 
même  temps  que  leur  sensibilité  s’atténue  (le  malade  est  obligé  de  s’aider  de  la  vue  pour 
saisir  un  objet  et  le  garder  dans  sa  main). 

En  mars  1918,  légère  amélioration  de  l’état  des  membres  supérieurs  qui  se  poursuit 
jusqu’en  mai  1918  ;  rapatrié  le  4  juin  1918  il  est  hospitalisé  ù  Lyon  (hôpital  n“  45).  En 
août  la  sensibilité  revient  dans  les  membres  inférieurs,  et  en  octobre  il  peut  marcher 
avec  des  béquilles,  les  jambes  raides  ;  les  eschares  sont  cicatrisées,  il  n’y  a  plus  de  consti¬ 
pation  opiniâtre,  plus  d’incontinence  d’urines,  le  besoin  d’uriner  est  réapparu  et  les 
mictions  sont  volontaires. 

Vers  la  fin  de  novembre  1918  et  dans  le  courant  de  décembre  1918  une  rechute  se 
produit  avec  eschares  sacrées  et  aggravation  des  troubles  paralytiques.  Fin  janvier 
1919  Ail...  est  confiné  au  lit,  l’impotence  de  ses  membres  inférieurs  estcomplète  ;  con¬ 
tracturés,  ils  sont  incapables  du  moindre  mouvement  volontaire,  mais  peuvent  cepen¬ 
dant  être  mobilisés  passivement  ;  il  existe  une  hypoesthésie  des  membres  inférieurs. 
Pas  d’œdème,  mais  réapparition  des  troubles  sphinctériens  (constipation,  mictions 
impérieuses,  incontinence  des  urines  qui  persiste  pendant  un  mois  et  demi). 

Les  mouvements  des  membres  supérieurs  sont  encore  possibles  ù  ce  moment  et  le 
malade  peut  se  servir  de  ses  mains  pour  manger,  mais  ils  s’affaiblissent  progressive- 
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ment  à  leur  tour,  et  sans  être  aussi  importants  que  la  première  fois,  ils  ne  permet¬ 
tent  plus  à  AU...  de  manger  seul  ;  il  ne  peut  tenir  en  effet  sa  cuiller  et  sa  fourchette 
sans  le  contrôle  permanent  de  la  vue. 

Il  séjourne  à  Lyon  (Hôpitaux  45  et  21)  de  juin  1918  ù  septembre  1919  et  au  Mans 
du  17  septembre  1919  au  24  janvier  1920. 

Etat  actuel  :  Aux  Invalides,  février  1920,  AU...  est  confiné  au  lit  par  paralysie  com¬ 
plète  des  membres  inférieurs  et  du  tronc  ;  quelques  mouvements  de  reptation  de  la 
partie  supérieure  du  corps  sont  seuls  possibles  grôce  à  l’intégrité  relative  des  mus¬ 
cles  des  membres  supérieurs  ;  il  ne  peut  s’asseoir  seul,  môme  avec  l’aide  de  ses  mains. 
Ses  membres  supérieurs  sont  eux-mêmes  très  affaiblis,  avec  toutefois  les  degrés  varia¬ 
bles  suivant  les  groupes  musculaires  ;  trapèzes,  deltoïdes  et  grands  pectoraux  se  con¬ 
tractent  avec  assez  de  force  ;  biceps  et  fléchisseurs  de  la  main  et  des  doigts  sont 
affaiblis;  les  triceps  par  contre  et  les  extenseurs  du  poignet  et  des  doigts  ont  conservé 
une  bonne  contractibilité  volontaire.  Tous  les  mouvements  des  muscles  des  mains 
sont  possibles,  mais  affaiblis,  surtout  à  droite  et  au  niveau  do  l’éminence  hypothénar 
et  des  troisièmes  et  quatrièmes  interrosseux,  mains  simiennes,  en  griffes  avec  exten¬ 
sion  du  poignet  (main  de  prédicateur). 

L’attitude  des  membres  inférieurs  paralysés  est  variable  d’un  moment  à  l’autre, 
subordonnée  aux  mouvements  de  défense  qui  sont  particulièrement  vifs  :  tantôt  ils 
sont  en  hyperextension,  les  pieds  envarus  équin  et  les  orteils,  surtout  les  premiers,  en 
flexion  dorsale  forcée  — ;  tantôt  les  hanches  et  les  genoux  sont  fléchis,  l’attitude  des 
pieds  et  des  orteils  restant  sensiblement  la  môme. 

Les  mouvements  de  défense  se  produisent  spontanément,  ou  sous  les  influences  habi¬ 
tuelles;  on  les  provoque  surtout  par  excitation  de  la  face  interne  de  la  cuisse  droite  et 
de  la  face  externe  de  la  cuisse  gauche.  La  limite  supérieure  de  leur  zone  de  production 
est  élevée  :  ligne  mamelonnaire  à  droite,  ligne  abaissée  de  trois  travers  de  doigt  à  gauche. 

Un  état  de  contracture  permanente  enraidit  les  membres  inférieurs,  s’opposant  aux 
mouvements  passifs,  limitant  le  jeu  articulaire. 

Pas  d’amyotrophie  manifeste  dans  la  partie  inférieure  du  corps.  Les  membres  su¬ 
périeurs,  le  thorax  et  le  cou,  par  contre,  présentent  une  grosse  amyotrophie  qui 
porte  sur  les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  le  grand  dorsal,  le  rhomboïde,  le  tra¬ 
pèze  et  le  sterno-mastoïdien,  les  muscles  du  bras  et  de  l’avant-bras  et  surtout 
ceux  des  mains  (interrosseux,  hypothénar  et  adducteur  du  pouce  des  deux  côtés). 

A  l’inverse  de  celle  des  membres  intérieurs,  la  tonicité  de  ces  différents  muscles  est 
très  diminuée  ;  rien  ne  limite  le  jeu  des  articulations  de  l’épaule,  du  coude,  du  poignet 
et  des  doigts. 

La  contractilité  mécanique  des  muscles  (percussion)  exagérée  aux  membres  intérieurs 
est  normale  aux  membres  supérieurs,  saut  dans  le  groupe  cubital  et  les  interosseux  où 
elle  est  affaiblie. 

L’état  des  réflexes  tendineux  et  ostéo-périostés  des  membres  intérieurs  est  également 
très  différent  de  celui  des  réflexes  des  membres  supérieurs  :  exagération  des  réflexes 
cotuliens,  achilléens,  adducteurs,  avec  trépidation  et  clonus  spontanés  et  provoqués 
des  deux  côtés,  signe  de  Mandel  Bechterew  d’une  part  ;  de  l’autre  état  variable  suivant 
les  niveaux  interrogés  :  conservation  des  réflexes  du  biceps  et  des  stylo-radiaux 
(flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras),  inversion  des  réflexes  olécraniens  droits  et 
gauches  (flexion  au  lieu  do  l’extension  de  l’avant-bras),  abolition  des  réflexes  de  pro¬ 
bation  radiaux  et  cubitaux.  Le  réflexe  massétérin  est  vif. 

Réflexes  cutanés  :  abolition  des  réflexes  abdominaux  supérieurs,  moyens  et  inférieurs  ; 
les  réflexes  crémastériens  sont  impossibles  à  constater  par  suite  des  mouvements  de 
défense  dont  la  zone  réflexogène  se  superpose  à  la  leur  ;  signe  de  Babinski  bilatéral  par 
excitation  du  bord  externe  du  pied,  l’excitation  médio-plantaire  produisant  la  flexion 
du  gros  orteil. 

Eyndrome  sympathique.  —  Les  fibres  lisses  do  l’appareil  pilo-moteur  sont  dans  un 
état  d’éréthisme  extrême  au  niveau  des  membres  supérieurs  et  du  thorax  ;  les  phéno¬ 
mènes  de  la  <1  chair  de  poule  »  et  de  «  l’horripilation  »  d’apparition  spontanée  sont 
permanents  ;  le  simple  fait  de  découvrir  le  malade  les  c.xagère  encore  (voir  h'ig.  I,  A). 
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Si  l’on  cherche  à  provoquer  le  réflexe  pilo-motcur  sur  le  tronc  et  les  membres  inté¬ 
rieurs  par  excitation  cervicale,  on  ne  peut  y  parvenir  malgré  le  développement  parti¬ 
culièrement  important  du  système  pileux,  fin  ne  provoque  par  cette  manœuvre  qu’un 
tonus  encore  plus  exagéré  du  système  pilaire  du  thorax,  des  membres  supérieurs  cl 
du  cou  [réflexe  encéphalique,  h’ig.  I,  B). 


A  B 


K  Ig.  1.  -  KtoOE  du  RÉFLKXn  PILOMOTEUH. 

A.  —  Topographie  (le  la  réaction  jiilaire  spontanée  et  permanente  (grisé).  —  B. —  Recherche  du 
réflexe  encéphalique  ;  aucune  réaction  sur  l’abdomen  et  les  membres  inférieurs,  exagération  du 
tonus  pilaire  du  thorax,  des  membres  supérieurs  et  du  cou  (hachures  obliques).  — 
C.  —  Recherche  du  réflexe  spinal  (quadrillé)  :  la  mobilisation  prolongée  de  la  hanche  et  du  ge¬ 
nou,  le  fait  apparaître  non  seulement  aux  membres  inférieurs  mais  encore  sur  le  thorax  et  les 
membres  supérieurs.  —  1).  —  Extension  du  réflexe  spinal  au  cou  et  aux  joues  par  excitation 
(le  la  paroi  abdominale. 

Les  mouvements  involonUiires  do  (hifense  et  le.s  moiivoments  passifs  provoqués  des 
membres  inférieurs  (recherche  du  réflex-c  spinal)  déterminent  dans  les  membres  inté¬ 
rieurs  une  belle  réaction  pilo-molrice. 

Par  la  mobilisation  prolongée  des  membres  inférieurs,  le  réflexe  spinal,  déclanché, 
remonte  sur  le,  tronc  et  s’étend  jusque  sur  les  bras  (b'ig.  1,  C). 

L’excitation  de  la  paroi  ahdominalr.  (réflexe  spinal)  firoduit  une  hyperréflectivité 
dans  le  thorax,  les  membres  supérieurs,  le  cou,  les  joues.  L’expérience  a  été  renouvelée 
à  plusieurs  reprises  cl  constatée  par  M.  André  Thomas  (b’ig.  1,  D). 

La  peau  des  membres  inférieurs  et  du  tronc  est  de  coloration,  de  sécheresse  et  de 
température  normales,  celle  de  la  face  (région  frontale  et  joue  gauche  surtout),  de  la 
partiesupérieure  du  thorax  cl  des  bras  est  parconlrc  le  siège  d’uncsudalion  exugéréeet 
pei'mancnlc  (b'ig.  11)  ;  elle,  est  cyanosée  surtout  au  niveau  des  mains  et  dos  avant-bras, 
violacée  même  d’une  façon  [lersistante  à  la  face  dorsale  des  doigts.  A  ce  niveau  la  tem¬ 
pérature  locale  est  notablement  abaissée. 

La  limite  entre  ces  deux  territoires  cutanés  à  réactions  sudorales  cl  vasomo¬ 
trices  si  dissemblables,  répond  à  une  ligne  thoracique  passant  par  la  base  de 
l’appcndiee  xyidioïde  et  un  peu  plus  basse  à  gauche  (I)  7,  D  8)  (pi’à  droite,  (D  6, 
I)  7). 

.Si  tout  le  tei'ritoire  cutané  sous-jacent  à  cel.te  limilc.  présente,  une  sécheresse  cons¬ 
tante  et  uniforme  (à  un  seul  examen  M.  André  Thomas  constate  une  légère  moiteur 
sur  la  [laroi  abdominale  gauche  ne  dépassant  pas  le  territoire  de  la  onzième  racine  dor¬ 
sale  (b’ig.  Il  m),  la  portion  sus-jacetd.e  du  corps  —  tliorax,  mcirdtres  supérieurs, 
cou,  face  —  est  le  siège  d’une,  sudation  permanente  mais  dont  l’intensité  varie  suivant 
les  points  ;  le  schéma  ci-contre  (b'ig.  1 1)  en  montre  assez  exactement  la  répartition.  Plus 
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accentuée  d’une  façon  générale  à  gauche  qu’à  droite  elle  est  d’autre  part  plus  marquée 
en  C  7,  C  8,  D  1  et  I)  2  sur  les  membres  supérieurs  et  en  D  4,  D  5,  D  6  et  D  7  sur  le 
thorax  ;  elle  est  moins  intense  en  C  4,  C  5  et  C  G,  en  C  2,  G  3  et  à  la  face. 


Fig.  ill.  —  Topooraphir  des  troubles  de  la  sensibilité  supkrek  ielle  :  vaste  zone 
'I  anesthésie  (grisé  très  foncé  6)  surmontée  par  des  territoires  à  hypoestliésie  d’intensité  très  va¬ 
riable  (grisés  divers,  d’autant  plus  clairs  qu’ils  indiquent  des  régions  où  la.  sensihililé  se  rap- 
proe,he  do  la  normale.) 

Pig.  IV.  —  Topouraphie  de  la  sensibilité  ossritse  vibratoire. 


Les  membres  inférieurs  sont  parfois  le,  siège  de  douleurs  profondes  :  .sensations  do 
torsion,  en  particulier  au  niveau  des  genoux;  par  instants,  le  malade  accuse  des  four- 
'hdle.ments  dans  les  jambes. 

Los  sensibilités  supcriicielles  sont  abolies  sur  une  portion  dn  troue  et  sur  les  membres 
‘oférieurs  ;  les  excitations  tactiles,  douloureuses  et  thermiques,  ne  sont  normalement 
perçues  qu’à  la  face,  au  cou  et  sur  les  épaules,  ainsique  sur  la  partie  toute  supérieure 
thorax  (Fig.  III). 

La  limite  supérieure  de  cette  anesthésie  cutanée  est  assez,  irrégulière  ;  sur  la  moitié 
Kduche  du  thorax,  elle  passe  à  peu  près  horizontalement  à  deux  Iravers  de  doigts  au- 
dessus  du  mamelon  (U  3,  D  4)  ;  à  droite,  elle  est  notablement  iilus  basse,  oblique  dans 
’^on  ensemble  de  bas  on  haut  et  de  dehors  en  dedans  ;  elh^  répond  sur  la  ligne  axillaire 
a  un  trajet  séparant  D  7  et  D8;  elle  atteint  sur  la  ligne  mamelonnaire  le  territoire  de  D  G; 
un  instant  horizontale,  elle  redevient  obliquement  ascendante  le.  long  du  bord  droit 
du  sternum,  atteignant  en  D  3  la  ligne  médiane. 

L’anesthésie  est  complète  dans  toute  la  partie  sous-jacente  à  celte  ligne  (Fig.  Ill, 
ïone  6),  toutefois  dos  piqûres  répétées  au  niveau  de  la  paroi  latérale  gauche  du  thorax  en 
L  6,  D  7,  D  8,  sont  perçues  parfois,  sans  être  localisées.  U’autre  part  la  région  génitale 
correspondant  à  S  3  est  simplement  hypoosthésiéc. 

11  existe  entre  la  zone  cutanée  do  sensibilité  normale  et  la  zone  d’anesthésie,  des 
territoires  où  la  sensibilité  est  simplement  atténuée  ;  assez  accentuée  au  niveau  des 
premières  racines  dorsales  sur  le  thorax  et  à  la  face  interne  des  membres  supérieurs 
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(l•'ig.  III,  zones  3  et  4),  celte  hypoesthésic  est  peu  intense  en  C  6-C  7  (Fig.  III,  zone  I 
et  2).  II  existe  en  outre  au  bras  droit  à  la  partie  inférieure  de  C  5  un  îlot  d’hypoes- 
thésin  accentuée  (zone  5). 

L’examen  des  sensibilités  profondes  révèle  :  une  anesthésie  de  toutes  les  articulations 
des  membres  inférieurs  ;  une  anesthésie  vibratoire  (diapason)  des  membres  inférieurs, 
du  bassin,  des  côtes  (à  partir  de  la  5®  ainsi  que  des  os  des  mains  et  des  avant-bras)  ; 
une  hypoesthésie  des  premières  côtes  ,des  humérus  et  même  des  clavicules  ;  les  vibra-  ' 
lions  du  diapason  sont  normalement  perçues  à  la  face  et  au  cou  (Fig.  IV). 

Les  membres  inférieurs  ne  présentent  aucune  trace  d’œdème. 

La  région  sacrée  est  le  siège  d’eschares  en  voie  de  cicatrisation. 

Ail...  peut  uriner  volontairement,  mais  ses  mictions  sont  impérieuses  et  il  doit 
gariinr  l’urinal  jour  et  nuit.  La  sécrétion  urinaire  est  sensiblement  normale  (1.500  ù  1.800 
par  24  heures  chaque  miction  étant  d’un  tiers  d’urinal  environ).  Des  mictions  involon¬ 
taires  sont  parfois  provoquées  par  un  mouvement  de  défense. 

Constipation  rebelle  nécessitant  le  débourrage  chaque  malin;  la  sensibilité  rectale 
est  émoussée  ;  la  sensibilité  anale  est  normale.  Absence  d’érections  et  do  pollutions. 

Ail...  passe  scs  journées  au  lit  dans  la  position  assise,  calé  par  des  oreillers  et  un 
appuic-dos,  le  thorax  légèrement  penché  en  avant,  les  mains  atrophiées  et  cyanosées, 
s’areboutant  sur  le  matelas  ;  il  dort  dans  une  position  demi-assise.  La  respiration  est 
lente,  superficielle,  régulière  ;  le  pouls  régulier  mais  lent,  faible,  hypotendu.  Météorisme 
abdominal  très  marqué.  Pas  de  lésion  valvulaire  ni  pulmonaire. 

Il  n’existe  aucun  trouble  cérébral  ni  bulbaire  :  la  musculature  de  la  face,  de  la  langue, 
du  voile  du  palais,  du  pharynx  et  du  larynx  est  bonne,  aucun  trouble  dans  le  mécanisme 
de  la  déglutition,  de  la  phonation,  de  la  respiration  et  de  la  digestion  ;  pas  de  salivation 
exagérée. 

Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  bien  à  la  lumière  cl  à  l’accommodation.  Pus 
de  rétrécissement  manifeste  des  fentes  paliiébralcs  ;  pas  de  nyslagmus. 

A  la  moindre  émotion,  le  regard  du  malade  s’angpissc,  la  respiration  et  le  pouls  s’accé¬ 
lèrent,  l’éréthisme  pilo-moleur  et  la  sécrétion  sudorale  de  la  face  et  de  la  partie  sus- 
diaphragmatique  du  tronc  s’exagèrent  ;  la  sueur  perle  à  grosses  gouttes.  Ces  crises 
paroxystiques  surviennent  sans  cause  apparente,  ou  à  l’occasion  du  pansement,  de  la 
toilette  du  malade,  se  prolongent  parfois  pendant  toute  la  matinée  ;  les  après-midi  sont 
généralement  calmes  ;  une  forte  crise  sudorale  débute  en  général  vers  six  heures  du 
matin  ;  elles  sont  particulièrement  vives  pendant  les  périodes  où  les  mouvements  d’au¬ 
tomatisme  médullaire  des  membres  inférieurs  sont  très  intenses  et  troublent  le  sommeil 
du  malade.  Etat  général  bon.  Pannicule  adipeux  bien  développé  ;  homme  de  forte  et 
puissante  stature. 

Une  prise  de  sang,  impossible  au  bras,  est  faite  à  l’aide  de  ventouses  scarifiées  ;  la 
réaction  de  Bordel-Wassermann  faite  ù  Cochin  dans  le  service  du  professeur  Widal 
est  négative. 

Evolution.  —  Pour  lutter  contre  lu  contracture  cl  les  vifs  mouvements  d’auto¬ 
matisme  médullaire  des  mcmbre.s  inférieurs,  on  soumet  le  malade  en  février-mars  1920' 
à  deux  séries  de  dix  injections  (un  demi-centimètre  cube  par  piqûre),  d’une  solution  de 
cacodylate  de  soude  à  25  0  /O,  selon  la  méthode  de  M.  Lhcrmilte.  Vers  la  mi-mars,  l’étal 
d’All...  s’améliore  nettement,  la  contracture  diminue  notablement,  les  sudations  abon¬ 
dantes  ont  presque  disparu  ;  on  peut  lever  le  malade,  le  promener  dans  une  petite 
voiture  et  lui  faire  taire  le  tour  des  Invalides. 

Fin  avril,  reprise  des  mouvements  d’automatisme  médullaire  et  nouvelle  série 
de  dix  piqûres  do  cacodylate  (12  centigrammes  chaque  fois).  ^luelques  mouvements 
volontaires  du  gros  orteil  sont  possibles  fin  mai. 

En  juin  1920,  subitement  l’étal  général  s’aggrave,  il  survient  du  subictère,  un  malaise 
général,  une  fatigue  extrême  ;  la  température,  à  grandes  oscillations,  atteint  rapi¬ 
dement  40»  ;  le  cœur  faiblit,  le  malade  anhélent,  met  en  jeu  tous  ses  muscles  respiratoires, 
les  jugulaires  sont  gonflées,  la  cyanose  des  membres  supérieurs  s’accentue  ;  les  urines 
sont  troubles  :  densité  1005,  urée  10  grammes  par  litre,  23  gr.  15par24  heures,  albu¬ 
mine  en  quantité  indosable,  pa-  de  sucri'. 


Cflinf 


Pi!?.  V .  —  Topouuaphi]-:  dus  lésions  médullaires.  Coupes  C.  2  siip.  et  C.  2-0.4,  coloration  à  l’hé- 
matoxylino  éosine,  (c)  cavité,  ((jï)  gliome  s’excavant,  (m)  foyer  de  myéloinalacie  avec  vais¬ 
seaux  à  réactions  fibreuses.  —  Coupe  C.  5  sup.  coloration  au  Pal  dans  les  cordons  postérieurs, 
zone  (le  démyélinisation  occupée  par  une  masse  glicuse  avec  nombreux  vaisseaux,  petite 
Zone  do  dégénérescence  dans  le  cordon  antéro-latéral  droit  autour  de  la  corne  antérieure.  — 
Coupe  C.  6  sup.,  môme  coloration,  emplacement  do  la  tumeur  indiqué  par  ungrisé.  —  Coupe 
C.  6  inf.  coloration  à  l’hématéinc.  Van  Gicson,  (te),  tumeur  épithéliale  occupant  la  plus  grande 
Partie  de  la  moelle  dont  la  substance  grise  des  cornes  antérieures,  (sga)  se  voit  encore  ; 
(n)  nombreux  loyers  hémorragiques  d’âges  différents.  —  Coupe  D.  I.  inf.,  même  coloration, 
•nêmo  aspect,  disparition  de  la  presque  totalité  de  (sga)  ;  (s)  lacs  sanguins  frais  avec  globules 
bouges  conservés.  —  Coupe  D.  2-D.  3  maximum  de  la  lésion  :  moelle  ramollie  (m),  abondants 
lacs  sanguins  frais(s),  plaques  fibreuses  (/).  — Coupe  D.  8  sup.  gliome  inférieur  avec  amas  de 
cellules  chargées  de  pigment  (p).  —  Coupe  D.  4  inf.,  limitation  du  gliome  aux  cordons  poslé- 
rieurs  avec  une  petite  cavité  (c)  à  gauche.  —  Coupe  D.  5,  désintégration  de  la  substance 
pise  do  la  moelle  (d)  ;  (E)  canal  épendymaire  dilaté  ;  (gl.)  lin  du  gliome.  —  Coupe  D.  7,  même 
?®P®et  avec  vaste  désintégration  (â)  dos  cornes. —Coupe  D.  10  sup.,  largo  cavité  avec  revêtement 
«Pithélial  partiel  par  les  cellules  de  l’épondyme  (C.  B.).  —  Los  coupes  D.  10,  D.  11,  L.  3  et 
2-S.  3  colorées  au  Pal  montrent  la  cavité  centrale  et  les  dégénérescences  dans  les  parties 
latérales  (py.)  ;  (g}.)  paroi  glicuse  bordant  la  cavité. 
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On  no  tlécouvro  aucun  foyer  pulmonaire.  Le  29  juin  brusquement  ia  température 
descend  à  35.  i,  ic  pouls  est  à  110,  mou  et  dimciic  à  compter,  sans  intermittences.  Les 
battements  du  cœur  d(^vicnnent  sourds.  Les  urines  sont  rares,  le  cathétérisme  fournit 
200  grammes  d’une  urine  trouidc  à  dépôt  purulent. 

r.es  mouvements  d’automatisme  médullaire,  bien  que  moins  prononcés  que  les  mois 
précédents,  existent  encore,  et  le  moindre  attouchement  de  la  paroi  abdominale  ou  de 
la  face  antérieure  do  la  cuisse  amène  la  flexion  réflexe  du  genou. 

r,a  mort  survient  dans  l’hypothermie  dans  la  journée. 

OusicitvATiON  ANATOMipuii.  --  L’autopsio  cst  pratiquée  le  30  juin,  après  formolage 
in  üUi  par  ponction  lombaire.  L’ouverture  du  rachis  ne  révèle  aucune  cause  de  compres¬ 
sion  médullaire.  Ajirès  incision  de  la  dure-mère  rachidienne,  on  constate  au  niveau  du 
3“  segment  dorsal  de  la  moelle,  une  coloration  jaune  brun  et  une  légère  teinte  ocre  le 
long  du  point  d’implantation  îles  racines  postérieures  droites  dans  la  région  cervicale 
inférieure. 

La  moelle  est  distendue  dans  toute  sa  hauteur  avec  prédominance  au  niveau  de  la 
région  cervicale  inférieure,  et  do  la  région  lombaire  ;  elle  mesure  dans  le  sens  transversal 
25  mm.  aux  segments  C,  0  et  7,  18  mm.  au  segment  L  3,  Kl  mm.  en  D  3,  16  à  18  mm., 
au  renflement  lombaire,  contre  n-spectivement:  11,  10,8et  11  mm.  à  l’état  normal.  De 
coloration  pâle  dans  les  régions  cervicale  et  dorsale  supérieure,  sa  face  postérieure 
présente  une  vascularisation  très  accentuée  à  partir  du  7“  segment  dorsal  jusqu’au  filum. 

Quelques  sections  pratiquées  sur  la  moelle  forrnolée,  permettent  de  se  rendre  compte 
qu’il  existe  une  tumeur  intra-médullaire  avec  foyers  hématomyéliques  dont  le  point 
do  départ  semble  être  la  région  de  transition  entre  les  2'-'  et  3“  segments  dorsaux.  La 
tumeur  est  sertie  d’une  mince  couche,  de  tissu  médullaire,  elle  s’étend  en  hauteur  jus¬ 
qu’au  4“  segment  cervical  où  elle  se  termine  en  s’elTilant  dans  la  corne  postérieure  gau¬ 
che  et  atteint  en  bas  la  partie  inférieure  du  4''  segment  dorsal.  Dans  les  3®  et  2'  seg¬ 
ments  cervicaux  il  existe  des  apparences  de  cavités  syringomyéliques  au  niveau  des 
cornes  postérieures,  l.es  régions  dorsale  inférieure  et  lombo-sacrée,  sont  également  le 
siège  d’une  cavité  de  même  aspect,  en  pleine  région  centrale,  qui  s’étend  jusqu’au  filum. 

Des  examens  histologiques  iiltérieurs,  seuls,  devaient  permettre  de  fixer  la  nature 
et  la  topographie  exactes  de  cette  lésion.  Les  difl'érentes  colorations  cellulaires,  myéli- 
iiiques,  cylindraxiles  et  névrogliipies  oïd,  été  faites  sur  les  coiiiies  débitées  en  séries,  et 
\  oici  les  résultats  do  ces  examens  microscopiques  : 

1“  'l'iiinciir  inlrn-médiillnirc.  avec  /ni/cru  /it7m//omi/c//V/ue.v.  Nous  avons  dit  qu’à  un 
examen  direc.t,  le  foyer  hématomyéliipie  principal  semblait  exister  dans  la  région  de 
Iransitioii.  entre  les  2''  et  3’’  segmeid.s  médullaires  dorsaux.  .\  ce  niveau  on  constate  on 
effet  sur  les  coupes  de  nombreux  lacs  sanguins  présentant  des  aspects  variés  (fig.  V)  ; 
certains,  ce  sont  les  plus  rares,  coidiermeul  des  globules  rouges  parfaitement  reconnais¬ 
sables  (.s)  ;  d’autres  beiiuc.oup  [dus  nombreux  sont  formés  de  blocs  librineux  plusou  moins 
denses  (/()  avec  ou  sans  amas  [)igmenlaires  (p)  ;  ailleurs  enfin  cd,  dans  des  points  très 
variables  ih-  la  tumeur  la  librine  elle-mèmi’  a  disparu  et  a  fait  place  à  despla(|ues  de  tissu 
libreux  Irès  denses  (/).  Les  suffusions  liémoi-ragupii's  sont  |)longées  dans  un  tissu  de 
iiéoformation  de;  nature  épithéliale  {le)  dont  les  éléments  ('(dlulaires  s’ordonnent  par 
places  à  leur  [lériphéi-ie  lUi  rangée,  véritable  bordure  de  haules  cellules  en  |)alissad0 
rappelant  les  ce, Unies  épeudymaires.  Ou  retrouve  du  r-  -le  eu  plusieurs  [uiints  de  cette 
liimeur  une  disposition  en  boyaux,  ili-  ces  cellules;  par  ailhuirs  ces  eidiulcs,  moins 
hautes,  par  leur  disposition  concentrique  prennent  un  aspect  pseudo-glandulaire,  de 
nombreux  vaisseaux  fe)  e.apillaires  néoformés  se  trouvent  dans  ce  néoplasme  à  sa  péri¬ 
phérie  et  à  ses  extrémités  ainsi  que  dans  les  formations  gliomateuses  sus  et  sous- 
jacentes. 

l.a  tumeur  est  infillrn:  dans  la  moelle,  occupant  surtoul  :i  |,arlio  postérieure  (cordons 
et  cornes  postérieures)  ;  débordant  dans  les  cordons  latéi-aux.  Mlle  n’afllcure  en  aucun 
point  la  [lériphérie  et  ne  vient  pas  au  contact  de  la  pie-mère,  (ui  restant  séparée  par  un 
anneau  do  tissu  médullaire  [dus  ou  moins  étroit. 

Dansla  portion  inférieure  du2'' segment  dorsaletla])ai'tie  supéideuredu  3'’ilexistounc 
vi'-ritable  myélomalacio  {ni)  et  l’on  ne  [leut  recomiailre  les  substances  blanches  etgriscs. 
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Kn  D  I,  il  cxisto  un  annuau  rte  substance  médullaire  nettement  reconnaissable,  mais 
la  substance  grise  (y  compris  les  cornes  antérieures)  fait  complètement  défaut. 

Au-dessus,  malgré  son  développement  très  grand,  la  tumeur  n’a  que  partiellement 
détruit  les  cornes  antérieures,  atteignant  surtout  leurs  bases,  et  les  cellules  radiculaires 
antérieures  existent  on  assez  bon  état. 

Les  rapports  entre  la  tume\ir  et  le  canal  épendymaire  sont  riilïlcilcs  à  préciser:  en 
certains  points  il  existe  un  remaniement  complet  de  la  substance  centrale  ;  en  d’anlres 
on  constate  une  indépendance  très  nette,  les  cellules  épendymaires  légèrement  proli¬ 
férées  étant  groupées  en  un  amas  indépendant. 

En  G  3,  G  4,  G  5,  d’une  part,  en  D  3  intérieur  et  D  4  d’autre  part,  aux  extrémités 
de  la  tumeur,  on  assiste  à  la  disparition  des  cellules  épithéliales  et  à  la  formation  d’un 
feutrage  librillaire  extrêmement  ténu,  présentant  les  caractères  de  la  névroglie  avec 
'tuelques  cellules  araignées  ;  de  nombreux  vaisseaux  néotormés  à  réactions  périphé¬ 
riques  considérables  sont  disséminés  dans  cette  masse  glicusc,  occupant  les  cordons 
postérieurs,  puis  sc  limitant  aux  cornes  postérieures  en  haut  {gl). 

Dans  le  segment  médullaire,  m'i  la  formation  névroglique  supérieure  s'épuise  en  doux 
amas  occupant  la  corne  postérieure  droite  (partie  inférieure  de  G  3)  de  petites  pertes 
de  substance  se  produisent  dans  la  trame  librillaire  et  se  réunissent  bientôt  pour  former 
une  fente  obliquement  en  arrière  et  en  dehors,  et  occupant  toute  la  corne  postérieure 
droite  de  la  moelle  en  G  2  stip.  (G).  Gette  cavité  est  limitée  par  une  paroi  formée  du 
même  feutrage  névroglique  mais  dont  les  libres  moins  serrées  et  plus  étirées  sont  orien¬ 
tées  concentriquement  à  la  cavité  ;  aucune  couche  de  cellules  épithéliales  ne  double 
cette  paroi  qui  ne  présente  jjas  d’autre  part  de  membrane  ondulante.  La  cavité  en  Q  1 
devient  centrale  et  se  poursuit  jiisqu’à  la  partie  inférieure  du  bulbe,  pour  se  terminer 
uu  quatrième  ventricule. 

Dans  les  segments  sous-jacents  à  la  tumeur  et  au  gliome  inférieur  qui  la  prolonge 
(D  5-D  8)  on  retrouve  un  tissu  médidlaire,  relativement  bien  conservé,  dont  la  subs¬ 
tance  grise  toutefois  présente  un  état  de  désintégration  mar(|ué  respectant  cependant 
en  partie  le  groupe  des  cellules  sympathiques. 

Les  colorations  de  la  myéline  montrent  une  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux 
Croisés  (py).  (D  10  à  S  3)  et  du  faisceau  antéro-latéral  ascendant.  G  5  sup.) 

Le  canal  épendymaire  (E),  on  plusieurs  points  do  son  trajet,  apparaît  dilaté  et  les 
cellules  (]ui  le  bordent  sont  en  voie,  de  prolifération  (D  5)  ;  il  s’étire  en  forme  de  fente 
en  D  7-1)  8  et  à  co  moment  s’ouvre  dans  la  cavité  postérieure  qui  occupe  toute,  la  moelle 
lombo-sacrée  avec  des  aspects  variables  suivant  les  niveaux  :  cavité  unique  en  D  10-D  11 
supérieur,  tra  \er  1  Idg  arrière  de  la  commissure  grise  dans  laquelle 
1  épendyme  dilaté  est  obturé  par  un  .bouchon  myélinique  (n),  sorte  de  séquestre  médul¬ 
laire.  Un  peu  plus  bas  dans  le  même  segment  il  existe  trois  cavités  transversales  et  pa¬ 
rallèles  (e,  c’,  c”)  à  parois  névrogliques  épaisses.  Dans  la  région  lombaire  et  sacrée  il 
U  existe  plus  qu’une  cavité  occupant  presque  toiit  le  cordon  postérieur,  cloisonnée  de 
places  en  places  par  des  valvides  névrogliques  plus  ou  moins  étendues. 

L’ohservation  ijiiu  nous  rajiporlons  nous  paraît  intéressante  à  [ilusieurs 
titres. 

1“  Au  point  de  vue  clinique.  L’évolution  de  la  paraplégie  spasmodique 
•‘btralnée  par  le  développement  de  cette  tumeur  présente  une  période  de 
frmission  assez  prolongée  (8  mois)  probablement  explicable  par  une 
résorption  de  sul'fusions  hémorragiques  assez  importantes  supprimant 
dinsi  l’obstacle  ajiporté  par  elles  temporairement  au  passage  de  l’influ.x 
nerveux.  L’un  de  nous  (1)  avait  déjà  constaté  une  rémission  encore  plus 
decentuée  —  trois  ans — dans  un  autre  cas  de  tumeur  de  la  moelle  cervicale, 


avec  rémission  spontanée  et  guérison  C. 
Tumeur  de  la  région  cervicale  de  la  inoelh 
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niais  (ic  LuiiH'ur  (‘xLra-inialiillairc  ijiioifiiio  iiilra-ilui'ale  ;  il  avait,  même 
antérioiiremeiiL  rapporlii  avec  les  iJocteurs  Baliiiiski  et  Enriqucz  (1)  une 
observation  de  parapli'gie  à  reelmtes  avec  régressions  partielles  occa¬ 
sionnée  [lar  une  tumeur  exlra-durale  comprimant  la  moelle.  Dans  tous 
ces  cas  le  processus  liémoi'ragi([ue  était  très  accentué  (.‘L  nous  paraît  devoir 
être  regardé  comme  la  cause  jirobable  de  ces  variations  du  degré  de  la 
paraplégie. 

\ j’ imporlanve  des  réaclioiis  sniupalhiiiiies  jiilomolrices,  sudorales,  vaso- 
nioLi'ices  dans  la  ri'gion  thoracique  supérieure,  bracliiale  et  au  niveau  de 
la  moitié  gauche  de  la  face,  Fig.  1.  A,  et  Fig,  II,  doit  retenir  l’attention  :  il 
s’agissait  là,  en  effi'L,  de  jihénoménes  d’irritation  spontanée  et  permanenle 
s’accompagnant  de  crises  paroxystiipies  ;  l'érection  pilaire  était  intense, 
la  sudation  si  abondante  que  le  malade  devait  être  changé  de  linge  cons- 
I animent,  la  face  dorsale  des  mains  et  des  doigts  était  violacée.  La  partie 
sous-diaphragmatique  du  corps  litait  toujours  sèche  ;  à  un  e.xamen 
M.  André  Thomas  a  constaté  toutefois  un  peu  de  moiteur  de  la  paroi  tho¬ 
racique  inférieure  gauche.  La  topographie  des  troubles  siidoraux  et  pilo- 
nioteurs  jiermanents  cadrait  avec  une  irritation  des  centres  sympathi¬ 
ques  à  la  limite  infi'rieuri.' de  la  tumeur  (partie  moyenne  et  inférieure  du 
3®  segment  dorsal  et  'F  segment  dorsal).  L’impossibilité  où  l’on  se  trouvait 
de  provoquer  par  excitation  cervicale  le  réflexe  pilomoteur  sur  les  mem¬ 
bres  inférieurs  était  en  effet  en  faveur  d’une  interruption  physiologique 
des  fibres  sympathiques,  ce  qui  s’est  trouvé  vérifié  par  la  constatation 
d’un  foyer  de  myélomalacie  dans  la  région  de  traiisilion  e.nlre  les  segmenls 
médullaires  D  2  el  D  3. 

La  iiossibilité  de  provoquer  la  réaction  ansérine  sur  les  membres  supé¬ 
rieurs  par  réflexe  spinal  (mobilisation  i>rolongée  dos  articulations,  du  bassin 
et  du  genou)  indiijue  le  fonctionnement  et  la  conservation  des  groupes 
cellulaires  symjiathiques  des  membres  supérieurs  sous-jacÈnls  à  la  lésion 
Ira  ns  verse. 

La  possibilité  de  provoquer  par  excitation  de  la  paroi  abdominale  une 
hyperréflectivité  piloinotricc  non  seulement  du  thorax  et  des  membres 
supérieurs,  mais  encore  du  cou  et  des  joues,  indique  que  le  territoire  pilo¬ 
moteur  du  cou  et  des  joues  (jui  est  sous  la  dépendance  du  segment  médul¬ 
laire  1)  2,  —  voy.  André  Thomas,  cas  Marty,  Obs.  IV,  p.  205,  (2),  — 
reçoit  en  outre  des  libres  })ilomotrices  de  la  patiie  moyenne  cl  inférieure  du 
3®  segmenl  médidlaire  dorsal. 

L’accélération  du  pouls  et  de  la  respiration  pendant  les  crises  paroxys- 
I  iqu('s  milite  en  faveur  d’une  irritation  des  groupes  cellulaires  sympa- 
I  hicpies  des  mêmes  segments  rlorsaTix  (1).  3,  D.  4). 

On  pourrait  s’étonner  qu’avec  une  atteinte  aussi  intense  des  segments 
médullaires  D  2  et  I)  1  on  n’eut  pas  constaté  chez  ce  malade  de  phénomènes 
oculo-pupillaires  :  les  pupilles  étaient  égales,  réagissaient  à  la  lumière 

(1)  liAuiNSKi,  E.MuyuKZ  et  Jü.Mii.NTiÉ,  Cuinprcssion  de  la  moelle  par  tumeur  extra- 
iluremèrienne  ;  paraplégie  iiiterrnilUmle.  Hen.  Neur.,  111  février  1913. 

(2)  André  Thomas,  Le  éflexe  pilomoteur,  Paris.  1921.  Masson,  édit. 
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et  à  l’accoumiodation,  il  n’y  avait  pas  de  rétrécissement  manifeste  des 
fentes  palpébrales.  La  bilatéralité  de  la  lésion,  le  manque  de  comparaison 
d’un  côté  avec  l’autre  sont  peut-être  la  cause  de  la  non-constatation  de 
ces  phénomènes  dans  ce  cas. 

A  aucun  moment  Ail...  n’a  présenté  de  véritables  crises  vasomotrices 
congestives  comme  les  placards  congestifs  que  l’un  de  nous  a  signalés  chez 
l’un  de  ses  malades  ;  cas  Fritz  (1)  ;  la  cyanose  des  avant-bras  et  des 
mains  était  permanente. 

20  An  point  de  une  analomu- pathologique.  Nous  avons  eu  l’occasion 
d’étudier  une  tumeur  d’un  type  particulièrement  rare  puisqu’il  s’agit 
d’une  tumeur  épithéliale  associée  à  des  formations  gliomateuses  et  qu’il 
existe  en  outre  des  hémorragies  abondantes  et  de  vastes  cavités  médul¬ 
laires. 

Grâce  aux  indications  du  IF  André  Thomas  qui  avait  bien  voulu  exa¬ 
miner  nos  coupes  nous  avons  retrouvé  un  cas  vraiment  superposable  au 
nôtre  en  tant  que  tumeur.  11  s’agit  d’une  observation  de  Friedmann  (2)  ; 
dans  le  mémoire  de  cet  auteur  il  existé  des  figures  qui  sont  absolument 
comparables  à  nos  dessins  ;  un  point  seulement  diffère,  c’est  l’absence 
de  cavités  dans  ce  cas. 

La  signification  de  ces  cavités  dont  l’apparence  est  celle  de  la  syringo- 
myélie  est  difficile  à  donner  d’une  façon  absolue  ;  si  elles  se  rencontrent 
nu  voisinage  immédiat  de  formations  glieuses  denses  analogues  à  celles 
observées  dans  de  nombreux  cas  de  syringomyélie  et  si  elles  paraissent 
être  le  résultat  d’une  raréfaction  de  ce  tissu  névroglique,  elles  ne  présentent 
toutefois  pas  certains  symptômes  caractéristiques  de  ces  dernières  (présence 
de  membrane  ondulante  en  particulier).  Doit-on  les  considérer  comme  le 
reliquat  de  foyers  hématornyéliques  résorbés  ?  Nous  ne  le  pensons  pas. 
-^ous  croyons  qu’il  faut  plutôt  voir  en  elles  un  résultat  de  la  compression 
de  la  moelle  et  (ju’elles  peuvent  être  rapprochées  par  leur  situation  des  foyers 
de  nécrose  médullaire  obtenus  expérimentalement  chez  l’animal  par 
Lhermitte  dans  les  compressions  réalisées  artificiellement.  Elles  dif¬ 
fèrent  toutefois  de  ces  pertes  de  substances  à  bords  irrégulièrement  déchi¬ 
quetés  car  elles  sont  limitées  par  des  parois  organisées. 

Nous  nous  bornons  à  signaler  la  structure  de  cette  tumeur  sans  entrer 
dans  la  discussion  de  son  origine,  elle  ne  nous  paraît  toutefois  pas,  comme 

pense  Friedmann,  être  secondaire  au  processus  hémorragique.  Nous 
ï’eviendrons  du  reste  sur  ce  sujet  dans  une  étude  ultérieure  (3). 

J.  Lhermitte.  —  L’observation  anatomique  de  M.Dejerine  et  M.  Ju- 
^entié  me  paraît  surtout  intéressante  en  ce  qu’elle  montre  qu’une  tumeur 

(1)  M"'“  J.  Diî.iEniNEot  M.  M.  Hegnard.  Troubles  visuelsetpupillaires,  etc.,  dans  les 
•osions  de  la  moollo  dorso-lombaire  et  de  la  queue  de  cheval.  Press.  Méd.,  n“  69,  1980, 
abs.  IV. 

(2)  Friedmann.  Uber  einon  Full  von  Mischgescliwulst  (Glioin  jilus  EpiUieliom)  des 
•dilckenmarks,  /.ugleich  als  Beitrag  zur  Lclire  von  don  Beziebungen  zwisclien  Traunia 
•"••d  Geschwiilslbildung.  —  Dmlsch  Zcitar.lir.  f.  Nervenheilk.  Biind  39,  j) .  287. 

(3)  Au  luoinent  de  la  correction  des  épreuves  do  ce  travail,  paraît  le  18  décembre, 
dans  le  numéro  d’octobre  des  Annales  de  médecine,  une  observation  de  M.  Bickel, 
de  Genève,  qui  se  rapproche  beaucoup  de  celle  que  nous  publions. 
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"liomaleuse  de  la  moelle  à  type  éphithélial  peut  déterminer,  par  les  trou¬ 
bles  circulatoires  qu’elle  provoque,  la  formation  de  cavités  syringornyé- 
lùjucs  à  distance,  cavités  ([ui  sont  différentes  de  celles  qui  sont  duos  à  la 
fonte  même  du  gliome  fihrillaire  de  la  véritable  syringomyélie.  (les  cavités, 
sus  (ît  sous-lésionnelles,  liordées  par  un  feutragi^  névrogli(fue  dépourvu  de 
membrane  papillaire, sont  très  analogues  à  celles  qui  ont  été  décrites  dans 
les  compressions  spinales  provoquées  par  la  spondylite  tuberculeuse  et 
c[ue  nous  avons  pu  reproduire  expérirmmtalement  cln^z  le  chien  avec 
M.  Boveri.  Ht  si,  dans  nos  faits,  nous  n’avons  pas  observé  de  réaction 
névroglicpie  fibrillaire  autour  des  cavités,  il  faut  en  accuser  l’évolution 
trop  rapide  des  compressions  expérimentales. 


VII.  —  Plaques  «  cyto-graisseuses  »,  lésions  du  Corps  Strié  et  alté¬ 
rations  vasculaires  dans  trois  cas  de  Démence  Précoce  hébé- 
phréno-catatonique,  par  MM.  I.aignki.-Bava.stini:,  B.  'l'uûriAKOFr’, 
N.  JOUGÜULKSCO. 

Nous  tenons  à  attirer  l’atterd.ioii  de  la  Société  de  N(mrologi(;  sur  (pHilques 
faits,  très  [)articuliers,  (pu*  tious  avons  eu  ro(;casion  de  constater  au  cours 
d’une  étude  histopathologique  de  trois  cerveaux  de  démentes  précoces. 

Nous  avons  pu  exécuter  ce  travail  au  laboratoire  de  la  clinique  neuro¬ 
logique  de  la  Salpêtrièr(;,  grâce  à  rcxtrcine  obligeance  de  M.  le  professeur 
Pierre  Marie  à  (pii  nous  adressons  ici  nos  remerciements.  Voici  le  sommaire 
des  observations  cliniques  de  nos  trois  malades  qui  seront  publiées  ailleurs. 

Sylvie,  M...,  einployée,  célibataire.  Entrée  à  l’âge  de  21  ans  à  Sainte-Anne  en  1908 
avec  ce  diminnslic  de  Delmas  :  dégénérescence?  mentale  avec  délire  polymorphe  rnélan- 
coli(pie.  de  perséenlion,  érotiipie  et  hypocondriaipie,  ;  illusions  et  interprétations  déli¬ 
rantes  ;  confusion  dans  les  idées,  incediérence  des  propos,  indifférence  émotionnelle. 
Fn  1909  :  idées  délirantes  vagues,  maidérisme,  |niérilisme,  indilî(Vrence,  peu  de  troubles 
de  la  mémoin?.  Salade  île  mots,  sléréotypies  verbales,  de  la  mimi(|ne  et  des  attitudes. 
Négativisme  de  temps  en  temps,  surtout  vers  la  fin.  Immiibililé.  e.aUtlepliiiue  dans  les 
derniers  temps.  .Mort  en  1919  à  l’âge  de  20  ans. 

Lue.ile  Gitan...,  modiste,  célibataire.  Entrée  en  1908  à  Sainte-Anne  à  l’âge  de  47  ans; 
av(?c  ce  diagnostic  de  .Magnan  :  délire  mélancolique  avec  préoccupations  hypocondria¬ 
ques,  idées  de  né'gation  et  de  culpabilité,  gémissements,  angoisses,  tendances  au  Suicide. 
Pou  après;  apparition  de  la  catatonie  av(îc,  dans  le  lit,  attitude  en  flexion  ipii  persista 
immuable  juscpi’â  la  mort  en  1913  à  l’âge  de.  52  ans. 

Illanrhe  F.sn....  ouvrière,  célibataire.  EntnV  en  1905  à  Sainte-Anne  à  l’âge  de  .39  ans 
avec  ce  diagnostic  de  Pierre  Hoy  :  mélancolie  anxieuse  avec  hallucination  de  la  vue  chez 
une  débile  ;  idées  de  suicide  très  actives,  tentatives  répétées  «piotidiennement.  Idées 
de  persécution,  altitmles  maniérées  et  puériles,  négativisme. 

En  1900  :  atténuation  des  accidents. 

En  1909  :  alternatives  d'excitation  avec  maniérisme  et  de  dépression  avec  refus  d’ali¬ 
ments  et  tentatives  de  strangulation, 

•  A  partir  de  1910  apparition  de  la  catatonie  (pii  persista  jusrpi’â  la  mort  en  1913 
à  l’âge  de  47  ans  . 

Nous  no  nous  aüanlorons  ()hs  it;i  sur  la  dositriplion  dos  altérations  des 
cellules  norvousos  do  l’ècorco,  caractérisées  par  V alrojihie  piijmenlair^ 
avec  rétraction,  parfois  énorme, du  cor[is  collulairo  (;n  hyperehromatose. 
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Ces  lésions  sont  classiques  depuis  les  travaux  de  Klippel,  Nissl,  Alsheimcr, 
Mott,  Lhermitte,  l’un  de  nous,  etc. 

Elles  sont  typiques  et  très  intenses  dans  nos  trois  cas. 

Ou’il  nous  suffise  de  dire  que  nous  les  avons  trouvées  p/us  diffuses  que 
l’ont  signalé  certains  auteurs,  tels  que  Klippel  et  Lhermitte,  et  intéressant 
non  seulement  l’écorce  cérébrale,  mais  aussi  les  corps  oplo-slriés,  le  cervelet, 
les  pédoncules  cérébraux,  la  prolubérance  cl  le  bulbe  à  des  degrés  variables. 

Leur  lopographie  dans  l’écorce  cérél)rale  est  semblable  à  celle  de  la 
Earalysie  générale.  C’est  dire  que  les  lésions  cellulaires,  très  intenses  au 
niveau  du  lobe  frontal  e.t  de  la  région  tcmporo-pariétale,  sont  très  atténuées 
dans  les  pôles  occipitaux  du  cerveau. 

La  corne  d’ Amman  nous  a  paru  fortement  altérée,  comme  dans  la 
démence  sénile. 

Enfin  la  réacüon  néurogliffue  consiste,  comme  c’(!st  la  règle  dans  la 
démence  précoce,  en  prolifération  des  noyaux,  sans  augmentation  très 
notable  des  fibrilles  névrogli((ues. 

Passons  maintenant  à  la  description  des  faits  particuliers,  que  nous 
avons  constatés.  Ce  sont  : 

1°  L’exislenre  de  formalions  1res  spéciales,  sorles  de  dépôls  de  graisses  loul 
aulour  d’une  ou  plusieurs  cellules  nerveuses  allérées  ;  ces  dépôls,  rappelant 
nu  premier  abord  les  «  plaques  séniles  »  de  Ilœdlich-Fisclier,  en  diffèrent 
'absolument  par  leur  slruclure  ; 

L’existence  d’un  large  foyer  dégénéralif  au  niveau  de  la  tête  du  noyau 
ciudé,  de  la  partie  anlérieure  du  putamen  el  des  tissus  immédialcmenl  voisins. 
Enfin  une  alléralion  curieuse  des  pelils  vaisseaux,  gui  consiste  en  la 
'légénérescence  graisseuse  des  cellules  endoihéliales  de  la  plupart  des  capil¬ 
laires  du  cerveau,  du  cervelet  el  même  de  l’axe  mésencéphaliijue. 

Heprenons  en  détails  cbacun  de  ces  faits  : 

I.  —  ’I'iHil  (l’iibürd,  on  los  cniifios  pai'  le  Sudan,  nous  avons  remarqué  dans 

l'écoroe  cérébrale  do  poLilcs  formalions  arrondies,  amorphes  ou  crisLallinos,  forlemont 
colorables  par  l(i  Sndan  111  (m  ronge  on  jauiu'  orange. 

Très  nombreuses  sur  les  coupes  non  dégraissées,  elles  disparaiss(‘nl  plus  ou  moins 
compiètemoid,  après  passage  dans  l’alcool. 

tes  plus  belles  images  de  ces  l'ormalions  oui  éléoblenvies  par  la  invUioilc  de  lidnjhjUo 
(congélalion,  coloralion  au  ble\i  do  bjluidine,  fi.xalion  parle  molybdale  d’ammoniaque, 
niOMlage  au  baume,).  Sur  ces  préparalions  on  voit  nellemenl  des  Laclie.s,  do  100  à  150, 
“Tégulii'îi'iunenl  arrondi(^B,  Colorées  en  bleu-manve.  Au  centre  de  cos  formations  on  voit 
une  ou  d(‘nx  cellules  nerveus<^s  et  névrogliqnes  plus  on  moins  altérées.  Isntro  ces  cellules 
«L  autour  d’(qies  on  distingue  un  dépôt  bomogène  ou  vaguement  cristalloïde,  snrlontà  la 
PÉripliério.  Le  tout  constitue  une  véritable.  «  pbniuo»,  (d  on  no  peut  vraiment  pas  éviter 
•a  comparaison  avec  ces  «  pbnpies  séniles  »  de,  Ib^dlicli-ldsclier,  auxtiuelles  elles  ressem¬ 
blent  à  faible  grossissement  par  leur  forme  (dlenr  volume.  .Mais  leur  structure  est  tout 
b  fait  différente. 

Ln  eff(d,,  VirnprtUinution  rirneniiqiie  de  Jiielcliowslcij  montre  an  centre  de  la  plaque 
eraissonso  incolore,  une  ou  plusieurs  cellules  nerveuses  idns  ou  moins  gravement  lésées, 
'n»is  point  de.  réticulum  ai  ■gyroi>liil(‘,  cotïimo  dans  l('s  jilaqutis  siünüps.  Los  cylindre- 
axes  sont  peu  visibles  ou  même  font  défaut  à  l’intérieur  de  la  iilaiiue  ;  nous  ne  les  av  ns 
jamais  vu  se  coiffe, r  de  boules,  ni  émettre,  de  collatérales  an  voisinage  de  jilaques. 

iJ’autre  |iurt,  les  coupes  colorées  jiar  l’Iiématotyline  a)irès  mordangago  jiar  l’acétate 
9c  cuivre  et  différenciées  par  le  liipiide  de  Weigert  (mél/iodc  de  ]<'isi:hlcr),  montrent  que 
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le  centre  de  la  plaque  est  constitué  par  une  masse  homogène  fortement  colorée  en  bleu- 
noir  foncé.  Elle  est  donc  formée  d'acides  gras.  La  méthode  deDielrich  (mordançage  des 
coupes  par  le  bichromate  de  potasse,  coloration  par  l’hématoxylinede  Kulschitgky  et 
différenciation  par  le  liq.  de  Weigert)  montre  d’autre  part  l’existence  de  cristaux  de 
cholestérine,  soit  au  centre,  soit  à  la  périphérie  de  cette  plaque.  Enfin,  la  méthode  au 
bleu  de  Nil,  qui  marque  à  peine  les  plaques  en  gris  bleuâtre  et  ne  donne  aucune  teinte 
rouge,  démontre  l’absence  de  graisses  neutres.  Notons  que  la  méthode  de  Marchi  ne 
montre  que  des  taches  grisâtres  très  pâles,  disparaissant  après  passage  dans  l’alcool  ; 
au  contraire,  la  méthode  de  Ciaccio  colore  bien  les  plaques  en  rouge-orange. 

Enfin,  sur  les  pièces  traitées  par  les  alcools,  incluses  ù  la  parairme  ou  ù  la  colloïdine, 
et  colorées  soit  par  la  mèl/iodc  de  Vl'eigerf,  soit  parl’hématoxylinc-éosine,  ou  le  crésyl- 
violet,  les  plaques  apparaissent  en  négatif  sous  forme  de  taches  claires,  au  sein 
desquelles  apparaissent  des  cellules  altérées. 

Il  résulte  de  la  série  des  colorations  hislo-chimiques,  quenous  venons  de  citer,  que  ces 
plaques  [au  moins  les  plus  typiques)  sont /orrnées  d'une  ou  plusieurs  cellules  nerveuses 
altérées,  entourées  d'un  amas  d'acides  gras  et  de  cholestérine. 

Nous  croyons  donc  (|ue  la  dénomination  de  plaques  cylo-graisseuses  en  donnerait 
une  idée  assez  précise. 

A  côté  de  ces  plaques  typiques,  on  en  voit  d’autres  d’aspect  plus  cristalloïde  au  sein 
desquelles  on  ne  distingue  souvent  aucune  cellule  nerveuse,  et  qu’on  rencontre  parfois 
appliquées  sur  un  paquet  de  fibres  rnyéliniques.  Ces  plaques,  formées  presque  exclu¬ 
sivement  de  cristaux  de  cholestérine,  ne  semblent  pas  affecter  de  rapports  intimes  avec 
les  cellules  nerveuses,  à  moins  de  destruction  complète  de  la  cellule  ;  mais  leur  accole - 
mont  aux  fibres  rnyéliniques  altérées  (par  exemple  dans  le  putamen)  les  met  en  relation 
plutôt  avec  les  libres  qu’avec  les  cellules  nerveuses. 

Il  semble  donc  qu’à  côté  des  «  plaques  cy  to-graisseuses  »,  il  y  ait  des  plaques  graisseuses 
plus  simples,  sans  participation  évidente  des  éléments  cellulaires. 

En  CO  qui  concerne  la  réaction  des  tissus  à  l’égard  de  ces  plaques,  —  la  névroglie 
reste  assez  indifférente,  parfois  on  remarque  quelques  noyaux  névrogliques  à  l’intérieur 
ou  au  voisinage  do  certaines  plaques,  mais  ce  n’est  pas  constant. 

Voici  maintenant  la  topographie  des  «  plaques  cyto-graisseuscs  »  et  «  graisseuses  ». 

Nous  les  avons  rencontrées  dans  nos  trois  cas  uniquement  dans  la  substance  grise 
de  l'écorce  cérébrale  et  des  corps  oplo-striés  ;  dans  un  seul  cas  blanche  Esn...,  au  sein 
de  l’écorce  cérébelleuse,  mais  nous  n’en  avons  pas  vu  dans  les  pédoncules  cérébraux, 
la  protubérance,  le  bulbe  ni  lu  moelle. 

Voici  un  tableau  comparatif  des  différentes  régions  de  l’encéphale,  disposées  dans 
l’ordre  décroissant  de  leur  richesse  on  plaques  ; 


Blanche  Esn. 


(Le  plus  riche  en  plaques 
des  trois  cas.) 

Noyau  caudé  (contenant) 
le  plus  grand  nombre 
puis  viennent  : 
l'utamcn 
Corne  d’Ainmon 
Cire,  temporales  1  /3  posl. 
Gyrus  suprumargiiialis 
Cervelet. 

Opercule  supérieur 
F.  1,  F.  2. 

Cire,  occipitales  ■ 

Couche  optique 
Glohus  palliclus 
Aucune  plaque  n’a  été 
constatée  dans  : 
Protubérance 
bulbe 

Pédoncule  et  région  sous- 
optique 


Sylvie  M. 

(Moyennement  riche 
plaques.) 

Noyau  caudé 

Corne  d’Ammon 

Cire,  temporales  Tl,  Ï2 

Gyrus  supra  margiualis. 

Putamen 

Fi,  F2. 

Couche  ojdiqne 


Aucune  plaque  dans  : 

Cervelet 

Globus  pallidus 

Pôle  occipital 

Pédoncule 

bulbe 

Moelle 


Lucile  Chan. 


(Le  moins  riche  en  pla 
ques.) 

Noyau  caudé 
Putamen 
Cire,  temporales 
Corne  d’Ammon 
Fi,  F2, 

Cire,  occipitales 
Insuiu 


Aucune  plaque  dans  : 
Glohus  pallidus 
Cervelet 

Gyrus  supramarginalis 
Opercule  supér. 
Pédoncule 
Protubérance 
bulbe 
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En  faisant  la  moyenne  de  ces  trois  cas  on  peut  conclure  que  les  régions  sc  placent 
dans  l’ordre  suivant  d’après  l'abondance  décroissante  des  plaques  : 


Plaques  très 


Aucune  plaque 


Noyau  caiidé. 


T’utamen. 
Corne  d’Am- 


Fl.  F2.  Insula. 

Gyriis  s.  marg.  Cervelet. 
Opère,  super.  Couche  opt. 

Globus  pal. 
Pôle  occip. 


Pédoncules  et  ré¬ 
gion  sous-op- 

Bulbe. 

Moelle. 


Ainsi,  dans  l’écorce  cérébrale, les  plaques  sont  surtout  nombreuses  clans 
les  régions  lemporo-pariélales  et  le  lobe  frontal  ;  au  contraire,  elles  sont  rares 
ou  absentes  dans  le  pôle  occipilal.  Elles  abondent  dans  la  corne  d’Ammon 
ot  particulièrement  dans  l’amygdale.  Leur  topographie  corticale  est  donc 
assez  semblable  à  celle  des  «  plaques  séniles  »,  à  cette  différence  près  que 
ces  dernières  sont  très  rares  dans  les  corps  opto-striés. 

Au  sein  des  circonvolulions  cérébrales,  les  «  plaques  cyto-graisseuses  » 
sont  différenciées  irrégulièrement,  avec  une  certaine  prédominance  poul¬ 
ies  couches  moyennes.  Elles  ne  dépassent  guère  les  couches  cellulaires 
profondes  et,  dans  les  lamelles  blanches,  elles  ne  pénètrent  que  d’une  façon 
exceptionnelle  et  à  une  faible  profondeur. 

Contrairement  au  noyau  caudé,  où  elles  sont  disséminées  dans  toute 
son  étendue,  dans  le  pulamen  elles  ne  sc  montrent  que  dans  son  tiers 
antérieur,  faisant  défaut  dans  les  deux  autres  tiers. 

La  couche  optique  en  contient  peu  et,  fait  singulier,  dans  le  cas  de  Blanche 
Esn...  elles  sont  nombreuses  dans  le  noyau  interne,  tandis  qu’on  n’en  voit 
aucune  dans  le  reste  du  thalamus.  Le  cervelet  n’en  contient  que  dans  un 
seul  cas  de  Blanche  Esn...  Dans  ce  cas,  elles  sont  très  nombreuses  au  seiu 
fie  la  couche  des  grains,  rares  dans  la  couche  moléculaire. 

Nous  nous  sommes  efforcés  de  nous  faire  une  idée  de  la  palhogénie  de 
CCS  plaques  —  sortes  de  dépôts  formés  d’acides  gras  et  de  cholestérine  — . 
*ïui  se  produisent  dans  la  substance  grise  cérébrale,  soit  sur  des  cellules 
nerveuses,  soit  sur  des  paquets  de  fibres  myéliniques  en  voie  d’altération. 

Dans  le  dernier  cas  leur  apparition  semble  pouvoir  s’expliquer  par  la 
lésion  de  la  gaine  myélinique  de  ces  fibres,  avec  mise  en  liberté  de  la  myé¬ 
line  ;  cette  graisse  n’étant  pas  phagocytée  par  les  microphages,  comme 
cela  a  lieu  dans  d’autres  cireonstances,  se  disposerait  sous  cette  forme 
particulière  de  «  plaque  graisseuse  ».  Cette  hypothèse  n’a  rien  d’invrai¬ 
semblable  en  ce  qui  concerne  l’origine  des  plaques  graisseuses  simples. 

B  est  diffieilc  d’expliquer  la  genèse  des  «plaques  cyto-graisseuses  ».  Deux 
façons  de  voir  se  présentent  à  l’esprit  : 

1°  D’une  part,  il  est  possible  que  les  cellules  nerveuses,  après  avoir  su  In 
la  surcharge  pigmentaire  extrême  (si  bien  décrite  par  les  auteurs  déjà  cités 
et  très  intense  dans  nos  cas),  sc  rompent  on  mettant  en  lilierté  les  graisses 


iir)2 
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qn’cllos  mil,  conl.cinics  ;  ces  graisses,  cm  sc  décmtiposanl  en  choleslérino  ot 
en  acides  gras,  donnenL  lieu  aux  «  plaques  »  (pie  nous  observons; 

2”  D’autre  part,  les  travaux  récents  dcM.  (’.hauffard  etdcses  élèvesont 
dcinontrc  l’existence  de  la  cholpsiérini'mie  locale  dans  certaines  infections, 
inloxications  et  dyscrasics,  et  des  dépôts  locaux  de  la  chob^stérinémie mé¬ 
langées  à  d’autres  matières  grasses.  Notons  à  ce  propos  (pi’il  y  a  une  cer¬ 
taine  n'sserniilance  entre  les  images  des  dépôts  graisseux  dans  les  arti¬ 
culations  d’un  goutteux,  (pie  MM.  C.baiiffard  et  'JVoisier  figurent  dans  leur 
travail  des  Annales  de  médecine  et  certaines  formes  de  plaques  qui*  nous 
observons  ici.  Il  y  a  donc  lieu  de  se  demander  s’il  ne  s’agirait  pas  de  dépôts 
graisseux  de  cet  ordre  sur  les  cellules  nerveuses  frajipées  par  l’agent 
fiatliogéiic  inconnu  de  la  maladie. 

l’oiir  l’instant,  rien  ne  nous  piu'inct  de  choisir  entre  ces  deux  hypothèses, 
cjiic  nous  nous  contiuitons  de  yiroposer. 

Ouoi  (pi’il  en  soit,  ces  formations  ont  un  carliel  d’orçianicilé,  qui  nous 
paraît  incontcstalile  ;  leur  topograjihie  et  leur  structure  cornplc.xes  et 
constantes  repoussent  toute  idée  d’un  artifice  de  jiréparation. 

Dans  nos  trois  ('as,  nous  les  voyons  s(!mblables  et  avoir  une  tojiograjihie 
analogue.  Il  est  donc  très  probabh'  (|u’elles  constituent  un  fait  constant 
dans  le  cervean  des  démenis  précoces.  D’ailleurs  il  sembh;  qu’elles  aient 
déjà  (H('‘  cnlreviics  jiar  Obregia,  .Antonio  et  Parhon,  jiar  Zalplachta  et 
par  Wada,  (pii  signaleni  des  taches  claires,  disséminées  dans  l’écorce 
des  (li'incnts  jirécoces,  on  les  cellules  manquent.  Obregia,  Antonio  et 
Parhon,  de  même  (yuc  Zalplachta,  les  qualifient  de  u  lacunes»,  tandis  que 
Wada  les  considère  comme  de  jictits  foyers  nécrotiques. 

l'hi  effet,  les  (I  jilaipies  ey to-gra isseuses  »  av('c-  les  colorations  (pie  ces 
ailleurs  ont  cm|»loyées  s('  pn'senfent  bien  soiiscette  forme  de  taches  claires 
à  caiis('  de  la  dissoliil  ion  des  graisses.  Si  réellement  il  y  a  identité  entre  ces 
faits  et  les  nôtres,  la  conslanee  de  nos  «  phupics  »  dans  les  cerveaux  des 
démenis  |)r(’‘eoces  sérail  eonfirim'e. 

La  dernière  (|nestion  imporlanle  esl  de  savoir  si  ces  ydaipies  sontpa//io- 
(jnom(>ni(ines  de  la  (l(■mence  pn'coce.  Nous  les  avons  recherchées  dans  quel¬ 
ques  cas  i\’ai lériosrlérose  cérébrale,  dans  la  paralysie  yénérale  et  dans  un 
cas  de  liimeiir  du  cerreaii,  el  jiisipi’ici  les  n'sultats  de  nos  examens  ont 
été  iH'gatifs. 

lies  reeherclies  ult('‘rienres  montreront  rimyiortance  de  ces  formations 
si  yiarl  iciiliéres  |iour  le  diagnosi  ic,  hislo-yiathologiiyiie  de  la  démence  yiré- 

COC('. 

11.  —  Passons  maintenant  à  la  description  de  la  seconde  série  de  f  ails 
qui  ont  attiré  notre  atlention  au  cours  de  ce  travail. 

Voici  iiiic  no(i])('  de  la  rî'gion  opLostciiie  d’iine  de  no.s  malades  l.ncile  ('h...  colorée  par 
la  mél.liodc  de  Weigerl.  On  y  voit  rietleinent  nne.  larg(!  zone  de  pAlniir,  s’étendant  sur 
le  notion  contlé,  sur  le  iinarl  onliriciir  ilii  pnloincn,  le  bras  anlérir.iir  et  le  genou  de  la  capsule 
interne,  cl  enfin  sur  la  r(''gion  de  la  conimissure  blanche  anlérieure. 

Cette  tache  de  pàh^nr  est  due  à  la  d(''myélinisation  d’un  grand  nombre  de  fibres  qui 
traversent  ce  territoire.  En  particulier  les  fai.^ceanx  de  fibres  (pii  parcourent  le  noijau 
caude  et  le  pulumen  sont  d('‘g(''nér(''S,  soit  eut  i('’remenl ,  soit  en  grande  partie  ;  mémo 
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air  s’il  s’a^ü  là  d’un  faycr  primilif  fruppanl  los  fibres 
■avcrsi'iit  celte  région,  ou  d’une  iléfjènéirsct'ncc  sccon- 
iitres  lésions  cérébrales  ? 

I  réponse  définitive  à  cette  ([uestiou.  La  dégénéralion  du 
si  que  celle  de  la  commissure  blanche  antérieure  pour- 
mlraire,  celle  des  fibres  du  putamen,  dont  le  territoire  est 


dégénération  parcellaire  des  fibres  du  bras  aniérieur  de  la  capsule  inlerne  ;  on  est  frappé 
de  constater  une  forte  décoloration  du  genou  de  la  capsule  inlerne,  qui  se  prolonge  en 
arrière  sous  forme  d’une  bandelette  claire  le  long  du  bord  cxternedela  capsule  interne, 
enfin  la  commissure  blanche  antérieure  et  même  le  pilier  aniérieur  du  trigone  qui  traverse 
cette  région  sont  remarquablement  pâles. 

Détail  curieux  :  on  renianpic  un  iie.tit  paquet  de  fibres  noires  à  la  partie  postéro- 
interne  de  la  commissure  lilanche,  paraissant  venir  de  la  substance  innominée  do 
Reichert. 

La  question  se  pose  de  sav 
lie  dilîéronts  systèmes  qui  ti 
daire.  do  ces  fibres,  duc  à  d’a 

Il  est  difficile  de  donner  um 
genou  lie  la  capsule  interne  i 
raient  cire  secondaires  ;  au 

Irrégulièrement  délimité  eu  arrière,  est  très  probablement  liée  à  dos  lésions  primitives. 

D’autre  part,  sur  les  coupes  colorées  par  le  crésyl  violet,  les  cellules  nerveuses  du  noyau 
caudé  et  du  putamen  ne  semblent  pas  très  diminuées  de  nombre,  mais  elles  sont  très 
ratatinées,  à  bords  fortement  écliancrés.  Elles  contiennent  du  pigment  en  assez  grande 
abondance.  Les  cellules  névrogliques  sont  très  fortement  pigmentopliages.  En  somme,  les 
lésions  atrophiques  de  ces  cellules  sont  du  même  type  que  celles  des  cellules  corticales. 

Dans  le  noyau  caudé  il  y  a  un  grand  nombre  de  plaques  «  cyto-graisseuses  >  et  on  en 
''Oit  aussi  dans  le  quart  antérieur  du  putamen,  exactement  dans  la  partie  du  noyau 
lenticulaire  comprise  dans  la  tache  claire,  que  nous  avons  vue  sur  la  coupe  colorée 
par  la  mélhodi^  de  Weigert. 

Il  est  donc  probabh;  (pic  les  deux  sortes  de  lésions  —  primitives  et  secondaires  — 
Sont  associées  dans  cetie  zone  do  pâleur.  Les  lésions  sont  surtout  dégénératives,  car  les 
phénomènes  réactionnels  se  réduisent  à  une  faible  augmentation  dos  noyaux  névrogliques, 
coinimi  (ada  est  d’ailleurs  de  règle  dans  la  démence  précoce. 

Los  gros  vaisseaux,  ([iii  irriguent  ce  territoire,  ne,  sont  pas  sclérosés,  mais  souvent 
leurs  tuniques  sont  fortement  infdtrées  de  sels  calcaires. 

Rn  somme,  il  y  a  là  un  large  foyer  dégénératif  frajipant  les  éléments  de  cette  région 
avec  une  systématisation  douteuse  et  dont  la  topographie  paraît  plutôt  on  rapport 
avec  1(!  territoire  du  groupe  antérieur  dos  vaisseaux  striés. 

L’inter|)rétaliou  d’une  autre  coupe  coloriée  de  même  au  Weigert,  mais  provenant 
ilu  cas  JUanche  Esn...-,  est  rendue  plus  difficile  par  la  présence,  à  côté  de  lésions  analogues 
a  celles  du  cas  précédent,  d'une  sorte  de  cavité  située  dans  la  couche  optique,  et  dont  il 
hous  a  |)aru  assez  dilficik;  do  déterminer  la  nature. 

Alacrosropiguemenl,  c’est  une  énorme  cavité,  qui  s’étend  depuis  la  partie  antérieure  do 
la  conclue  optiipie,  à  travers  le  pédoncule  gauche  et  la  calotte  prolubérantielle,  jusqu’au 
liulljc,  en  s’ouvrant  largement  dans  le  4“  ventricule.  Il  existe  plusieurs  autres  cavités, 
plus  petites,  et  ne  communiquant  pas  entre  elles,  dans  la  partie  centrale  de  chaque 
liéniisphèni  cérébelleux.  A  1,’oeil  nu,  la  forme  de  cos  cavités  et  l’aspect  dilacéré  de  leurs 
parois  donne  nm^  im)iression  très  nette  d’un  délabrement  artificiel. 

Res  cavités  semblables  (ixistent  également  dans  la  calotte  ])rotubéranlielle  et  les 
lieux  hémisjjlières  cérébelleux  du  cas  Lueile  Ch... 

Eurles  coupes  microscopiques,  les  parois  de  ces  cavités  sont  tantôt  à  l’emporte-pièce, 
Surtout  au  idveau  de  la  calotte  protubéranticlle,  tantôt,  au  contraire,  elles  sont  bordées 
Par  des  zmies  pâles  irrégulières  au  sein  desquelles  ces  tissus  sont  raréfiés,  les  fibres 
démyélinisées  et  les  cellules  altérées,  mais  on  ne  voit  aucune  réaction  névroglique  ou 
''asculaire.  On  ne.  voit  pas  non  plus  de  bacilles  comme  dans  les  cavités  dues  à  la  pu- 
t'-'ifacti.in. 


En  somme,  si  md.rit  première  impression  fut  qu’il  s’agissait  de  cavités  artificielles 
produites  soit  par  l’injcclion  du  formol,  soit  par  la  jjutréfaction,  colle  première  impres¬ 
sion  fut  ébranlée  par  la  topographie  des  cavités  siégeant  dans  lu  calotte 
liulbo-poiito-pi'ulonculain'  et  jus(|ue  dans  la  couche  optique  et  dans  les  doux  lobes  céré- 
^clhîux,  par  la  rnulli piieilé  de  ces  cavités  et  leur  indépendance  les  uni's  vis-à-vis  dos 
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autres.  On  ne  comprend  pas  comment  une  injection  poussée  par  l’orbite  pourrait  créer 
des  cavités  dans  le  cervelet  et  surtout  des  cavités  multiples  ne  communiquant  pas  entre 
elles  et  situées  dans  les  deux  lobes  cérébelleux  ;  ensuite,  malgré  l’existence  de  très 
grandes  cavités  dans  la  protubérance  et  le  pédoncule,  on  no  voit  point  de  tassement 
mais  bien  au  contraire  une  raréfaclion  des  tissus  environnants.  On  se  demande  ce  qu’est 
devenue  la  substance  ainsi  détruite  ?  Enfin  la  démijélinisalion  des  fibres  avoisinant 
les  cavités  s’oppose  également  à  l’idée  de  délabrement  par  le  formol,  qui  au  contraire 
aurait  bien  fixé  la  myéline  et  aurait  rendu  ces  fibres  d’autant  plus  colorables. 

D’ailleurs,  de  toute  façon,  ces  cavités  ne  représenteraient  qu’un  fait  exceptionnel,  car 
dans  aucun  examen  antérieur  on  n’en  signale  l’existence. 

Pour  en  revenir  à  notre  coupe  des  corps  opto-striés  (cas  Blanche  Esn.jj  disons  qu’il 
existe  au  voisinage  de  ces  cavités  des  lésions  vasculaires,  caractérisées  par  une  forte 
infiltration  calcaire  des  tuniques  des  gros  vaisseaux.  Mais,  en  faisant  abstraction  de  ces 
cavités,  nous  voyons  qu’ici,  comme  sur  la  préparation  précédente,  il  existe  une  lâche 
pâle  située  également  sur  la  partie  antérieure  des  corps  striés  et  des  tissus  avoisinants, 
et  au  sein  de  laquelle  nous  retrouvons  la  démyélinisation  des  fibres, des  altérations  cellu¬ 
laires  et  des  dépôts  de  graisses  très  abondants. 

Ces  lésions  sont  donc  en  tout  semblables  à  celles  de  notre  premier  cas  et  elles 
peuvent  être  identifiées  malgré  la  coexistence  des  cavités  précitées. 

Enfin,  dans  le  cas  de  Sylvie  M...  les  pièces  n’ont  pas  été  chromées  au  préalable  ;  nous 
lûmes  donc  réduit  à  appliquer  la  méthode  de  Nageotte  sur  des  coupes  faites  à  la  con¬ 
gélation. 

On  voit  une  pâleur  dans  la  même  région  que  dans  les  deux  cas  précédents  ;  mais  la 
démyélinisation  des  fibres  n’est  pas  certaine  à  cause  de  l’insulfisance  de  technique. 

Les  cellules  nerveuses,  de  même  que  dans  les  cas  précédents,  ne  sont  pas  disparues  ; 
mais  elles  se  trouvent  en  voie  d’atrophie  et  de  dégénérescence  très  marquées. 

Les  «  plaques  cyto-graisseuses  »  sont  très  abondantes  dans  le  noyau  caudé  et  dans 
le  quart  antérieur  du  putamen. 


En  somme,  malgré  les  défauts  de  technique,  on  trouve  ici  des  altérations 
de  la  même  région  et  du  même  type  que  dans  les  deux  cas  précédents. 

.\.insi  dans  les  deux  premiers  cas  (Blanche  Esn...  et  Lucile  Chan...), 
il  existe  un  foyer  dégénératif  situé  à  la  partie  antérieure  du  corps  strié 
et  sur  les  tissus  avoisinants. 

Dans  le  troisième  cas  (807),  cette  lésion  est  moins  certaine,  mais  elle 
paraît  exister  également. 

D’après  les  idées  actuelles  sur  les  fonctions  motrices  du  corps  strié,  de 
telles  lésions  pourraient  avoir  pour  conséquences  des  phénomènes  patho¬ 
logiques  moteurs  d’ordre  tonique.  Or,  justement  les  deux  premiers  de  nos 
malades  ont  présenté  pendant  plusieurs  années  de  la  catalepsie  des  plus 
nettes.  Et  quoique  ces  phénomènes  aient  été  plus  tardifs  dans  l’obser¬ 
vation  de  la  troisième  malade,  la  coïncidence  anatomo-clinique  est  assez 
frappante  pour  que  nous  puissions  nous  demander  s’il  ne  faudrait  pas 
chercher  la  cause  des  phénomènes  catatoniques  de  nos  malades  dans  ces 
lésions  dégénératives  de  la  partie  antérieure  du  corps  strié. 

Il  appartient  aux  examens  ultérieurs  de  cerveaux  de  déments  précoces, 
de  nous  montrer  :  1"  si  celle  lésion  est  propre  à  la  forme  catatonique  ; 
2°  si  son  intensité  ne  jouerait  pas  un  rôle  dans  l’apparition  de  ces  phé¬ 
nomènes  moteurs  cataleptiques,  d’ailleurs  fréquemment  fugaces  et  pou¬ 
vant  passer  inaperçus;  d®  ou  si  enfin  ce  ne  serait  pas  une  lésion  banale  dans 
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les  cerveaux  des  déments  précoces  sans  distinction  de  forme  clinique  et 
sans  relation  avec  les  phénomènes  catatoniques. 

ni.  —  Nous  arrivons  au  iroisième  résultat  intéressant  de  nos  recherches  : 
l’existence  de  lésions  des  capillaires  dans  les  cerveaux  de  nos  déments  précoces. 

Si,  sur  les  coupes  colorées  par  le  bleu  de  toluidine,  le  crésyl  violet  et  l’hématéine- 
éosine,  nous  n’avons  pas  vu  de  lésions  très  marquées  des  petits  vaisseaux,  il  n’en  est 
pas  de  même  lorsqu’on  examine  les  mêmes  vaisseaux  sur  des  coupes  traitées  par  le 
Sudan  111  —  hémaléine. 

Sur  ces  préparations,  provenant  de  la  plus  jeune  de  nos  trois  malades,  morte  à 
l’âge  de  2Q  ans,  qui  n’a  présenté  aucune  traced’artério  sclérose  et  en  particulier  pas 
traces  d’athérome  des  artères  cérébrales  grosses  et  moyennes),  ou  est  frappé  par  une 
forte  surcharge  graisseuse  des  cellules  endothéliales  de  la  plupart  des  capillaires  du  cerveau, 
âu  cervelet  et  même  de  l’axe  bulbo-prolubérantiel. 

En  même  temps  que  le  protoplasme  cellulaire  est  bourré  de  granulations  graisseuses. 
le  noyau  endothélial  apparaît  foncé,  parfois  déformé  et  franchement  picnotique.  Il  s’agit 
donc  d’une  véritable  dégénération  graisseuse  des  cellules  endothéliales,  semblable  à  celle 
des  cellules  nerveuses. 

Cette  lésion,  sans  frapper  toutes  les  cellules  endothéliales  et  déterminer  la  rupture 
ou  l’obstruction  des  petits  vaisseaux  et  sans  produire  par  conséquent  de  troubles  isché- 
uiiques  graves  dans  les  territoires  irrigués,  n’en  indique  pas  moins  une  atteinte  des  vais¬ 
seaux,  qui  a  un  intérêt  théorique  considérable.  Elle  montre,  en  effet,  que,  dans  nos  cas, 

^l  ne  s’ agit  point  d'une  dégénérescence  neuro-épithéliale  pure,  mais  bien  d’une  alleinlc 
oussi  bien  des  vaisseaux  que  des  cellules  nerocuses.  L’agent  pathogène  encore  inconnu  delà 
■halade  détermine  donc  des  lésions  dégénératives  du  même  type  dans  les  deux 
ordres  de  tissus. 

Cette  dégénérescence  graisseuse  des  endothéliums  des  capillaires,  déjà  très  nette, 
ohez  notre  malade  de  20  ans,  où  on  ne  peut  la  mettre  sur  le  compte  d’artériosclérose,  ^ 
est  encore  plus  marquée  dans  les  deux  autres  cas.  Mais  ici  leur  intérêt  est  diminué  par  l’âge 
plus  avancé  des  sujets  :  47  et  52  ans,  de  sorte  qu’à  la  rigueur,  cette  lésion  pourrait 
être  mise  sur  le  compte  d’artériosclérose  quoique  les  artères  cérébrales  ne  soient  pas 
ol-héromatcuses.  ' 

Nous  n’avons  pas  retrouvé  de  lésions  semblables  au  niveau  de  l’endothélium  des 
''aisseaux  de  gros  calibre. 

Pour  en  finir  avec  les  lésions  vasculaires,  signalons  que  dans  le  cas  de  Blanche  Esn..., 

On  plus  des  lésions  précédentes  des  capillaires,  nous  avons  observé  des  altérations  plus 
9raves  des  petits  vaisseaux  méningo-corticaux  en  rapport  avec  un  certain  épaississement 
âes  méninges.  Ces  lésions  consistent  en  oblitération  de  ces  petits  vaisseaux,  aboutis¬ 
sant  à  la  formation  do  petits  foyers  dégénératifs  avec  sclérose  marquée,  disséminés 
tlans  l’écorce  cérébrale  et  cérébelleuse. 

En  résumé,  trois  faits  principau.x  :  existence  de  «  plaques  cylo-grais- 
^euses  »,  lésions  du  corps  strié,  altérations  vasculaires  ont  frappé  notre 
attention  au  cours  de  ce  travail. 

Il  nous  reste  à  signaler  quelques  faits  d’intérêt  moindre,  mais  cependant 
lignes  d’être  enregistrés. 

Nous  avons  déjà  indiqué  en  passant  l’existence  de  lésions  cellulaires  et  de  nom¬ 
breuses  plaques  dans  la  corne  d’Ammon  dans  nos  trois  cas.  Les  lésions  cellulaires,  typiques 
pour  la  maladiejatrophie  et  dégénérescence  graisseuse)  par  leur  intensité  n’ont  do  pareilles 
que  dans  des  cas  avancés  de  démence  sénile,  mais  l’épaississement  des  neuro fibrilles 
*htra-cellulaires,  si  caractéristique  pour  cette  dernière  affection,  lait  ici  complètement 
défaut.  Les  plaques  sont  particulièrement  nombreuses  dans  l’amygdale,  de  même  que 
*68  lésions  des  capillaires  y  sont  très  intenses.  Notons  que  ces  lésions  étaient  aussi  in- 
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1,ons('s  clioz  noiro  malîulo  joiine  ([uo  chez  les  deux  anlrcs.  Ainsi,  dfi  mGme  qvic  dans  la  d6- 
inoiico  sàidli'.  cL  la  paralysie  généi'ale,  la  corne  d’Aininon  est  une  dos  régions  les  (ihis 
loncliéos  dans  nos  cas  d(^  démence  précoce. 

Notre  alLeidion  fut  attirée  également  |)ar  les  lésions  du  bulbe.  Ici  le  plancher  du 
4“  venlriciile  est  légèrement  sclérosé  ;  un  certain  nombre  île  cellulex  (la  (/rund  hypoglosse 
contiennent  de  grosses  inclusions  |irotoplasmirpies,  colorées  en  bien  pâle  par  le  crésyl- 
violet  ;  mais,  snrioni ,  dans  nos  trois  cas,  le  groupe  interne  des  cellnles  nerveuses  de  ce 
noyau  olîre  nn  aspect  atropliiipie  très  net,  accompagné  d’acidophilie  marfpiée  sur 
des  préparations  colorées  par  la  méthode  de  Mann. 

Les  cellnles  dn  noyau  dn  pneumoyaslrique  sont  atrophiées  d’une  façon  moins  cons¬ 
tante.  .\n\  deux  pôles  des  olives  bidbaires,  les  cellules  sont  également  en  voie  d’atrophie 
dans  nos  trois  cas  ;  elles  contiennent  parfois  des  vacuoles  et  dans  le  cas  807  nous  y  avons 
vu  une  cellule  à  double  noyau.  Nous  avons  rencontré  d’autres  cellules  à  deux  noyaux 
dans  la  couche  opti(|ne.  Leur  pathogénio  dans  la  démence  précoce  nous  paraît  de  môme 
ordre  que  dans  la  fiaralysie  générale  juvénile  où  cette  altération  est  si  fréquente,  et 
nous  ne  pouvons  nous  empêcher  de  penser  à  une  malformation  d’hérédo-syphilis. 

Dans  la  pnjlubéruiice,  les  cellules  des  noyaux  du  pont  sont  par  endroits  fortement 
altérées,  mais  d’une  façon  irrégulière. 

.\u  niveau  dcspéc/o;iru/r.s' cérébraux,  les  cellules  du  noyau  delà  III<’ paire  sont  forte¬ 
ment  jjigmentées,  et  celles  du  locus  niger  sont  fréquemment  atrophiées  dans  la  partie 
externe  de  cette  région. 

l.es  hjiiielles  cérébelleuses  soid  très  souvent  touchées  par  leur  sommet.  Ici,  les  cellules 
de  l'arUiuje  sont  en  \'oie  d’atrophie  prest|U0  constante,  aboutissant  parfois  à  leur 
complèle  disparition.  Nous  fûmes  frappés  par  l’acidophilie  intense  du  protoplasma  de 
ces  cellules,  que  la  mélhode  (!<■  .Mann  met  bien  en  évidence.  Dans  le.  cas  794  les  cellules 
de  l’arkinji'  «  cellules  pigmeid ophobe^s  »  d’Oppeuheitn,  contenaient  pour  la  plupart 
dos  granulations  gr’aisseuses  fines  assez  abondantes. 

Knfin,  intrigués  par  h?  travail  récent  de  MM.vonMonakow  et Kitabayachi  sur  l’atro¬ 
phie  des  plexus  ehoro'ides  dans  la  schizophrénie,  nous  avons  examiné  les  plexus  dans 
nos  trois  cas  et,  comme  les  autimrs  suisses,  nous  les  avons  trouvés  atrophiés  et  kys- 
licpK'S  d’une  façon  constante  et  indépendamment  de  l’ûge  des  sujets,  surtout  les 
plexus  des  ventricules  latéraux. 

.Notons  puni'  tei  niiner  ipie  nous  avons  examiné  le  cor/zs  calleux  dans  nos  trois  cas,  mais 
sauf  une  épendyrnile  granuleuse  de  la  face  ventrale,  nous  n’y  avons  trouvé  aucune 


Il  i'(''siill,(‘  (les  l'nits  (|ue  ipdis  venons  lio  décrire  tfiic  dans  la  démence 
jd'iicoce.  comme  dans  les  antres  démences  sénile  ou  sypliiliüque,  les  l('sions 
ne  sont  iiiillciiinil  luralisées  à  nn  tel  on  tel  territoire  (de  projection  ou 
d’association),  mais  ipi’elles  diHuscnl  dans  tout  l’encéphale  avec  simple 
pii'ixuidi'rctnre  |)oni'  certaines  rég;ions,  qui  leur  dorme,  jient-être  un  cachot 
cliniipie  particulier.  D’antre  jiart  il  ne  s’ayil  pas  excliisivemenl,  dans  nos 
cas  loiil  an  moins,  de  h-sions  (declioes  des  (Hémenls  (’pillndiaiix,  mais  hien 
d’une  al  teinte  dilTiise  des  tissus  avec  simjile  prédominance  ectoderrniipio, 
ce  ipii  plaide  en  faveur  de  la  nature  toxi-infectieiise  de  l’affection.  Mt  si 
les  phénoinènes  nuirlionnels  (sclérose  conjonctivo-névrofrlique,  infiltration 
leucocytaire)  sont  minimes  ou  absents,  la  prédominance  des  irhénornènes 
dùiji'nixalijs  fait  |ienser  plutôt  à  une  loxétnie  qu’à  une  inflammation  ; 

Mlles  donnent  nn  cachet  spécial  à  cette  maladie  et  fournit  des  indi¬ 
cations,  si  faibles  soie.nt-ellcs,  pour  les  recherches  ultérieures,  dont  le  but 
serait  l’identilication  de  ruf'ent  pathogène  vivant  ou  chirniipie,  vitaini- 
niipje  ou  humoral,  de  cette  ilégénérescence  tissulaire  de  l’encéphale. 
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VIII.  —  Ataxie  Cérébelleuse  périodique,  ])ar  M.  Henri  \'er(;er, 
(Bordeaux). 

B’Iiistoin;  d(!  w.  (jii’on  peut  appeler  les  syndromes  périodiques  est  encore 
pleine  d’oliscurité,  et  en  dehors  de  certaincïs  formes  cliniipies  dont  la 
valeur  séméiologicpie,  à  défaut  de  notions  f)atliogéni(pies  certaines, 
est  du  moins  bien  connue,  l’interprétation  en  reste  délicate  le  plus  soinamt. 
A  ce  titre,  nous  croyons  cpie  l’observation  suivante  jieut  pré'senter  quel¬ 
que  intérêt. 

OusEiivATiON.  T.  Hiipliai'l.  47  ans,  inarchunil  ainbiilant,  se  préscnle  à  ma  consul¬ 
tation  (le  riiôpilal  Sainl-AndiT  le  19  janvier  1921  pour  des  troubles  de  la  marche  sur¬ 
venant  par  crises  paroxysti(pies  d’une  dnri'e  de  (pieiques  heures  et  dans  rintervalle 
‘lesquelles  il  se  retrouve  dans  nn  Idat  normal.  Son  histoire,  est  la  suivante. 

Apn'îs  une  enfance  ch6tive,  durant  laquelle  on  ne  trouve  d((  notable  qu’une  bronchite 
très  longu(‘,  il  avait  conunencii  à  17  ans  sa  vie  errante  de  colporteur,  quand  se  trouvant 
aux  environs  de  Rochefort  il  eut  une  premif're  crise  en  tout  semblable  à  celles  ipi’il 
présente  encore,  c’est-à-dire  un  trouble  de  l’équilibre  apparaissant  et  dispara i.ssant 
brusquement  sans  cause  appréciable.  11  se  mettait,  dit-il,  à  marcher  comme  un  homme 
en  état  d’ébriété,  et  il  fallait  le  mettre  au  lit  pendant  deux  ou  trois  heures,  après  quoi  il 
pouvait  reprendre  ses  occupations.  En  raison  dn  lieu  où  il  se  trouvait  et  delà  réappa¬ 
rition  de,  crises  toujours  semblables  il  fut  considéré  comme  atteint  do  paludisme  et  en 
(îonséquencc  soumis  à  un  traitement  par  la  quinine  qu’il  a  continué  depuis  à  plusieurs 
reprises  sans  en  obtenir  jamais  do  résidtats  bien  appréciables.  Il  ne  semble  pas  dun'ste 
avoir  jamais  eu  d’accès  fébriles. 

Ses  crises,  les  premières  années,  étaient  assez  espacées  de  plusieurs  semaines.  11  fit 
son  service  militaire  et  prétend  que  son  état  pourtant  singulier  n’eut  pas  d’autre  résul¬ 
tat  qu(î  de  le  faire  dispenser  des  marclies  militaires.  A  21  ans  il  se  marie  et  continue  son 
métier  jus(pi’à  la  guerre  ;  la  fréquence  de  scs  crises  tendait  à  augmenter,  pas  assez 
Cependant  pour  rariTt(!r.  Il  était,  dit-il,  très  sobre,  très  rangé  ;  on  dépit  d’une  apparence 
médiocre,  il  n’a  pas  fait  de,  maladie  sérieuse  ;  il  nie  tout  antécédent  vénérien.  Il  a  eu  d(! 
son  mariage  sept  (mfants  tous  nés  à  terme.  Six  sont  morts,  il  ne  lui  reste  (pi’une  fdle 
bien  portante. 

Il  est  mobilisé  en  1914,  d’abord  dans  l’infanterie  puis  dans  une  section  de  G.  O.  A.,  cl 
fait  ainsi  tonU;  la  guerre  à  l’intérieur  ou  dans  les  services  de  l’arrière  sans  blessure  ni 
maladie.  Mais  sans  qu’il  pidsse  s’en  expliquer  les  raisons;  la  vie  militaire  paraît  éloi¬ 
gner  ses  crises  ;  il  n’en  a  (jm^  4.  Après  sa  démobilisation,  quand  il  reprend  sa  profession, 
elles  reviennent  plus  fréquentes,  d’abord  tous  les  dix  ou  douze  jours,  pour  finalement 
augmenter  de  nombre  nonobstant  la  quinine,  et  depuis  quelques  semaines  elles  sont 
quotidiennes. 

Rien  de  remarcpiable  dans  scs  antficédents  héréditaires  ;  son  père  est  mort  cardiaque 
à  98  ans,  sa  mère,  est  morte  à  24  ans  de  suites  de  couches.  Il  a  eu  trois  s(uurs  dont  deux 
mort((s  en  bas  Ag(!,  et  une  encore  vivante  et  bien  portante.  Il  ne  se  souvient  pas  que 
personne  de  sa  famille  ait  présenté  un  étal  semblable  au  sien. 

Uans  mon  service  où  il  a  séjourné  un  mois,  on  a  pu  observer  de  visu  un  grand  nombre 
île  crises  <pii  se  répétaient  une  ou  deux  fois  par  jour  avec  des  caractères  toujours  iden¬ 
tiques. 

La  crise  débute  brusquement  sans  prodromes,  pendant  le  jour  et  plus  souvent  dans 
1  après-midi.  Sans  éprouver  aucune  sensation  vertigineuse,  il  se  mol  a  tituber  comme  un 
homme  ivre,  marche  en  festonnant  avec  des  mouvements  brusqiu's  et  saccadés  des 
membres  inférieurs.  En  mémo  temps  le  tronc  et  la  tète  se  balancent  a  contre-l(‘inps  (b; 
la  marcluî  d’avant  en  arrière  comme  font  les  poules.  Les  membres  supérieurs  écartés 
an  arc  font  l’olllce  de  balancier.  Uans  ce  temps  le  malade  peut  partir  et  s'arrêter  au 
aommandemenl,  mais  dans  la  station  debout  il  tient  les  jambes  écartées  et  tout  son  corps 
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a  dfis  oscillations  continuelles  dans  le  sens  antéro-postérieur.  La  fermeture  des  yeux 
n’exagère  pas  bien  sensiblement  l’instabilité  statique.  La  station  sur  un  seui  pied  est 

Si  le  malade  se  couche,  et  c’est  ce  qu’il  s’empresse  do  faire  de  lui-mfime  d’après  les 
résultats  d’une  longue  expérience,  il  redevient  instantanément  en  apparence  normal. 
Du  moins  il  n’a  ni  convulsions  ni  tremblement  d’aucune  sorte,  et  il  peut  facilement 
se  mouvoir  dans  son  lit.  Les  membres  supérieurs  qui  semblent  indemnes  au  premier 
abord  et  dont  il  se  sert  pour  saisir  des  objets  ou  pour  ramener  ses  couvcrture.s,  ont 
cependant  un  certain  degré  d’ataxie  pour  les  mouvements  délicats.  C’est  ainsi  (pie  dans 
la  crise  il  no  peut  qu’à  grand’peine  tracer  son  nom  qu’il  écrit  correctement  à  l’ordinaire, 
qu’il  tremble  et  tâtonne  pour  se  boutonner  ou  se  déboutonner.  Il  no  présente  ni  adiado- 
cocinésic  des  mains  ni  asynergie  dans  les  mouvements  d’ensemble. 

Dans  cette  période  do  crise  on  ne  note  aucun  symptôme  oculaire,  pas  de  strabisme 
ni  de  nystagmus.  Les  réflexes  rotuliens  sont  vifs  des  deux  côtés  ;  le  Babinski  est  positif. 
I.a  force  musculaire  est  partout  conservée  ;  de  même  la  sensibilité. 

La  iiarole  change  do  caractère  ;  elle  devient  scandée,  un  peu  explosive,  mais  reste 

L’intelligence  reste  intacte,  la  connaissance  n’est  atteinte  à  aucun  moment. 

Dès  que  le  malade  se  lève,  les  troubles  ataxiques  reparaissent.  Après  une  durée  de 
deux  à  trois  heures  l’état  de  crises  cesse  et  instantanément  sans  aucun  phénomène  cri- 
tiipie  il  revient  à  son  état  normal. 

Dans  l’intervalle  des  crises,  le  malade  ne  présente  aucune  altération  des  fonctions 
motrices  sensitives  ou  sensorielles.  Il  vit  de  la  vie  ordinaire.  Son  intelligence  est  normale. 
Il  n’y  a  rien  à  signaler  du  côté  des  organes  splanchniques. 

La  ponction  lombaire  a  donné  issue  à  un  liquide  limpide  ne  renfermant  pas  d’éléments 
figurés  ni  d’albumine  en  quantité  notable.  La  réaction  de  Bordet-Wassermann  y  était 
négative  ainsi  que  dans  le  sang. 

L’interprétation  de  ce  cas  singulier  et  dont  je  n’ai  pu  trouver  l’analogue 
dans  la  littérature  médicale,  ne  peut  en  tout  état  de  cause  reposer  que  sur 
des  hypothèses.  D’un  point  de  vue  purcrncntséinéiologique,  le  syndrome 
{[lie  firésente  le  malade  en  état  de  crise  est  de  toute  évidence  un  syndrome 
de  déficit  des  fonctions  cérébelleuses.  11  ne  lui  manque  pour  être  complet 
que  le  nystagmus  et  le  vertige  d’ailleurs  insconstants  dans  le  déficit 
permanent  tel  qu’on  observe  habituellement.  Mais  les  caractères  de  la 
démarche  et  de  la  parole,  l’absence  d’aggravation  du  déséquilibre  par 
l’occlusion  des  yeux  ne  permettent  pas  le  doute. 

Le  point  acquis  il  reste  à  examiner  les  hypothèses  qui  peuvent  rendre 
comjite  du  caractère  le  plus  frappant  qui  est  l’intermitence  paroxystique 
et  la  périodicité  à  la  vérité  assez  irrégulière  des  crises.  Il  semble  bien  que 
l’idée  d’une  origine  paludique,  si  elle  a  pu  mériter  quelque  vraisemblance 
dans  les  premiers  temps,  ne  doit  plus  être  retenue. 

L’inefficacité  de  la  quinine,  l’absence  d’accès  fébriles  et  de  tout  stig¬ 
mate  du  côté  de  la  rate  et  du  sang,  et  enfin  l’évolution  de  l’affection  sont 
autant  d’arguments  incontestables. 

I/idéc;  d’une  affection  de  la  même  nature  que  la  paralysie  périodique 
de  VVestphal  devait  s’imposer  à  l’esprit.  A  la  vérité,  sauf  la  périodicité, 
aucun  des  autres  caractères  décrits  jiar  les  auteurs  ne  se  retrouve  ici,  et 
il  faudrait  admettre  une  forme  entièrement  nouvelle  comme  symptoma¬ 
tologie.  De  j)lus,  étant  donné  l’indigence  de  nos  connaissances  sur  la  pa- 
Lhogénie  et  la  physiologie  pathologique  de  cette  affection  singulière,  il 
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n’existe  aucun  élément  qui  permette  une  preuve  positive  de  l’identité 
de  nature  entre  deux  syndromes  d’aspect  aussi  différents. 

Nous  avons  été  amené  à  songer  à  une  origine  comitiale  possible, 
encore  que  notre  malade  n’ait  jamais  présenté  aucune  crise  typique  ni 
même  aucun  accès  de  petit  mal  de  forme  classique  et  reconnaissable. 
Et  autant  du  moins  que  l’adage  N aUiram  morhorum  nskndunt  curaliones 
puisse  être  applicable  à  l’épilcpsic,  il  semble  bien  que  l’expérience  ait 
apporté  à  cette  liypotbèse  une  confirmation  non  négligeable.  En  effet,  sous 
l’influence  d’un  traitement  suivi  par  le  bromure  (ît  la  cure  de  déchloru¬ 
ration,  nous  avons  vu  les  crises  journalières  au  mois  de  janvier  s’espacer 
d’abord,  puis  disparaître  pendant  plusieurs  mois  à  dater  du  18  février, 
alors  qu’il  était  en  traitement  depuis  un  mois  et  demi. .\  vrai  dire  la  dis¬ 
parition  n’a  pas  été  complète  en  ce  sens  que  depuis  cette  époque  et 
jusqu’au  mois  di;  juilbd,,  moment  où  le  malade  a  été  perdu  de  vue,  il  a 
présenté  à  plusieurs  reprises  mais  à  intervalles  éloignés,  des  malaises 
périodiques  (jui  peuvent  représenter  des  sortes  de  crises  frustes  et  avortées. 
Ee  malaise  indéfinissable  s’accompagnait  de  quelques  secousses  de  trem¬ 
blement  des  membres  inférieurs,  d’une  dureté  temporaire  de  l’ouïe,  et  le 
malade  s’empressait  de  se  coucher,  mais  le  tout  durait  quelques  minutes, 
an  (juart  d’heure  au  plus. 

Sans  doute  au  cours  de  la  vie  de  notre  sujet,  et  notamment  pendant  la 
guerre, dcsaccalmicss’étaient  montrées  à  plusieurs  reprises  dans  son  mal, 
et  on  peut  songer  qu’il  en  a  été  de  même  cette  fois  encore.  Mais  l’action 
du  bromure  ne  paraît  cependant  pas  niable.  11  n’a  commencé  à  agir 
qu’après  deu.x  semaines  et  de  façon  progressive,  et  la  substitution  aux 
crises  ordinaires  fréquentes  de  crises  frustes  et  rares  parait  devoir  lui 
être  imputée.  Ix;  tait  que  la  sédation  obtenue  à  l’hôpital  s’est  maintenue 
alors  que  le  malade  avait  r(q)ris  sa  vie  ordinaire  permet  d’éliminer  au 
luoins  dans  une  certaine  mesure  l’action  hypothétitjue  de  facteurs  e.xternes 
d’origine  toxique  d’ailleurs  inconnus.  Quoi  qu’il  en  soit  et  malgré  les 
obscurités  indéniables  qui  subsistent,  il  nous  a  semblé  qu’il  y  avait  là 
•*u  fait  susceptible  d’offrir  une  valeur  documentaire  dans  l’étude  des 
syndromes  périüdi(pios. 


IX.  —  Mal  Perforant  plantaire  avec  fracture  spontanée  de  la  pre¬ 
mière  phalange  du  gros  orteil,  par  .M.  G.  Jean, médecin  de  P®  classe 
de  la  .Marine. 

OiisuRVATioN.  —  Zin...  ouvrier,  59  ans,  entré  à  rhôpilal  Sainte-Anne,  à  Toulon,  fin 
août  1921,  pour  ulcérations  de  la  jainbo  et  du  pied  droits. 

Il  présente  à  la  plante  du  pied,  au-dessous  de  la  tête  du  premier  métatarsien,  une 
dleération  profonde,  allant  jusqu’à  l’os,  que  l’on  sent  dénudé  et  friable  à  l’exploration 
àu  stylet  ;  liypoestliésie  marquée  de  la  zone  cutanée  entourant  l’ulcérntion  ;  au  1  /3  moyen 
‘le  la  Jambe,  3  ulcérations  dont  la  jilus  grande  a  les  dimensions  d’une  pièce  de  5  francs, 
au  fond  desquelles  apparaît  le  tibia  dépériosté  ;  [las  do  zone  d’anesthésie  autour  des 
aleéres.  Ces  diverses  ulcérations  ont  débuté  il  y  a  six  mois  environ  pur  des  escarres, 
examinant  de  plus  près  le  pied  malade  on  constate  un  épaississement  de  la  région 
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inlerplialangienno  (Jii  gros  orlcil  ;  un(^  radiograpliio  ost  faite  :  elle  révèle  rexislencc 
d’une  fracture  do  la  pnunièrc  phalange  qui  sépare  sous  forme  <le  coin  toute  lu  moitié 
interne  de  la  tête  de  la  phalange.  11  n’y  a  à  ce  niv(eiu  aucun  point  douloureux,  la  fracture 
est  consolidée.  Le  Wassermann  est  négatif  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ;  il  n’y  a  dans  ce  dernier  liquide  (pie  2  leucocytes  au  millimètre  cube.  Pas  de 
signes  de  tabes.  Pas  de  diabète.  Aucun  antécédent  traumati([ue.  On  procède  alors  à 
l’examen  du  système  vasculaire  du  membre,  inférieur  droit  ;  cet  examen  nous  révèle  une 
absence  complète  de  battements  artériels  de[iuis  le  triangle  de  scarpa  jusqu’au  pied. 
Alors  que  du  cfité  o|)posé  on  a  au  Pachon  :  Mx  =  20  ;  Mn  ^  1 1  avec  10  =  1,50  on  a  0 
du  côté  malade  (examen  pratiipié  parle  docteur  Ployé).  Il  n’y  a  à  l’oscillomètre  qu’une 
ébauche  de  décollement  de  l’aiguille  de  1  /5  de  division  environ  quand  le  manomètre 
marque  11.  11  s’agit  donc  d’une  artérite  oblitérante  de  la  fémorale:  la  nutrition  du 
membre  s’effectue  par  siqjpléance  des  vaisseaux  postérieurs,  car  le  membre  a  conservé 
sa  température  normale  et  il  n'y  a  aucune  doideur.  Le  mal  perforant  et  les  escarres 
ont  pour  origine  cette  artérite. 

Colle  ohsorvulioii  nous  u  paru  inCirossanlc  à  signaler  à  cause  de  la 
rarelé  de  la  fracluro  sponlaïuie  de  la  tôle  de  la  prcrrii(;re  phalange  dans 
le  mal  porforanl  sitigeanl  sous  la  tèdu'  du  premier  nuilatarsien.  Récemment, 
à  la  Société  de  Neurologie,  M.Vt.  Acliard  Ch.  et  J.  Thiers  communirjuaicnl 
un  cas  analogue  (fracture  accompagnant  un  mal  perforant  par  gelure). 
Cette  fracture  ])athologique  nous  paraît  devoir  être  rapprochée  des  frac¬ 
tures  spontanées  observées  dans  le  tabes,  la  syringomyélie. 

I,es  troubles  trophi(pies  d’origine  artérielle  dans  notre  cas  ont  entraîné 
de  la  raréfaction  osseuse  (visible  sur  la  radiographie)  ([ui  a  été  suivie 
de  fracture  spontanée. 

En  présence  de  l’échec  de  toute  médication,  une  amputation  de  cuisse 
au  l/d  inférieur  fut  f)rati((uée.  Sur  la  [iremicre  phalange  on  voit  nettement 
les  deux  fragments  un  peu  déplacés  :  la  consolidation  est  parfaite.  Artère 
poplitée  très  rétrécie  infiltrée  de  plu(|ucs  calcaires. 
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Guide  de  Diagnostic  Neurologique  ù  l’usage  des  praticiens  et  des  étudiants,  par 

Kurt  Singkr,  1  vol.  200  pages,  34  figures.  Urban  et  Schwarzenberg,  éditeurs.  Berlin 

et  Vienne.  1921. 

Les  débutants  éprouvent  souvent  des  difficultés  à  consulter  utilement  les  traités 
de  neuropathologie  ;  ceux-ci,  en  effet,  s’adressent  surtout  à  des  lecteurs  ayant  déjà 
une  connaissance  plus  ou  moins  complète  des  maladies  du  système  nerveux.  Il  im¬ 
porte  d’initier  les  étudiants  et  les  praticiens  à  cette  branche  de  la  médecine,  en  leur  per¬ 
mettant  de  se  familiariser  avec  la  terminologie  neurologique,  avec  les  métliodes  d’exa¬ 
men,  les  éléments  du  diagnostic,  etc. 

Toi  est  le  but  de  cet  ouvrage,  qui  est  simple,  clair,  pratique,  et  cependant  complet. 

L’auteur  expose  successivement  les  caractères  cliniques  dos  paralysies,  pôriphéri- 
<iues  et  centrales,  et  les  différentes  perturbations  de  la  sensibilité,  les  troubles  mus¬ 
culaires,  les  variations  dos  réflexes. 

Plusieurs  chapitres  sont  consacrés  ensuite  aux  anomalies  de  la  inarclie,  aux  convul¬ 
sions,  spasmes  et  tremblements,  aux  névralgies  et  notamment  aux  céphalées,  aux  trou¬ 
bles  de  la  parole,  aux  troubles  visuels,  enfin  aux  réactions  sympatliiques  et  à  la  nervosité. 

Il  s’agit,  en  somme,  d’un  livre  de  sémiologie  nei’veuse,  mais  réduite  aux  notions  indis¬ 
pensables,  cl  qui  rendra  ]jout-èLre  do  plus  grands  services  qu’un  ouvrage  |)lus  compact, 
où  le  grand  nombre  de  détails  risque  toujours  de  faire  perdre  de  vue  les  notions  essen¬ 
tielles. 

Traité  des  Maladies  Nerveuses  à  l’usage  desôLudianlsetdes praticiens,  par  Robert 

Bing  (de  Bûle).  2"  édit,  revue  et  augmentée.  1  vol. 072  pages,  162  fig.  Url)an  otScliwar- 

zenberg,  édit.  Berlin-Vienne,  1921. 

La  première  édition  do  cet  ouvrage  a  paru  en  1913.  La  seconde,  qid  vient  de  paraître, 
est  notablement  plus  imporlante  ;  elle  comporte  do  nombreuses  additions,  notamment 
‘ions  les  affections  des  nerfs  jiéripliériqucs  qui  ont  été  étudiées  avec  un  soin  tout  jiarti- 
culior  au  cours  do  la  guerre,  dans  la  syplulis  nerveuse,  dans  les  maladies  nerveuses 
d  origine  infectieuse,  dans  lis  syndromes  d’origine  glandulaire,  et  enfin  dans  les 
Psyclionévroscs. 

L’ouvrage  est  divisé  on  30  leçons. 

Les  leçons  I,  Il  et  III  sont  consacrées  a\ix  Nerf  a  périphériques,  à  leurs  lésions  et  à  leur 
''l’aileinent,  aux  névrites  et  polynévrites,  et  aux  névralgies. 

Leçons  IV  et  V.  —  Les  Dijskinésies,  com[)renant  les  tremblements,  les  secousses 
bhrillaircs,  les  spasmes,  les  crampes  probissionnelles,  l’acrodystonie  traumatique,  les 
'"yoclonies,  la  tétanie,  les  cliorées  et  les  alliétoses,  la  paralysie  agitante,  les  myotonies, 
®  xiyalonic  congénitale,  la  paralysie  paroxystique  ou  périodique,  la  myasthénie. 

Leçon  VI.  —  Les  Atrophies  musculaires  progressives  (neurales  et  spinales).  Los 

‘nyopathics. 
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L('(;on  \'II.  —  Les  M (iliiduit:  Hpaxlù/ufs  :  Paralysie  S[)inale  spaslifjiie,  Sclérose,  latérale 
aiiiyotro[ihi(|iie,  Paralysie,  biilhaire  progre.ssive. 

Leeon  VIII.  -  Alaxies  hérédilnires  cl  familinlcs  :  maladie  de  l'ricdrcicli,  Ilérédo- 
ataxie  cérébelleiiso,  Névrite  hypertrophique  de  l’ciifaricc. 

Leçon  IX.  -  Sclérose  en  plaques. 

Leçion  X.  (iluise.  spimde  et  Sjirinr/omiiélic.  Ilérnatomyélie  ;  myélites  diverses  ; 
tumeors  de  la  moelle  ;  maladie  de  Polt. 

Leçons  XI  à  XIV.  —  Si/philis  du  système  nerveux  central  :  Tabes,  Paralysie  géné¬ 
rale,  Scléroses  combinées. 

Leçon  XV.  —  Artériusclérnse  des  centres  nerveux. 

L(a;on  XVI.  -  InjeelUms  du  système  nerveux  central,  Paralysie  intantilc  {maiadic 
de  Ileine-Médin),  Méningite  cérébro-spinale.  Encéphalite  léthargique. 

Leçon  XVII.  ICneéptiulorragie  el  lincéptialornalacic.  Iléndplégies  atypiques  et 

Leçon  XVIII.  •  -  Aphasie,  Apra.de,  Aipuisie. 

Leçon  XLX.  -  Vumeur.v,  abcès  du  cerv(a'iu.  Méni/ii/ilra  (tuberculeuse,  carcinoma¬ 
teuses).  Pachyméningite.  Thrombose  des  sinus.  Encéphalite  non  suppurée.  Poliocncé- 

Leçon  XX.  —  Maladies  du  Ccrtielel. 

Leçon  XXL  —  Agénésies,  dystrophies,  (Hydrocéphalie,  Ectopics  cérébrales  et 
spinales.) 

Leçon  XXII.  -  Hémiplégie  el  Hiplégic  Spasliques  infanliles  :  maladie  do  Litllo. 
Idiotie. 

Leçons  XXI H  (d  XXIVh  —  Syndromes  dysi/landulaires  :  maladie  de  Basedow, 
Myxiedèmo,  maladie  d’Addison,  acromégalie  ;  Dégénération  adiposo-génitale  ;  dys- 

Leçon  XX\'.  Maladies  du  .Sympathique  el  Irophonéuro.ses  :  acroparesthésie.  Dys- 
hasic  augrosimstii|ui',  maladie  do  Haynaud,  Sclérodermie,  Ilydrops  neurotique,  (iidème 
aigu  circonscrit,  Erythomélalgie,  Ilémiatroidiie  et  hémihypertrophie  faciahx  Zona. 

Leçon  X.X\  I.  ICpilepsie. 

Leçons  XX\  Il  à  XXI.X.  -  Les  Hsyrhonéuroses  :  .Neurasthénie.  Hystérie. 

Le<:on  .X.XX.  Migraine.  H. 

Traumatismes  Cranio-cérébraux,  par  l”'  1 1.  Duhiît  (de  l.illo),  tome  Hen2vülum(« 
de  l.'MO  pages  avec3t  [jlanches  on  couleurs  et  272  ligures.  Paris,  Alcan,  édit.  l'J2d. 

(les  (hmx  voluim^s,  (pii  représentent  un  labeur  considérable,  viennent  couqiléter 
rieuvre  entreprise  depuis  de  longues  années  par  l’auteur  et  poursuivie  er  dépit  de  mille 
dil'Iicultés  on  pays  occupé  pendant  la  guerre. 

Le  contenu  du  tome  I  a  déjà  fait  l’objet  d’une  analyse  détaillée.  Voici  la  substai  ce 
du  tome  II  d’après  des  documents  analytiques  rassemblés  par  l’auteur. 

Après  avoir  étudié  la  coupole  de  l’édillce  craniei  ,  exposé  ses  lésions,  l’auteur 
recherche,  ipiels  trouhles  ca|iitaux  surviennent  sous  l’influence  des  chocs  crâniens. 

Ces  trouhles  se  traduisent  et  se  condensent,  en  cir([  grands  syndromes. 

Il  est  uni(piement  [larlé,  dans  le  [irésent  volume,  de  la  commotion  cérébrale,  le  plus 
obscur  et  le  plus  e,omph(x(!  de  tous  ces  syndromes. 

Les  explications  fournies,  dans  ces  derni((rs  temps,  de  contusion  microscopique,  dc 
couqiression  aiguë  (Ko(dier),  sont  inadétpiates  ;  car  les  lésions  contusionnelles  mi(;roS- 
copi(pies  (hîvraient  être  très  midtiphis,  pour  rendis!  compte  des  troubles  cérébro¬ 
bulbaires,  si  généralisés,  (|ui  éclatent  chaque  fois  brusipiement,  et  qui,  dans  ciirtains 
cas,  peuvent  décroître  et  disiiaraltre  avec  riqddité.  —  La  compression  aiguë  n’est 
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D’aulrc  pari,  si  par  Ifis  rocliorchos  o.xpérimcnlalcs  de  l’auteur  en  1878,  le  plus  impor¬ 
tant  des  facteurs  internes  de  la  commotion,  le  choc  céphalo-rachidien,  a  été  découvert, 
il  a  pris  soin  de  faire  observer,  dès  ce  moment,  que,  en  clinique  chez  l’iiomme,  les  phé¬ 
nomènes  sont  inlinimenl  ])lus  compliqués,  elles  facteurs  probablement  multiples. 

Le  mécanisme  et  les  troubles  do  la  commotion  cérébrale,  telle  qu’elle  se  présente  dans 
•es  observations  clini<iues,  tel  est  le  <loublc  objet  des  doux  volumes  du  tome  II  du 
présent  ouvratfe. 

Le  liquide  cé[)halo-racliidion  joue  le  rôle  de  facteur  firincipal,  dans  tous  les  syndromes 
des  traumatismes  du  crâne  :  dans  la  commotion,  il  est  l’agent  intermédiaire  de  trans¬ 
mission  des  chocs  instantanés  ;  dans  la  compression,  son  action  est  progressive,  mais 
réelle  ;  il  participe  aux  destructions  de  la  matière  nerveuse  dans  la  contusion,  oi'i  d’ail¬ 
leurs  il  intervient  dans  la  résorption  du  sang  décomposé  et  des  éléments  anatomiques 
•létruils  ;  il  engendre  souvent  l’iiypcrtcnsion  cérébrale  ;  et  l’intoxication  hématique  des 
centres  nerveux  est  le  résidtal  de  l’Iiémoglobinolyse,  qu’il  détermine  sur  les  éléments 
Hçurés,  et  de  scs  suites. 

•Jans  le  |>remier  cliapitre,  est  exposé  son  rôle  liydrostalique  :  c’csl-â-dirc  sa  consti- 
l'Ulion,  sa  i)ression,  scs  mouvements,  sa  sécrétion,  sa  résorption  (rCle  des  [dexus  clio- 
reïdes,  des  gaines  lymi)liali(pics,  des  corpuscules  de  Paccliioni,  des  artérioles,  veinules, 
et  capillaires  lymphatiques).  —  llelles  recherches  d’Axel  Key  et  Rclzins. 

Le  rôle  hydrodynamique  du  même  liquide  céphalo-rachidier  est  l’objet  du  second 
chapitre  ;  il  résume,  en  particulier,  les  reclierclies  modernes  de  Frank  et  Salathé,  de 
Mosso,  de  Cil.  Riclict,  de  Koclier  ;  et  il  représente  les  schémas  i)liysiques,  imaginés 
par  CCS  pliysiologistes,  pour  étudier  et  expliquer  ses  mouvements  et  son  action  ; 
••cl.  le  ballon  <le  caoutchouc  de  .Salathé,  enfermé  dans  un  globii  de  verre,  cl  figurant  le 
cerveau  comprimé  dans  un  espace  liquide,  dont  les  pressions  varient  ;  tel,  le  schéma  de 
Kochcr,  qui  décompose  les  effets  du  liquide  céphalo-rachidien,  en  faisant  agir  une 
pcession  extérieure  luiuide,  dans  un  vase  rigide  et  clos,  sur  un  conduit  intérieur  par¬ 
couru  par  un  courant  liquide  variable,  et  dont  les  différents  segments  représentent  les 
artères,  les  capillaires,  les  veines  cérébrales  et  les  sinus  inconqircssililes  ;  le  manclion 
extérieur  étant  trans|>arcnt,  on  peut  étudier  pliysiqucrnent  ainsi  les  modifications  de  la 
elcculation  artérielle  et  veineuse  du  cerveau,  ainsi  (]uc  ses  pulsations,  et  le  reflux  du 
pouls  jugulaire,  etc. 

Le  réle  des  nerfs  vaso-moteurs  cérébro-spinaux,  les  effets  de  la  pesanteur  (Salathé 
cl  Rcgnard,  Franck,  Ch.  Hichel,  etc.)  et  les  effets  compensateurs  de  la  circulation 
''iscérale,  chez  le  chien,  cIkîz  le  singe  et  chez  l’homme  (dans  la  station  debout), 
**001  étudiés  d'après  les  belles  recherches  de  Léonard  Ilill,  de  Werlhcimcr,  etc. 

Lu  résumé,  le  liquide  céi>halo-rachidien  est  un  agent  intermédiaire,  compensateur 
cl  régulateur  de  la  circulation  cérébrale,  et  de  la  i)ressiou  intracrar  ienne. 

L>urel  compare  son  action  à  celle  du  régulateur  de  Walt,  de  nos  machines  â  feu,  qui 
c^gle  la  prise  et  la  distribution  de  la  vapeur,  en  raison  de  l’action  de  la  pesanteur  et  de 
’o  force  centrifuge. 

Pour  le  cerveau,  les  deux  forces  extérieures  ((iii  agissent  sur  le  liquide  cét)halo-rachi- 
'•icu  Sont  :  la  résistance  du  crâne  et  la  pression  intracrânienne.  La  circulation  cérébrale, 
cclôricllc  et  veineuse,  est  éclusée  par  lui,  dans  certaines  conditions.  Il  y  a  là  des  méca- 
'«sines  su|)cr|)osés  (circulation  artérielle,  liquide  céphalo-rachidien, circulation  veineuse) 
‘•'i*  s’excluent  réci|)ro((uemenl  sous  l’action  du  cœur  et  de  la  résistance  de  la  capsule 

osseuse. 

L*ans  les  traumalismi^s  cérébraux,  dans  la  commotion  et  la  compression,  lu  liquide 
®*I-l.alu-rachidien  pe.ut  suspendre  la  circulation  cérébrale,  dès  qu’il  arrive  à  dépasser  la 

®nsion  artérielle.  D’oii  l’ai  émie  cérébro-bulbaire  cl  les  troubles  qui  en  résultent. 
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Ajirès  lin  liislori<|iie  Irùsprocis,  Durci  rcprcnil  l'ùliidc  de  la  CoiiiiiioUon  cx|i6riinciilal(‘, 
cl  expose  les  recherches  si  noitibreiiscs  des  physicilu"isLes,  qui,  depuis  1878,  ont,  dans 
tous  les  pays,  repris  cl  conlrôhi  scs  expériences  sur  le  clioc  céplialo-rachidicn,  ou  ont 
ajouté  quelques  données  nouvelles. 

Les  plus  reinaiapiahles  sont  celles  de  Koch  otI''ile.hne  sur  le  niartelleiuent,  de  Franck 
von  lierfîinann,  (lussenhauer,  llursley  et  Kraruer,  Tilaiius,  et  surtout,  do  Polis  (Liège), 
et  de  Kocher  (de  Berne). 

Dans  les  recherches  sur  la  nature  intime  de  la  commotion,  si  quelque  lumière  peut 
être  apportée,  c’est  bien  dans  la  connaissance  complète  et  ndnutieusc  des  lésions  qu’on 
devra  la  trouver,  d’après  la  méthode  analomo-clinhpie,  la  seule  |)ossiblo  chez  l’homme, 
puisque  nulle  autre  n’y  saurait  être  admise. 

Duret  consacre  à  l’examen  des  lésions  macroscopiques  des  pages  remplies  de  docu¬ 
ments  cliniipies,  (pi’il  classe  selon  qu’il  s’agit  de  chocs  frontaux,  latéraux  (lemporo- 
pariétaux),  syncipitaux,  occipitaux. 

Le  mécanisme  et  les  lésions  des  conlre-C()U()S  sont  élucidés  ;  les  théories  du  conlrcchoc 
(iranien,  du  déiilacement  du  liquide  céidialo-rachidien,  do  l’expression  cérébrale,  sont 
discutées. 

Il  insisU*  surtout  sur  les  contre-coups  qui  déterminent  des  foyers  intra-cérébraux 
(hématomes),  dans  le  centre  de  Vieussens,  le  corps  opto-strié,  les  ventricules,  etc.  Ces 
hématomes  sont  le  résultat  de  cette  forme  de  commotion,  ipi’il  a  dénommée  la  com¬ 
motion  imlpaire.  { Les  lésions  des  lacs  de  la  base  et  ventriculaires  sont  aiipelées  par 
Kocher:  «  Durcl’schen  Lasions.) 

.XVII  planches  en  chromogravurc  iiermetlent  de  constater  les  analogies  de  la 
CO . lotion  expérimentale,  chez  l’animal  avec  celles  de  la  commotion  chez  l’homme. 

Les  lésions  ndcroscopiques  de  lu  commotion  chez  l’homme  offrent  un  intérêt  consi¬ 
dérable,  si  l’on  consulte  les  chromogravures,  empruntées  au  mémoire  de  v.  Hôlder,  qui, 
médecin  judiciaire  à  Stuttgart,  recueillit  ces  faits  précieux  iiendant  un  exercice 
professionnel  de  41)  anriées. 

Il  a  constaté  dans  toutes  les  porlioi  s  de  l’encéphale  :  des  fentes  denticulées  de  5  à 
II)  mm.,  exsangues  ou  sanglantes,  des  contusions  microscopiques,  des  apoplexies  capil¬ 
laires,  dont  la  tiqiographie  et  l’évolution  pathologiipie  ont  un  rcMe  primordial  dans 
révolution  des  cerveaux  commotionnés. 

Files  sont  étudiées  au  niveau  du  coup,  du  contre-coup  et  delà  substance  blanche 
intermédiaire  :  on  les  trouve  d’ailleurs  dans  les  deux  substances,  et  à  la  surface  des 
ventricules.  Files  montrent  rinlensité  de  l'ébranlement  de  la  masse  nerveuse. 

Duret  en  rapproche  les  flammèches  sanglantes  des  commotions  de  guerre,  décrites 
dans  ces  derniers  temps  par  .Mairet  et  Durante,  .Marinesco,  etc. 

Les  lésions  cellulaires  et  tissulaires  à  distance,  [lar  exemple  dans  le  bulho  et  la  moelle 
cervicale,  ne  sont 'pas  moins  intéressantes  pour  expliijuer  certains  troubles  biilho- 
médullaires,  qui  succèdent  aux  commotions  (hématomyélies,  ataxies,  scléroses  Irau- 
matiipies,  etc.). 

Fxiste-t-il  des  commotions  pures,  c’est-i'i-dire.  sans  lésions  V... 

riuand  il  s'agit  d('  commotions  graves  ou  mortelles  du  type  Littré,  Duret  ne  le  croit  pas. 

Il  faudrait,  en  raison  du  fréquent  relerilissemenl  bulbaire  (coup  de  bélier  bulbaire), 
pour  l’admettre,  avoir  lait  soigneusement  l’examen  microscopiipic  du  bulbe,  oh  souvent 
l’oii  rencontre  des  lésions  cellulaires,  ainsi  ((lie  dans  la  moelle  cervicale  ;  souvent,  h  la 
suite  du  martellement,chez  les  animaux, les  centres  nucléaires  de  ces  deux  organes  (en 
(lartieulier,  centres  res|iiratoires,  cardiaques,  vaso-moteurs)  sont  le  siège  de  dégéné¬ 
rescences  cellulaires. 

A  pro|ios  de  la  commotion  bulbaire  chez  riiomuie,  Duret  cite  des  exenqiles  suggestifs 
de  ces  lésions  des  noyaux  bulbaires. 
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Au  point  do  vuo  dos  symptômes  (chapitre  rv),  existent  d’importantes  variétés  de 
commotions,  qui  sont  étudiées  dans  VIII  subdivisions  ;  1“  commotions  légères  avec 
leurs  fréquentes  et  importantes  séquelles,  trop  méconnues  ;  2“  les  commotions  fortes, 
à  propos  desquelles  sont  décrits  des  symptômes  cérébraux  (intellectuels,  moteurs, 
sensitifs,  sensoriels,  aphasiques,  etc.),  et  des  symptômes  bulbaires,  où  les  troubles  de 
la  respiration  du  pouls,  des  centres  vaso-moteurs,  de  la  tcnqiérature,  sont  étudiés 
en  détail  et  décrits.  On  insiste  spécialement  sur  les  belles  recherclies  de  Cushing,  à  jiropos 
des  variations  de  la  tension  artérielle,  qui,  recueillies  à  l’aide  des  appareils  de  Riva- 
Hocci,  de  Pachon,  etc.,  renseignent  exactement  sur  l’état  de  la  tension  intracrânienne 
et  sur  l’iiypcrtonsion  ;  3“  les  commotions  foudroyantes  ;  4“  les  commotions  con¬ 
gestives,  hypertrophiques,  œdémateuses,  de  types  très  spéciaux  ;  5“  les  commotions 
selon  le  point  d'impact  du  choc  crânien  (frontales,  temporo-pariétales,  syncipitales, 
occipitales)  ;  6“  les  commotions  cérébelleuses  ;  7"  les  commotions  bulbaires,  bulbo- 
Protubéranticlles,  cérébro-médullaires  ;  8“  Il  existe  des  traumatismes  cérébraux  assez 
nombreux,  avec  lésions  cérébrales,  mais  sans  symptômes  de  commotion  (T.  II, 
vol.  I,  p.  496). 

Dans  le  chapitre  v  est  envisagée  la  pathogénio  de  la  commotion. 

Or,  la  commotion  cérébrale,  en  clinique  humaine,  est  un  complexus,  en  raison  du 
Volume  et  de  la  délicatesse  des  fonctions  de  la  masse  encéphalique,  qui  no  peut  être 
comparée  à  celle  des  animaux. 

L’auteur  fait  la  comparaison  entre  les  lésions  pathologiques  chez  les  animaux  et  chez 
l’homme,  la  critique  des  mécanismes  expérimentaux,  adoptés  par  les  différents 
Pliysiologistes  (théories  dynamiques,  vasculaires,  physico-anatomiques,  etc.).  Il  examine 
les  phénomènes  physio-anatomiques  (mouvements  des  parties  solides,  des  parties  molles, 
et  des  parties  liquides),  ou  physio-pathologiques  (troubles  dynamiques  et  commotion 
porc,  troubles  vasculaires,  troubles  fonctionnels),  chez  l’homme. 

Le  choc  crânien  engendre  à  l’intérieur  de  la  boîte  osseuse  des  forces  vives  (en  parti- 
culior  une  force  liydrodynarnique,  qui  paraît  atteindre  son  maxiumm  dans  les  coups  do 
l^oii  tirés  de  près)  mais  qui  existent  également  dans  les  autres  traumatismes  crâniens. 

Les  trois  facteurs  principaux  de  la  commotion  sont,  en  délinilivc  :  1“  la  dépression 
crânienne  ;  2“  rex[)ression  cérébrale  ;  3“  le  choc  céphalo-rachidien. 

En  un  mot  :  «  La  commotion  cérébrale  est,  dans  la  généralité  des  cas,  une  expression 
cérébrale,  sous  l’action  do  l’affaissement  de  la  coupole  crânienne,  dans  laquelle  les 
Equidés  et  les  solides  des  parties  contenues  sont  intéressés.  Mais  les  liquides,  par  leur 
force  hydro-dynamique,  jouent  le  rôle  prédominant  dans  les  troubles  pathologiques, 
surtout  du  côté  bulbaire.» 

Cependant,  il  est  une  variété  spéciale  de  commotion  (produite  par  choc  de  corps  de 
petit  volume  ;  canne,  bâton,  pierre,  etc.),  la  commotion  ludpaire,  où  n'existent  ni  dé- 
Pression  crânienne,  ni  expression  cérébrale  ;  mais  il  survient  un  déplacement  du 
Equide  céphalo-rachidien,, jusque  dans  les  gaisncs  lymphatiques  des  artères  longues 
médullaires  du  centre  ovale,  [)rincipalement,  et  une  ondulatioi  de  la  pulpe  cérébrale. 

La  rupture  de  l’artère  médullaire  donne  lieu  à  une  petite  hémorragie  centrale  (héma- 
f-omes  intracérébraux,  ventriculaires),  qui  parfois  progresse  lentemei  l,  et  détermine  des 
manifestations  retardées,  souvent  a|U)plectitormes  (apoplexie  tardive),  et  assez  fré- 
fpiemment  mortelles, 

I-e  diagnostic  envisage  les  éléments  d’un  bon  critérium,  selon  les  variétés  de  commo- 
Lons  ;  pour  les  commotioi  s  faibles  et  moyennes,  par  exemple,  le  diagnostic  du  schock, 
'■a  la  syncope  et  de  la  lipothymie,  des  névroses  traumatiques  graves,  ou  curables  (neii- 
•’asthénies),  de  l’hystéro-traumatismo  ;  et,  pour  les  commotions  fortes,  le  diagnostic  do 
*  Eémorragie  cérébrale  et  des  différents  comas  (urémique,  diabétiq\ie,  alcoolique,  etc.). 

Le  diagnostic  de  la  contusion,  do  lu  compression  cérébrales,  et  la  description  des  mé- 
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lliüdBS  (l’exploration  (ponction  lombaire,  ponction  c(!r('!brale),  terminent  cet  important 
chapitre  (Chapitre  vi). 

A  propos  (bi  traitement  (le  la  comniotioii  (Chapitre  viii),  sont  (lonnties  les  indications 
dans  les  diverses  commotions  ;  faibles,  fortes  et  graves,  congestives,  pidpidres. 

l’ois,  viennent  les  indications  de.  la  ponction  londjairc,  qui  combat  l’hypertension, 
<|ui  (h'blaic  les  déchets  de  l’hématolysc  doués  d’une  réelle  toxicité  pour  les  centres  ner¬ 
veux,  et  qui  souvent  prévient  ou  enraye  les  infections  commençantes. 

Elle  a  pu  môme,  en  maints  cas,  favoriser  la  guérison  dans  do  graves  fractures  do 
la  base. 

Enfin,  les  imjications,  h’s  mod((s  et  |)rocédés  do  trépanocrani()tomi(q  dans  les  diverses 
variétés  de  commotions  (trépano-craniotomies  économiques,  |iréventives,  ou  à  lambeau 
ostéo-cutané),  terminent  ce  clia[iitro. 

Certains  procédés  de  trépano-craniotomies  à  landjeau  ostéo-cutané  sont  propres  à 

Telle,  par  exempbi,  la  trépano-craniotomic  occi[)ito-cérébcllcuse  :  il  a  démontré, 
le  pre,mi((r,  que  le  décollement  du  sinus  transversc  et  du  pressoir  d’IIéroidiile  pouvait  se 
faire  sans  hémorragie  importante,  en  môme  t(mips  qu’un  largo  jour  était  créé  sur  les 
régions  occipitales  (d  cérébelleuses,  et  même  sur  les  [larties  latérales  du  bulbe  et  do 
la  protubérance. 

Son  procédé  a  été  exécuté  avec  succès  par  Laudmtto  (d’Anv(!rs)  et  par  Krause  (de 
Berlin),  l.e  procédé  rapide  de  trépano-crauiotomie  de  do  MarUd  termine  le  livre,  et  est 
illustré  de  ligures. 

I,’ens(mible  des  travaux  de  IJuret  réur.is  dans  ces  voluiiuîs  constitue  pour  les  neuro¬ 
logistes  une  mine  de  documents  inlinime.nt  précieuse,  où  pendant  de  longues  années  les 
neurologistes  puiseront  d(!s  renseigiumients  et  des  idées.  l’(m  de  travailleurs  laisseront 
après  eux  une  (ouvia^  aussi  cji)ieuse,  iulassablement  poursuivie  et  fouillée,  et  ([ui  peut 
avoir  des  cousé(pieuces  pratiq\(cs  de  haute  valeur  dans  l’avenir.  H. 

Les  Tumeurs  du  Cerveau,  par  le  l’r.  ViGco  Ciiiiistiansun  (de  Copenhague).  Préface 
du  Pr.  Pimiiin  Mahih.  'Traduction  française  par  iM.  Pouack,  juibliée  avec  le  con¬ 
cours  du  r)''Ilr,.NUi  Bouttiiui.  1  vol.  340  pages  avec  iüG  ligures.  Masson  et  C’”,  édi¬ 
teurs,  Paris.  1921. 

Ce  Ixmii  livre  est  principal(mient  (umsacré  à  l’étude  du  diagnostic  précoce  des  tumeurs 
cérébrales  et  à  l’opportunité  des  interventions  cliirurgicales.  C’est  une  succession  do 
hîçoiis  cliui(iues  où,  à  l’occasion  d’une  série  (1(!  malades,  l’existence,  la  nature,  lu  locali¬ 
sation  et  les  signes  révélateurs  d((s  tumeurs  de  l’encéphale  sont  discutés,  ainsi  que 
leur  traitement. 

Successivement,  en  douze  hx'ons,  h(  lecteur  voit  déliler  des  sujets  atteints  de  tumeurs 
d(’  la  région  motric(!  (et  à  leur  piaqxts,  l’étude  des  mouo[)légies  bracliiale,  crurale,  fa¬ 
ciale,  les  délicits  sensitifs  et  les  phénomènes  d’irritation  motrice),  h(S  tuuxmrs  des  lobes 
occipitaux  (avec  his  troubhis  visuels  rùvélat(xirs),  celles  do  la  base  du  cerveau  (qui 
entraînent  l’étude  d(!  la  uugraiiU!  ophtalmoplégique,  de  la  myastlx'snii!  grave  pseudo- 
|)aralyti(pie),  les  tumeurs  de  Tby|iophys(!,  de  l’angle  ponto-cérélxdhmx,  du  cervelet  et 
de  la  protubérance,  enfin  les  indications  o[>ératoires. 

«  Qu’on  lise,  dit  le  P''  Pierre  Marie,  dans  la  préface  d((  c((  livre,  le  chapitre  consacré 
par  M.  Cbristiansen  aux  'Tumeurs  d((  l’angle  ponto-cérébelleux  (c’est  un  des  chapitres 
les  jilus  iuqxu'tants  de  son  livre),  et  Ton  v(U’ra  avec  quel  art  spontané  les  faits  sont  expo¬ 
sés,  groujiés,  discutés,  et  tout  naturelhmient,  sans  aucun  effort  (lidacti(iuc  ufiparent 
de  l’auteur,  vous  conduisent  à  la  connaissance  et  à  Ta|)préciation  des  symptômes  sur 
lesquels  s’ui>puiera  un  diagnostic  très  raisonné,  très  logique  et  très  sûr.  —  .\vcc  quel 
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art  aussi  M.  Chrislianson  nous  présente  chaque  malade  ;  ce  n’est  qu’une  esquisse  certes, 
mais  une  esquisse  dans  laquelle  tous  les  traits  essentiels  sont  réunis  pour  reproduire 
d’une  manière  frappante  le  tableau  cliniqtie  ;  on  voit  les  malades,  on  suit  pour  chacun 
d’eux  tout  le  travail  du  diagnostic,  toute  la  discussion  des  raisons  de  l’intervention  et 
de  son  mode,  aussi  est-ce  avec  un  réel  intérêt  que  l’on  apprend  ensuite  les  résultats 
de  celle-ci.  C’est  là  la  belle  tradition  de  la  Clinique.  —  C’est  au  moins  celle  de  la  Clinique 
française  dont  M.  Christiansen  a  la  délicate  attention  do  se  réclamer  hautement. 

»  Un  autre  cliapitrc  important,  et  traité  d’une  manière  très  personnelle,  est  celui 
consacré  à  la  Méningite  séreuse  enkystée,  où  M.  Christiansen,  rejetant  très  ncttementla 
Méningite  séreuse  enkystée  idioapatliique,  admise  par  un  assez,  grand  nombre  d’auteurs, 
insiste  avec  documents  topiques  à  l’appui  sur  la  Méningite  séreuse  enkystée  secondaire 
qui  accompagne  si  souvent  les  tumeurs  cérébrales.  Cette  méningite  secondaire  est 
directement  causée  par  l’inflammation  locale  due  à  la  tumeur,  son  aspect  clinique  peut 
SC  montrer  presque  autonome,  elle  présente  un  véritable  intérêt  pratique  au  point  de 
vue  opératoire.  A  cette  occasionM.  Christiansen  rejette  délibôrémentle  nom  de»  pseudo- 
tumeur  »  dont  on  a  voulu  affiibler  les  cas  de  méningite  séreuse  enkystée,  et  combien  il 
a  raison  I  II  n’y  a  pas  de  pseudo-maladies,  il  n’y  a  que  des  erreurs  de  diagnostic. 

•  Un  cliapitrc  bien  curieux  à  lire  et  cnqireint  d’une  philosophie  à  la  fois  très  scien- 
tiliquc  et  très  liumaine,  c’est  la  onzième  leçon  intitulée  :  Diagnostic  incertain.  Cela  est 
si  vrai  dans  bien  des  cas  !  D’ailleurs,  au  cours  d’une  leçon  précédente,  l’auteur,  dans  une 
phrase  qui  mérite  d’être  citée  en  entier,  donne  à  ses  lecteurs  cet  avertissement  salutaire 
et  digne  d’être  médité  :  «  On  no  sera  jamais  assez  minutieux  dans  l’examen  objectif 
du  malade,  mais  il  faudra  se  gerder  d’être  trop  subtil  dans  les  conclusions  qu’on  tire  des 
découvertes  olijectives.  Il  faut  vous  habituer  à  bien  voir,  au  milieu  de  tous  les  phé- 
hornènes  accessoires  souvent  décevants  et  dus  à  des  effets  à  distance,  l’essentiel  du 
tableau  clinique,  et  à  ilétermincr  vos  indications  d’après  ce  seul  élément.  « 

“  Je  crois  devoir  affirmer  ([ue  nous  ne  possédons  actuellement  en  France  aucun  livre 
récent  sur  les  Tumeurs  cérébrales  cpii  puisse  donner,  de  cette  difficile  question  de 
pathologie  nerveuse,  au  point  do  vue  clinique  et  pratique,  une  idée  aussi  nette,  aussi 
exacte,  aussi  «  vécue  ». 

“  Symptomatologie,  Anatomie  iialliologique.  Evolution,  Diagnostic,  Indications 
epératüircs,  toutes  ces  questions  sont  exiioséos  avec  une  réelle  maîtrise.  —  C’est  là  un 
livre  à  lire  pour  s’instruire,  un  livre  à  coiisultcr  pour  se  documenter.  » 

R. 

La  Dégénérescence  Hépatho-Lenticulaire.  Maladie  de  Wilson.  Pseudo-Sclé- 
r'ose,  par  11.  C.  Hall.  Préface  du  Professeur  PiüitnB  Marie.  1  vol.  3C0  pages, 
45  figures.  Masson  et  C®,  éditeurs,  Paris.  1921. 

Les  Neurologistes  do  notre  temps  n’ont  pas  été  médiocrement  suiqu'is  lorsqu’on  1912 
A.  Kinnier  Wilson  décrivit  un  syndrome  anatomo-jiatliologique  caractérisé  par  une 
dégénération  jir  ogi'cssive  du  noyau  lenticulaire  accompagnée  d’une  cirrhose  du  foie 
s’exprimant  cliniquement  par  un  tremblement  particulier  des  extrémités,  do  l’hyper- 
fonie,  et  des  trmddes  de  la  parole.  Presque  à  la  même  éiioque  h’ioisoher  décrivait  une 
affection  très  analogue,  voisine  do  colle  cpii  ])ortait  le  nom  do  pseudo-sclérose  do  West- 
Pbal-Strümpcll.  Hall  s’est  proiiosô  de  rapprocher  ces  affections  en  leur  donnant  le  nom 
de  Dégénérescence  hépatn-leniicnlaire.  Le  présent  ouvrage  est  une  remarquable  mise  au 
point  do  cotte  (picstion. 

"  Elle  touche,  dit  le  P»  Pierre  Marie  dans  la  tu-éface  do  cet  ouvrage,  à  une  dos  questions 
'os  plus  étudiées  qui  soient,  et  aussi  les  plus  discutées  jiar  les  Neurologistes  de  tous  les 
pays.  Cette  question  est  celle  do  la  i)atliolügio,  do  la  physiologie  [lathologiquo  et  de  la 
aEnique  dos  Noyaux  gris  centraux.  » 
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On  ne  saurait  trop  louer  la  méthode  excellente  avec  laquelle  l’auteur  du  présent 
volume  a  lait  l'examen  et  la  description  de  ses  cas  iicrsonnels.  Au  point  de  vue  cli¬ 
nique,  au  j)oint  de  vue  anatomo-pathologique,  l’étude  du  cas  ne  laisse  rien  à  désirer, 
le  lecteur  a  toute  satisfaction,  il  peut  juger  en  connaissance  de  cause,  les  pièces  du  procès 
sont  sous  scs  yeux. 

Combien  il  serait  à  désirer  que  toutes  les  observations  sur  lesquelles  on  cherche  à 
établir  la  nosographie  des  lésions  du  corps  strié  fussent  aussi  parfaites; le  plus  souvent, 
il  est  loin  d’en  être  ainsi. 

!t  On  no  saurait  trop  savoir  gré  à  M.  Hall  du  soin  avec  lequel  il  a  tait  porter  scs 
investigations  sur  les  littératures  étrangères  pour  rassembler  les  cas  se  rapportant  à 
son  sujet.  On  ne  saurait  trop  non  plus  le  féliciter  de  l’esprit  critique  dont  il  a  donné 
maintes  preuves  dans  le  choix  ainsi  que  la  discussion  de  ces  cas.  Et  la  tèche  ôtait  tort 
malaisée;  en  effet,  quelle  difficulté  ne  doit-on  pas  éprouver  quand  il  s’agit,  sur  la  seule 
description  de  malades  examinés  par  des  auteurs  différents,  c’est-à-dire  dans  des 
conditions  souvent  très  peu  comparables  entre  elles,  de  décider  si  le  degré  de  spasmo- 
dicité,  si  les  modalités  d’un  tremblement  ou  do  tel  ou  tel  mouvement  anormal  per¬ 
mettent  de  ranger  le  malade  dans  la  catégorie  qui  fait  partie  du  tableau  clinique  et 
anatomo-pathologique  de  la  maladie  de  Wilson  et  de  la  pseudo-sclérose  en  plaques. 

«  C’est  justement  un  des  mérites  du  livre  de  M.  Hall  que  le  tait  d’avoir  rassemblé, 
en  les  triant  soigneusement  parmi  beaucoup  d’autres,  G8  cas  pouvant  être  considérés 
comme  appartenant  au  groupe  morbide  :  maladie  de  Wilson,  pseudo-sclérose  en  plaques. 
Il  faut  ajouter  que  sur  ces  68  cas,  il  n’y  a  pas  moins  de  23  autopsies  dont  10  suffisamment 
détaillées  ;  M.  Hall  nous  on  rapporte  les  traits  princiiiaux  er  lus  soumettant  à  une 
critique  sérieuse  et  éclairée. 

O  II  semble  bien  que  l’auteur  ait  réussi  dans  sa  sélection,  autant  du  moins  que  le 
permet  la  difficulté  du  sujet.  U’imporlantes  analogies  existent  entre  la  plupart  de  ces 
cas,  c’est  ainsi,  par  exemple,  que  le  caractère  familial  se  trouve  dans  50  %  des  cas,  ce 
qui  est  considérable  ;  que  la  pigmentation  si  curieuse  de  la  cornée  se  trouve  également 
dans  50  %  des  cas  ;  que  la  coexistence  si  singulière  de  lésions  do  cirrhose  hépatique 
à  gros  nodules  est  notée  dans  un  bon  nombre  des  autopsies  publiées.  » 

11  faut  signaler  particulièrement,  en  dehors  des  recherches  et  des  observations  porson 
nolles  do  l’auteur,  les  chapitres  consacrés  au  pigment  cornôen,  à  la  comparaison  entre 
la  maladie  do  Wilson  et  le  spasme  de  torsion,  à  la  ségrégation  des  différents  syndromes 
du  corps  strié  et  des  groupes  sym|)t(imatiqucs  apparentés  {chorée  de  Huntington, 
athétosc  double,  maladie  de  Parkinson,  etc.). 

Le  soin  minutieux  apporté  par  l’auteur  à  sa  documentation  bibliographique  ajoute 
encore  à  l’intérêt  et  à  l’utilité  de  cet  ouvrage  où  puiseront  souvent  les  neurologistes 
désireux  de  se  renseigner,  non  seulement  sur  la  Dégénérescence  hépato-lenticulaire, 
mais  sur  toute  la  pathologie  nucléaire  dont  l’ampleur  s’accroît  quotidiennement. 

R. 

Nouvelles  Recherches  sur  le  Nystagmus  et  le  Sens  de  l’Équilibre,  par  le  docteur 

G.  BnAnAUT,  Chef  du  laboratoire  Aéronautique  belge,  liruxelles,  A.  Dewit,  1921. 

Le  sens  de  l’équilibre  est  essentiellement  un  sens  kinesthésiqvie  basé  sur  la  perception 
des  variations  de  contraction  des  différents  muscles.  C’est  au  niveau  de  ceux-ci,' 
estime  l’auteur,  qu’il  faudrait  placer  la  fonction  d’organes  de  réception  du  sens  de  l’équi¬ 
libre,  fonction  qu’il  dénie  aux  labyrinthes  et  aux  canaux  semi-circulaires. 

En  particulier, les  muscies  des  globes  oculaires  seraient  souvent  le  seul  point  de  déport 
des  perceptions  de  position  et  do  mouvement  du  corps  et  des  objets.  Ciiaque  fois  que  les 
globes  oculaires  sont  entraînés,  le  sujet  a  l’impression  qu’ii  bouge  lui-même  (s’ii  a  les 
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yeux  fermés)  ou  que  les  objets  bougent  (s’il  a  les  yeux  ouverts  et  possède  le  contrôle 
de  son  expérience  acquise). 

L’auteur,  qui  a  accumulé  des  faits  recueillis  dans  le  domaine  de  l’optique,  de  l’oto- 
logie  et  de  la  neurologie,  montre  ce  phénomène  suivant  lidèlement,  parallèlement  et 
proportionnellenient  le  jeu  de  l’équilibre  oculaire  :  a  1  iiiimobdilü  des  globes  correspond 
toujours  la  ])crception  d’immobilité  ;  au  mouvement,  au  battement  oculaire,  corres¬ 
pond  toujours  la  |)crception  d’un  mouvement  de  sens,  d’étendue  et  de  vitesse  propor¬ 
tionnels  au  sens,  au  nombre  et  à  la  fréquence  des  battements  des  yeux. 

Quelle  que  soit  la  cause,  les  laits  restent  identiques,  soit  que  le  mouvement  des  yeux 
soit  décl  nché  avec  ou  sans  vision,  avec  ou  sans  mouvement  du  cor|)s,  avec  ou  sans 
possibilité  d’influence  sur  le  labyrinthe. 

Quant  aux  labyrinthes,  sans  délinir  leur  rôle,  l’auteur  inclinerait  à  leur  attribuer 
One  contribution  au  maintien  de  la  tonicité  musculaire  chacun  pour  une  moitié  du 
corps,  ce  qui  cxpli(picrait  les  troubles  survenant  lors  de  leur  destruction  ou  de  leur  exci¬ 
tation,  ainsi  que  le  nystagmus  (pii  résulte  do  l’excitation  mécanique,  thermique  ou  pneu¬ 
matique  du  labyrinthe.  P.  IlÉiiAGLii. 

Syphilis  héréditaire  de  l’Enfance,  par  Edmond  Fournier,  1  vol.,  205  pages,  57  fig. 

V  pl.  en  couleur,  Maloine,  édit.  Paris,  1921. 

Edmond  Fournier,  pieux  et  digne  continuateur  de  l’œuvre  de  son  père,  le  Prof. 
A.  Fournier,  a  déjà  consacré  plusieurs  volumes  d’importance  à  la  Syphilis  héréditaire  i 
Sligmalcs  dystrophiques  de  Vhérédo-syphilis  (1898),  rteclicrche  et  diagnostic  de  l'Hérédo- 
^Uphilis  tardive  (1907),  Syphilis  héréditaire  de  l'âge  adulte  (1912). 

Son  nouvel  ouvrage,  qui  vient  heure\isement  comidéter  la  série  de  ces  études,  est 
consacré  à  la  Syphilis  héréditaire  de  Venjance.  11  est  sui)e.rflu  d’en  souligner  le  haut  intérêt 
pour  le  clinicien.  En  groupant  sous  une  forme  claire  et  concise  toutes  les  manifestations 
spécifiques  héréditaires  qui  peuvent  être  décelées  chez  l’enfant,  l’auteur  n’a  pas 
seulement  fait  une  rouvre  nosographique  intéressante,  il  a  fait  œuvre  utile  au  point 
de  vue  social.' 

Sa  conviction,  étayée  sur  l’enseignement  paternel,  s’exprime  fermement  dès  le  i)rc- 
mier  chapitre  de  cet  ouvrage  ;  la  syphilis  a  des  retentissements  qui  peuvent  se  faire 
Sentir  pendant  plusieurs  générations  et  qui  portent  ])réjudice  à  toute  la  descendance. 
La  morale  qui,  logiquement,  découle  de  cette  conception  est  que,  dans  tous  les  cas,  le 
mariage  devrait  ôtre  interdit  aux  syphiliticpies.  Dura  lex,  sed  lex. 

L’auteur  passe  ensuite  en  revue  les  manifestations  précoces  de  la  syi)hilis  héréditaire  ; 
Oies  sont  nombreuses  ;  mauvais  élat  général,  coryza,  bronchite,  convulsions,  céphalées, 
hypertrophie  d\i  foie,  de  la  rate,  des  testicules,  i)cmphigus,  pseudo-paralysie  de  Parrot. 
En  outre,  une  longue  série  de  manifestations  cutanées  :  syphilis  érythémato-papuleuse 

acnéiforme,  plaques  muqueuses,  leucoplasie,  glossitcs,  etc. 

Non  moins  nombreuses  et  variées  sont  les  manifestations  osseuses  :  ostéopériostites, 
Sommes,  coxalgie,  et  même  le  mal  de  Fott,  la  maladie  de  l'aget  et  le  Rachitisme.  Les 
déformations  du  crâne  sont  parmi  les  plus  caractéristiques  ;  front  olympien,  front  en 
®àrène,  erône  natiforme,  asymétries  crâniennes,  synostoses,  microcéphalie,  hydrocé¬ 
phalie.  Aux  membres  on  peut  observer  le  pied  bot,  des  hypertrophies  ou  des  hypo- 
'■féphies  (nanisme  et  gigantisme),  des  viciations  pelviennes  et  des  arthropathies  mul- 
Lples. 

Les  lésions  du  système  nerveux  qui,  selon  l’auteur,  sont  imputables  à  l’hérédo-syphilis 
Paraissent  capables  de  provoquer  tous  les  syndromes  neuropathologiques  connus  ; 

méningites,  la  paralysie  infantile,  l’atrophie  musculaire  progressive,  l’épilepsie, 
*a  tabes,  la  paralysie  générale,  la  chorée,  les  tics,  la  maladie  de  Basedow,  la  maladie  de 
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l^iirkinson,  cLc.,  si  bien  (lue  los  iiuiliitlios  du  système  nerveux  reconnaîtraient  une  étio¬ 
logie  nnivo(iue  :  la  sypliilis. 

On  retrouve  son  einpreinte  dans  presque  tontes  les  affections  des  systèmes  circu¬ 
latoire,  respiratoire,  digestif  :  aortites,  artériosclérose,  ectasies,  infiltration  yiulmonairo, 
appendicite,  entérocolite,  ictère,  népliritcs,  atteintes  génitales  chez  riionimo  et  chez 
lu  femme. 

Enfin  toutes  les  dystrophies  relèvent  de,  la  syphilis  :  athrepsie,  rachitisme,  infan¬ 
tilisme,  obésité,  etc. 

Une  étude  très  documentée  est  consacrée  au.x  dystrophies  crâniennes  et  faciales  plus 
particulièrement  rattachées  à  la  syphilis,  et  notamment  aux  malformations  dentaires, 
l^es  organes  des  sens  (mil,  oreille)  jiréseutent  aussi  des  stigmates  révélateurs  de  la 
syjihilis  héréditaire. 

En  matière  de  conelusion,  fauteur  formule  ]ilusieui’s  jiréceptes  qui  méritent  d’ètre 
médités  : 

I. 'enfant  issu  de  ]iarents  sy  pliilitiipies,  en  deiiors  des  accidents  syphilitiques  unani¬ 
mement  re, connus,  est  oxqiosé  à  des  accidents  viscéraux,  qui  passent  inaperçus,  mais 
sont  le  jirélude  de  viscéropathies  graves  à  l’àge  adulte. 

.'Vussi,  prati([uement,  tout  enfant  issu  de  (larents  syfihilitiques  doit-il  être  soumis  à 
un  traitement  antisypliilitique,  même  s'il  esl  réputé  sain. 

l’uisqu’il  paraît  encore  impossible  d’interdire  le  mariage  aux  sypliilitiipies,  du  moins 
ne  doit-on  le,  ]iermettre  ipi’après  un  délai  aussi  long  que  possilile  et  après  un  trai¬ 
tement  soigneusement  conduit  ;  en  tout  cas  convient-il  d’appliquer  ce  traitement  aux 
lud'ants  iiérédosyphilitiques,  en  dépit  des  apparences.  De  même  il  faut  soigner  la  mère 
pendant  s(^  grossesse. 

Parnd  les  stigmates  de  l’hérédo-syphilis,  il  en  est  cinq  dont  la  signi  llcation  est  indutii- 
taljle.  Ce  sont  :  le  crâne  nalifnrmc,  h!  tibia  en  tarne  de  sabre,  la  dent  d' Ilutchinson,  la 
dent  en  timrnevis,  Vérusii/n  cuspidienne  de  lu  première  //russe  molaire. 

Et  l’on  peut  donner  do  l’hérédo-syphilitiquo  le  portrait  schématique  suivant  ; 

C’est  un  être  de  taille  |)lus  ijetite  (pic  la  moyenne,  de  formes  grêles,  parfois  rabougri, 
paraissai  t  |j1us  jeune  (jiie  son  .êge,  autrement  dit  infantile,  doté  d’un  crâne  malformé, 
tio.sselé,  d’une  dentition  défectueuse,  de  jambes  plus  ou  moins  incurvées. 

Ce  l.ype.  est-il  caractéristicpie  de  l’liérédo-sy|ihilis  ?  Edmond  Eouriiier  n’est  pas 
éloigné  de  le  croire.  En  tout  cas,  il  admet  ipie.  :  «  de  toutes  les  hérédités  morbides,  c’est 
l’hérédité  syphilitiipie  (pii,  avec  une  prédominance  numérique  considérable,  le  réalise 
le  plus  souvent.  »  H. 

Syphilis  Nerveuse,  par  L.  üauonineix,  lOG  pages  avec  ligures,  in  'traité  de  Pathologie 
médicale  et  'l'hérapeutiquc  appliquée.  Paris,  1921,  Maloinc,  édit. 

Le  rôle  de  la  syphilis  dans  los  affections  du  système  nerveux  a  pris  une  telle  impor- 
laiice  au  cours  do  cos  dernières  années  qu’on  est  conduit  â  envisager  la  neiiropatliologic 
presque  entière  yioiir  traiter  cette  (picstion.  Il  faut  féliciter  l’auteur  d’avoir  su  présenter 
ce  vaste  problème  sous  une  forme  quasi  schématique,  dont  il  ne  se  dissimule  pas  d’ail¬ 
leurs  l’instabilité.  C’est  un  exposé  d’attente,  mais  où  il  a  tenté  de,  condenser  toutes 
les  notions  courantes  et  où,  comme  il  le  dit  liii-niêmo,  «  loyalement,  est  tentée  la  dis¬ 
crimination  entre  ce  qui  est  acciuis  et  ce  qui  ne  l'est  [)as  encore  ». 

II  envisage  d  abord  la  Lcpto-ménin/j/j-uascularilc  qui  semble  le  substratum  anatomique 
d((  la  plupart  des  syphilis  nerveuses,  et  fait  à  ce  yiropos  une  étude  détaillée  des  modi- 
lications  du  litiuido  céphalo-rachidien. 

11  étudie  ensuiti^  la  Siiphilis  nerveuse  proprement  dite  :  son  anatoude  patliologiquo 
(gomimrs,  ramollissements,  méningo-eiicéphalitc!  e.lironicpie,  lésions  itiéningo-médul- 
lairos),  scs  manifestations  clird(iues  (sensitives,  sensori(dles,  motrices,  mentales),  les  syn- 
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dromes  môningo-cncéplialiliqucs,  méningo-médullaires,  nidningo-radiculaires  et  névri- 
tiques. 

Enfin,  le  Traiicmeiil,  ûonl  les  indications  et  les  variantes  sont  présentées  avec  détails 
et  précision. 

Un  chapitre  à  part,  très  développé,  est  consacré  au  Tabes.  Des  images  anatomo¬ 
pathologiques  et  cliniques  éclairent  les  descriptions. 

signaler  une  recherche  toute  particulière  de  classilicalion  tendant  à  présenter 
l’étude  de  la  question  sous  forme  de  tableaux  typographiques  faciles  à  sc  remémorer. 
La  tâche  est  malaisée  pour  un  sujet  aussi  complexe.  Bien  qu’artificiel  et  |)artant  peu 
conforme  â  la  réalité  clinique,  ce  procédé  rendra  co|)endant  service  pour  guider  dans 
le  dédale  des  syphilis  nerveuses.  R. 

La  Croissance,  ])ar  Apiîht.  1  vol.  250  pages.  Bihliotlièq\ie  de  philosophie  scientifique, 
l’aris,  Flammarion,  édit.,  Iü21. 

Hien  n’est  plus  utile,  iioiir  un  médecin  que  de  connaître  les  modifications  normales  de 
1  être  humain  scion  son  âge.  Et  ceiicndant  la  plupart  de  cos  notions  demeurent  lettre 
morte  dans  l’enseignement  médical  actuel.  Ignorant  les  conditions  do  la  croissance 
normale,  le  jeune  médecin  n’est  jias  en  mesure  d’apprécier  des  anomalies  qui  cependant 
nécessitent  des  luescriptions  spéciales  d’hygiène  ou  de  thérapeutique.  L’auteur  s’est 
efforcé  do  combler  cette  lacune.  On  doit  vivement  l’en  féliciter. 

L’étude  même  de  la  croissance  présente  un  intérêt  pratique  de  premier  ordre.  Pendant 
Sa  période  de  croissance,  l’être  humain  reste  jusqu’à  un  certain  point  malléable  ;  toute 
action  qu’il  subit  est  susceptible  d’influer  on  bien  ou  en  mal  sur  toute  sa  vie  ultérieure. 

Fixer  les  conditions  d’une  bonne  croissance  est  donc  un  problème  important.  Avec 
les  données  actuelles  dos  sciences  biologiques  et  médicales,  ce  problème  peut  être  résolu 
avec  une  ap])roximalion  suffisante. 

Après  avoir  fait  connaître  les  données  numériques  relatives  à  la  croissance  normale 
clans  l’enfance  et  l’adolescence,  l’auteur  étudie  les  diverses  conditions  agissant  sur  la 
croissance  :  ration  alimentaire,  ijuantité  et  qualité  des  aliments,  importance,  de  cer- 
laines  substances  telles  (pie  les  graisses,  le  fer,  les  acides  aminés  ;  il  insiste  sur  le  rôle  des 
''ilamines  décroissance  d’après  les  découvertes  récentes.  Il  met  en  relief  l’influence  des 
sécrétions  internes  et  passe  en  revue  les  curieuses  anomalies  de  croissance  qui  sont  la 
cousé(iuence,  des  modifications  des  glandes  à  secrétion  interne.  Enfin  il  montre  le  rôle 
c^o  système  nerveux,  et  l’influence,  néfaste  de  l’hérédité  morbide. 

11  poursuit  i)ar  une  élude  des  maladies  de  croissance  cl  conclut  i)ar  une  vue  d’en¬ 
semble  sur  l’hygiène  de  la  croissance. 

Uclle  élude  n’est  pas  seulement  iirofitablc  pour  le  médecin  ;  elle  doit  être  connue  des 
pédagogues  ;  elle  ne  devrait  être  ignorée  d’aucun  parent.  H. 

Sutures  Nerveuses  tardives  pour  Blessures  de  Guerre.  Vingt  cas  opérés  en 
Captivité  en  Allemagne.  Résultats  éloignés,  par  Lucien  FÉnÉ.  Thèse  de  Paris 
(152  p.),  Vigot,  édit.,  1920. 

Série  de  vingt  sutures  nerveuses  tardives  de  divers  nerfs  mixtes  ))érii)hériquos,  jira- 
fiuees  en  caiilivilé  en  Allemagne,  dans  dos  conditions  chirurgicales  précaires,  sur 
blessés  moralement  cl  physiquement  déprimés,  selon  le  procédé  classique  (résection 
fi  névrome  cl  gliome  avec  avivement,  affrontement  très  exact  ]>ar  suture  du  jiéri- 
''*'0)  suivi  de  l’enveloppement  de  la  suture  par  un  lambeau  musculaire.  L’opération 
fi  donné,  après  un  temps  variable,  des  résultats  fonctionnels  très  bons  dans  cinq  cas  ; 
Pfi>’tiollement  très  bons  dans  deux  cas  ;  lions  dans  ipiatre  cas  ;  méiliocres  dans  trois  cas  ; 

qualnrze  cas  d' amélioralion  à  divers  degrés,  et  non  encoi’c  définitive,  nu  laissant 
'Ific  cinq  échecs  dont  trois  trouvent  une  explication  anatomique  :  deux  |iar  écart  trop 
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important  ayant  rompu  la  suture,  ot  un  par  coaptation  angulaire  défectueuse.  Ceci 
permet  fpiolr|ues  conclusions  : 

1“  La  suture  nerveuse  tardive  (dix  à  quinze  mois  après  la  section)  de  n’importe  quel 
nerf  peut  donner  dos  résultats  heureux,  ot  dans  des  proportions  telles  que  l’opération 
reste  formellement  indiquée,  même  au  delà  de  ce  temps. 

2“  Une  des  jirincipales  conditions  opératoires  du  succès  est  l’exacte  coaptation  des 
surfaces  d’avivement  par  suture  très  soignée  du  périnèvro.  Dos  pertes  de  substance  de 
G  centimètres  pour  le  radial,  médian  et  cubital,  de  8  centimètres  pour  le  tronc  du  sciati¬ 
que,  après  ablation  du  névrome  ot  du  gliome,  n’ompèchent  pas  d’obtenir  cette  coap¬ 
tation  exacte,  en  s’aidant  do  points  d’approche  à  distance,  et  en  mettant  le  membre 
dans  certaines  attitudes  qui  favorisent  ce  raiiprochement. 

3“  Indéjiendammenl  do  la  technique  chirurgicale,  un  facteur  important  do  succès  est 
constitué  par  les  soins  postopératoires  et  les  exercices  exécutés  avec  persévérance  par 
un  Idessé  désireux  de  guérir.  Ils  ne  nécessitent  jias  une  installation  compliquée  d’appa¬ 
reils  de  rnécanothérapie  et  d'électricité.  Il  s’agit  seulement  de  conserver  les  muscles  dans 
un  état  suffisant  d’entretien  pour  qu’ils  puissent  hénélicior  du  retour  de  l’innervation. 

4“  Les  résultats  ont  ôté  meilleurs  dans  les  cas  do  section  complète  que  dans  les  cas 
de  section  partielle,  oùpar  prudence  on  conservait  la  partie  restée  apparemment  intacte. 
Pour  ces  cas  de  lésion  partielle  il  y  aurait  lieu  d’être  moins  conservateur. 

5“  Il  faut  savoir  attendre  longtemps  les  résultats  définitifs  de  la  siiture  tardive, 
l’amélioration  pouvant  débuter  tardivement  et  progresser  insensiblement  pendant 
plusieurs  années.  11  est  y)ossible  que  des  résultats  aussi  bons  fussent  trouvés  par  les 
auteurs  qui  ont  publié  des  statistiques  hâtives  et  peu  favorables  à  la  suture,  s’ils  pou¬ 
vaient  revoir  leurs  opérés  à  longue  échéance.  E.  F. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Etudes  des  Cellules  à  bâtonnet  de  Nissl  dans  l’Ecorce  Cérébrale  des  Paraly¬ 
tiques  généraux.  Déments  séniles.  Epileptiques,  Gliomateux,  des  malades 

atteints  de  Méningites  tuberculeuses  et  de  Delirium  tremens,  jiar  V.  Noda, 

Journ.  af  Nerv.  a.  Menl.  diseases,  yi.  IGl,  mars  1921. 

Le  cellules  à  bâtonnet  sont  fréquentes  dans  la  paralysie  générale;  elles  sont  nom¬ 
breuses  aussi  d:ii  s  la  méuingo-encéydialile,  mais  jamais  autant  que  dans  la  paralysie 
générale. 

Les  cellules  gliomateuscs  ressemblant  aux  cellules  à  bâtonnet  sont  fréquentes  dans 
la  tumeur,  mais  moins  fréquentes  dans  le  cortex. 

Dans  l’éyiilepsie,  la  démence  sénile  et  le  delirium  tremens,  les  cellules  à  bâtonnet 
sont  rares  et  sans  signification  i)atliognomonique. 

En  général,  les  cellules  à  liùlonnet  sont  rencontrées  dans  les  altérations  mésoder- 
iniques  et  ectodermiques.  Elles  yiroviennent  d’altérations  les  unes  du  mésoderme,  les 
autres  de  la  névroglie.  1>.  Béhagub. 

Etude  du  Système  Nerveux  central  dans  le  Purpura  hémorrhagique,  par 

Ali-hed  Goiidon,  Journ.  af  Nerv.  a.  .Ment.  Diseases,  p.  144,  août  1919. 

L’auteur  décrit  des  lésions  consistant  en  vacuoles  exlra-cellulaircs  qui  se  trouvent 
dans  tout  le  syslènu;  nerveux  central,  hormis  le  cervelet,  mais  (yui  ne  touchent  que  la 
substance  grise.  P.  Uèiiague. 

SÉMIOLOGIE 

La  Migraine  chez  les  Enfants,  par  J.  Comiiy,  Arch.  de  Méd.  des  enjanls,  1921,  n”  1- 

Le  syndrome  a  d’abord  une  localisation  moins  yiréciso,  moins  exactement  hémi' 
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-crânienne  ;  les  paroxysmes  sont  moins  fréquents  et  moins  intenses  ;  et  le  diagnostic  ne 
peut  être  établi  que  par  l'élimination  des  autres  causes  de  céphalalgie.  Il  a  été  signalé 
<lès  le  premier  âge.  Le  traitement  par  suppositoires  (quinine,  chloral  et  antyfiirine) 
est  à  recommander.  P.  Londe. 

Syphilis  et  Descendance,  par  IIuiiton  Peteh  Tiiom,  ./.  A'ere.  a.  Menl.  Diseasen,  p.  8, 
janvier  1921. 

L’auteur  conclut  que  la  syphilis  exerce  une  influence  néfaste  sur  la  descendance 
jusqu’à  la  3“  et  même  4“  génération,  tant  au  point  de  vue  physique  qu’au  point  de  vue 
mental.  1>.  Béhague. 

Un  cas  de  Dystonie  musculaire  déformante,  parW.  Frauentiial  et  C.  Roseniieck, 
Journ.  of  Nerr.  a.  Med.  Diseascs,  p.  140,  août  1920. 

Cas  de  dystonie  musculaire  déformante  classique  à  début  dans  le  jeune  ûge  chez  un 
Israélite  russe.  P.  Béhague. 

L’Amyotonie  congénitale  d’Oppenheim  et  la  maladie  de  Werdnig-Hoffmann 
sont  une  même  entité  morbide,  par  M.  Leenakdt  et  Muo  Sentis,  Archives  de  Mé¬ 
decine  des  enjanls,  n“  3,  1921  (2  observ.,  bibliographie). 

Obs.  I.  —  Garçon  de  onze  mois  ayant  ou  à  partir  de  l’âge  de  trois  mois  une  paralysie 
atrophiipie  progressive  du  tronc  et  des  membres  (racine  des  membres  surtout),  puis 
régression.  Le  cri  est  remplacé  par  une  expiration  muette  ;  R.D.  aux  membres  inférieurs. 
Hypotonie.  Mort  dans  l’apnée  à  quinze  mois  à  la  suite  d’un  rhume,  la  respiration  étant 
devenue  e.xclusivcment  diaphragmatique. 

Cbs.  2.  —  Fille  de  quatre  mois.  Paralysie  atrophique  dos  muscles  du  tronc  et  du  cou 
(sauf  du  sterno-clido-mastoïdien),  des  muscles  respiratoires  (sauf  du  diaphragme) 
et  des  membres.  .Mort  dans  l’apnée  à  l'Age  de  4  mois  1/2. 

Les  deux  maladies  peuvent  être  familiales,  elles  atteignent  delà  même  façon  les  mûmes 
groupes  musculaires,  yuant  au  caractère  congénital,  relevé  par  üppenheim  et  non  par 
'Verdnig-Iloffmann,  il  ne  s’agit  probablement  là  que  d’une  simple  différence  de  degré  ;  il 
est  de  meme  des  différences  dans  les  réactions  électriques  et  de  la  différence  de  pro- 
hostic  établie  entre  les  deux  maladies.  La  mort,  ipiaud  elle  survient,  se  produit  par  le 
•bûine  mécanisme,  par  apnée  ;  et  les  lésions  sont  à  pou  près  les  mûmes  ;  mûme  atrophie 
<^es  cellules  et  des  nerfs  moteurs,  mûme  atrophie  do  la  libre  musculaire.  Il  s’agit  dans 
doux  cas  d’une  iioliomyélite  diffuse  chronique  do  la  première  enfance. 

P.  Londe. 

Six  observations  de  Paralysie  Diphtérique  guérie  par  la  Sérothérapie,  par 
Raoui.  Lauué,  eVreh.  de  Méd.  des  enfants,  n»  10,  1921  (7  obsei'vat.). 

Quatre  cas  étaient  liénins  et  limités  au  voile  du  [lalais  ;  2  fois  la  forme  était  sévère  et 
paraplégie  dominait.  Bien  iiuc  la  paralysie  tût  tardive,  dans  toutes  ces  observations, 
*'■>  guérison  fut  assez  brusquée  pour  Ctrc  attribuée  au  traitement  sérothôrapique  dont 
*à  dose  varia  de  30  à  100  centimètres  cubes,  uniquement  calculée  sur  l’intensité  des 
*’'ymptùnie8,  et  qui  doit  ûtre  continué  jusqu’à  guérison  complète  Une  paralysie  du  voile 
imlais,  datant  de  quatre  ans,  chez  un  enfant  de  huit  ans,  tut  guérie  en  quelques  jours 
avec  100  centimètres  cubes  de  sérum  répartis  en  cinq  piqûres  faites  à  deux  jour» 
<l’intcrvallc.  P.  Londe. 

cas  de  Neurofibromatose  généralisée,  par  J.Comuv,  Arch.de  Méd.  des  enfants, 
n»  0,  1921. 

Tumeurs  cutanées  et  sous-cutanées  multi|)Ios  (fibromes  mous  ou  durs,  nœvi  verru- 
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queux  piguieulés,  névronio  cloulounuix),  cl  lâches  pigmentaires,  innombrables  sur 
le  tronc  d’un  garçon  do  13  ans  1/2.  L’enfant  [irôsenle,  eu  outre,  du  déficit  intellectuel. 


Les  Vomissements  périodiques  avec  Acétonémie,  par  Mahi'an,  Arcli.  de  Méd. 
des  cnjanls,  n>»  2  et  3,  1921. 

Etude  comi)li'de  du  syndrome  encore,  obscur,  rare  avant  l’ùge  de.  5  ans,  et  [jarfois 
difficile  à  distinguer  de  l’aptiendicitc,  malgré  l'absence  de  douleurs  abdominales. 

1'.  Londe. 


ÉTUI)I<:H  SPÉCIA LES 
ENCÉPHALE,  CRANE,  MÉNINGES 

Les  Encéphalites  aiguës  chez  les  Enfants,  |)ar  .1.  Comuy,  Arch.  de  Méd.  des  enfants, 

li2  observations  personnelles  échelonnées  depuis  l’ège  de  deux  mois  et  demi  jusqu’à 
l’àge  du  (|uin/.e  ans  ont  eu  pour  cause  les  maladies  infectieuses  les  plus  diverses  et  notam¬ 
ment  l’eiittéritc  ou  un  tranmalismc  ou  une  intoxication.  La  contagion  i)araît 
exceiilionnelle.  Localisations  anatomiques  et  modalités  cliniques  des  [)lus  variées. 

Le  mésocéphale  [tarait  particulièrement  atteint  [tar  l’encéphalite  épidémique.  La 
raideur  d(t  la  nu(|ue  et  le  signe  do  Kernig  sont  loin  d’être  constants.  Outre  les  [taralysies 
des  membres  et  des  muscles  du  globtt  oculaire,  on  observe  le  tremblement,  l’athéloso, 
l’ataxie  cérébelleuse,  le  syndrome  de  Parkinson.  Les  algies  sont  moins  fréquentes  que 
('.liez  l’adulte.  Les  altérations  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  sont  pas  constantes.  Les 
séquelles  cérébrales  sont  habituelles.  La  mortalité  a  été  de  9,00  %.  Mais  il  est  inutile 
et  barbare  de  recourir  à  l'abcès  de  li,xution.  P.  Londe. 

La  Maladie  de  Wilson,  |)ar  J.  Comuy,  Arch.  de  Méd.  des  enfants,  n»  1,  1921. 

Se  re|>orter  à  l’article  de  P.-L.  Marie  dans  la  Pre.sse  Médicale,  du  12  juin  1920. 

P.  L. 

Hémicraniose,  i)ar  ANoné.  LÉur,  .Arch.  de  Méd.  des  enfants,  n"  3,  1921  (1  observât., 
2  [ihotographies). 

Garçon  de  10  ans  présentant  une  triple  tuméfaction  unilatérale  droite  de  la  voûte 
crânienne,  sans  signes  de  compression  intracrânienne.  11  s’agit  néanmoins  d’un  cas 
comparable  à  ceux  do  Mrissaud  et  Leriboullet  dans  lesquels  l’évolution  ne  s’est  aggravée 
sous  forme  de  sarcome  angiolilhique  qu’après  l’àge  de  vingt  ans. 

Méningites  Méningococciques  à  forme  ventriculaire,  |iar  PtEiiriE  Wokingeu,  Arch. 
de  Méd.  des  enfants,  n"  3,  1921  [bibliographie). 

I''illette  d(^  huit  mois.  Début  par  îles  convulsions  et  un  vomissement.  Trois  semaines 
après,  amaigrissement  extrême  (poids  ;  .'l.OOO  gr.)  ;  anxiété,  raideur  de  la  nmpic  et  de  la 
colonne  vertébrale  ;  grand  fontanelle  bombée.  La  [)onction  londiaire  donne  un  liquide 
trouble  asiqitique  avec  |>olynucléose.  Héaction  de  IL  W.  négative.  A  l’aulopsic,  méningite 
surtout  basilairi^  et  ventriculaire. 

Le  second  cas,  chez  un  enfant  d(^  sept  smuaines,  est  analogue  ;  friais  avec  lymphocytose 
et  une  évolution  [ilus  longue.  Ponction  ventriculaire  qui  [lermet  d’obtenir  une  culture 
[lure  de  méningocoques  IL  P.  Londe. 
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Méningites  Méningococciques  à  forme  ventriculaire,  par  Pierhe  Worinoer 
(do  Slrasljourg),  Arch.  de  Méd.  des  enfunls,  n»  9,  1921. 

La  ventriculilo  isolée  existe  clinitiiieinonl  ;  mais  cst-ello  la  localisation  scconilairo 
U’uno  méningite  diffuse  ?  P.  Londe. 

Méningites  Méningococciques  à  forme  ventriculaire,  fiar  Ksawerv  Lewkowic/. 
(de  Cracovie),  .Irc/i.  de  Méd.  des  enfants,  n»  9,  1921. 
l'oute  méningite  est  une  ventriculite  primitive  qui  ne  se  généralise  que  secondaire¬ 
ment  aux  méninges.  P.  Londe. 

Le  Traitement  spécifique  de  la  Méningite  épidémique,  par  Ksawehy  Lewko\\  ic/, 
(de  Cracovie),  Arch.  de  Méd.  des  enfants,  n°  G17,  1921,  et  Soc.  méd.  de  Cnicovic, 
25  février  1920  (douze  observations,  douze  nguros). 

Il  faut  s’efforcer  de  déterminer  la  largeur  ou  le  rétrécissement  dos  ventricules  lalé- 
•aux,  en  ponctionnant  de  préférence  à  côté  do  la  ligne  médiane,  et  de  noter  la  quantité 
de  li(pii(ie  cluu’ché  dont  l’abondance  est  nn  signe  favorable,  mais  qui  est  générale- 
•oent  moindre  qu’à  l’état  normal.  Il  faut  aussi  comparer  les  tensions  intrarachidiennes 
et  intracrâniennes,  et  noter  Vindex  alljuminciix  (pii  diminue  quand  l’écoulement  du 
liquide  céphalo-rachidien  vers  les  espaces  sous-arachnoïdiens  est  entravé,  mais 
s  élève  quand  il  y  a  obstruction  et  stagnation  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  de 
la  moelle.  Le  traitement  par  le  sérum  a  donné  chez  les  nourrissons  au  sein  58  %  de  gué- 
>’'sons  seulement;  la  mortalité  est  plus  élevéequechez  les  enfants  plus  âgés, la  mortalité 
®st  plus  forte  encore  chez  les  nourrissons  élevés  artificiellement.  Le  peu  do  résistance 
du  tissu  cérébral  prédisiiosc  le  premier  âge  à  l’hydrocéphalie  (et  parliculièrement 
I  enfant  au  biberon)  ainsi  qu’à  l’oidème  cérébral  (pii  amène  une  paralysie  spasmodique 
h'iinéralo  progressive. 

11  faut  recommander  l’injection  bilatérale  de  sérum  dans  les  parties  inférieures  des 
''entricules  latéraux  et  au  besoin  une  trépanation  décompressivc. 

P.  Londe. 

®<Iéningite  Tuberculeuse  et  Syphilis  héréditaire,  [lar  V.  IIuïinel  et  Pn.  Merklen, 
Arch.  de  Méd.  des  enfants,  n»  9,  1921  iG  cbserv.). 

Il  existe  chez  les  hérô(lo-syphiliti(pies  des  réactions  méningées  qui  simulent  la  ménin- 
8‘lfi  tuberculeuse.  Mais  la  méningite  tuberculeuse  elle-même  vient  compliquer  la 
'^ypliilis  héréditaire  très  fréquemment.  Sur  200  enfants  soignés  pour  une  méningite 
•■iberculeuse,  23,  soit  11, IG  %,  ôtaient  manifestement  syiihiliti(pies,  sans  compter  les 
méconnus  ou  latents  (pii  no  sont  pas  rares  et  qui  devraient  être  l’objet  d’une  empiète 
approfondie  avec  recherche  de  la  réaction  do  Bordet-Wasscrmann.  L’évolution  de  la 
hléningitc  tuberculeuse  chov.  les  luïrôdo-syphilitiques  est  peut-être  plus  traînante,  plus 
longue,^  plus  irrégulière,  parfois  avec  signes  anormaux  tels  que  ceux  d’une  localisation 
f'édiiliaire  avec  rachialgie  et  radiculite.  I.a  conclusion  pratique  est  de  prescrire  dans 
l'élis  l((s  cas  de  méningite  tuberculeuse  les  frictions  mercurielles  et  même  l’iodure, 
'halgré  r('.chec  habituel.  P.  Londe. 

SVMPATHIQllE 

^ote  relative  à  l’anatomie  descriptive  de  la  chaîne  cervicale  du  Sympathique. 
®hr  l’existence  du  Ganglion  cervical  moyen,  par  A.-C.  Guillaume,  Hall,  de 
•W.  anatomique  de  Paris,  n»  5,  p.  314,  mai  1920. 

Les  descriptions  classi(]ues  ne  s’accordent  pas  avec  la  réalité  en  ce  qui  concerne  le 
lî^hgiioa  cervical  moyen,  plus  qu’inconstant  ;  lorsiju’U  existe,  ce  n’est  rien  de  plus  qu’un 
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amas  gangliformc  ;  si  l’on  veut  décrire  un  ganglion  cervical  moyen  ayant  la  valeur  d’un 
ganglion  véritable,  il  faut  le  placer  dans  les  masses  du  ganglion  confondu. 

E.  E. 


Les  Fibres  Oculo-pupillaires  du  système  Sympathique.  Division  de  la  première 

Racine  thoracique  chez  l’homme,  [lar  William  fl.  Spiller,  American  Journal  of 

Ihr.  nied.  Sciences,  n°  3,  p.  32.Ü,  mars  1920. 

La  constatation  d’un  syndrome  de  Claude,  liernard-IIorner  dans  un  cas  d’hémiplégie 
cérébrale  a  attiré  l’attention  de  l’auteur  sur  l’origine  centrale  des  lilires  oculo-pupillaires 
et  le  centre  synqiatliiquc  situé,  d’après  les  expériences  de  Kaiqilus  et  Kreidl,  dans  l’hypo- 
tlialamus.  Les  libres  oculo-pupillaires  ne  subissent  jias  de  décussation  au-dessous  do  la 
protubérance  ;  c’est  ce  que  prouvent  les  observations  de  lésions  du  pont,  do  la  moelle 
allongée,  do  la  moelle  cervicale  avec  syndrome  sympathique  homolatéral.  Spiller 
raiifiello  les  travaux  de  .M™®  Dejerine  concernant  le  trajet  des  libres  sympathiques  dans 
la  première  racine  Ihoracique,  discute  certains  détails,  et  rapporte  des  observations  do 
syndrome  oculo-inqiillaire  [lar  section  ou  autre  lésion  de  cotte  première  racine  thora¬ 
cique  chez  l’homme.  Tiioma. 

Neuroblastome  Sympathique,  relation  d.  un  cas,  par  P.  C.  Gunby  (de  Rochester), 
American  Journ.  of  med.  Sciences,  n»  2,  p.  207,  août  1920. 

Depuis  le  mémoire  de  Wright,  on  reconnaît  mieux  les  tumeurs  ayant  pour  origine 
les  cellules  nervi'usns  du  sympathiipie  ;  plusieurs  cas  on  ont  été  publiés.  L’observation 
anatomo-clinique  de  l’auteur  est  un  nouvel  exemple  de  ce  type  de  tumeurs. 

11  s’agit  d’un  garijon  de  13  ans  elioz  qui  la  tumeur  [irimitivo  siégeait  dans  une  surré¬ 
nale  et  (pu  présentait  des  métastases  crâniennes  multi|)los.  L’histologie  vérifia  la  nature 
des  néoplasies.  Thoma. 

Le  Syndrome  do  Claude  Bernard-Hornor  par  Blessures  do  Guerre, 

par  Eugène  Drecourt,  Thèse  de  Paris,  1919. 

Dû  à  une  lésion  du  sympathique,  le  syndrome  est  souvent  accompagné  d’autres 
trouilles  ([lar  blessure  du  plexus  brachial  ou  des  quatre  derniers  nerfs  crâniens  dans 
l’espace  rétro-parotidien  |iostéricur).  Le  syndrome  de  Claude  Bcrnard-Ilornor  est  fré¬ 
quemment  dissocié,  les  symptômes  vaso-moteurs  faisant  défaut.  Cette  dissociation 
s’exfiliipie  [lar  le  fait  ipie  dans  les  blessures  de  guerre,  le  cordon  synqiatliiqiie,  contimaiit 
les  libres  vaso-motrices,  n’est  lésé  qu’en  [lartie.  Le  syndrome,  n’ap|iortant  aucune  gène 
visuelle  ni  oculaire,  n’appelle  pas  l'intervention  chirurgicale  ;  le  blessé  ne  saurait  pré¬ 
tendre  à  une  inde.miiité  ;  il  doit  être  maintenu  dans  le  service  armé.  E.  E 

Sur  certains  symptômes  Cardio-vasculaires  du  Syndrome  de  Horner, 

par  Andréa  Roccavilla,  informa  med.,  n”  ül,  fi.  1170,  18  déc.  1920. 

Quatre  cas  de  syndrome  de  Claude  Hernard-IIarner,  deux  chez  des  blessés  do  guerre, 
deux  dans  des  circonstances  pathologiijiies.  Chez  tous  ces  malades  on  constate  do  l’eno¬ 
phtalmie,  le  psemlo-[itosis  [lalpébral,  l’hypotension  du  bullie  oculaire,  le  myosis  irré¬ 
ductible  à  la  coca  ne  sans  troubles  de  la  réflectivité  [lupillairc,  quelque  nystagmus. 
La  sympathicoparésie  est  d’origine  |iériphéri(pie  dans  les  deux  liremiers  cas,  médullaire 
dans  les  deux  autres.  Des  pliénomènes  symiiathi([ues  de  divers  ordres  existent  dans  1® 
membre  supérieur  [larésié  (hypothermie,  cyanose,  vaso-motricilé  facilement  é|iuisablc 
par  le  réchauffement  ou  la  réfrigération,  indifférence  .à  l’adrénaline  et  à  l’atroiiinc, 

Les  faits  sur  lesquels  l’auteur  attire  l’attention  et  ipi’il  étudie  ..chez  ses  malades  sont  i 
des  troubles  manpiés  du  rythme  cardiaipie,  l’hyperréfleetivité  oculo-cardiaquo  et 
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labyrinthn-cardiaque  du  côté  syrnpathico-parétiquc,  l'augmentation  du  volume  du 
cœvir.  Il  résulte  de  cette  étude,  avec  tracés  et  mensurations,  et  de  la  discussion  qui  la  suit, 
que  certaines  arytiimics,  l’exagération  du  réflexe  oculo-cardiaque,  l’expansion  cardio- 
cavitaire  surtout  à  droite,  sont  jieut-être  à  inscrire  parmi  les  signes  fondamentaux  de  la 
paralysie  du  sympatliique  cervical.  P.  Deleni. 

Action  du  Sympathique  cervical  sur  la  Tonicité  des  Muscles  de  l’Oreille  externe, 

par  V.  Duccesciii,  Arcli.  di  Fi.iiuluijia,  n’>  1-2,  p.  59,  nov.  191S-janv.  1919. 
Quand  on  enlève  à  des  lapins  le  ganglion  cervical  supérieur,  l’oreille  du  côté  opéré 
devient  tombante  et  elle  se  relève  moins  que  l’opposée  [lar  effet  des  excitations  ;  son 
tonus  est  diminué  sans  qu’il  y  ait  modilication  de  la  forme  de  cet  appareil  à  musculature 
Complexe  qu’est  le  pavillon  de  l’oreille  du  lapin.  Discussion  sur  les  rapports  existant 
entre  la  tonicité  musculaire  et  l'innervation  sympathique.  !■’.  Deleni. 

Hypersécrétion  Cérumineuse  du  côté  atteint  dans  quatre  cas  de  Syndrome 
Sympathique  cervical  paralytique,  par  Lucien  Cornil,  Gazette  des  Hôpitaux, 
p.  üül,  l“f  avril  192(1. 

Examinant  des  blessés  atteints  de  syndrome  do  Claude  Bcrnard-llorner,  l’auteur 
a  constaté  que  leur  bypoacousie  du  côté  lésé  tenait  à  une  hypersécrétion  des  glandes 
sébacées  du  conduit  auditif  •  le  sympathique  cervical  aurait  donc  un  rôle  inhibiteur  sur 
'a  sécrétion  sébacée.  E.  F. 

Angine  de  poitrine  guérie  par  la  Résection  du  Sympathique  cervico-thoracique, 

par  Thomas  Jonnesco  (de  Bucarest),  Académie  de  Médecine,  n"  30,  p.  93,  3  oct.  1920. 
Eas  d’angine  de  iioitrine  traité  et  guéri  par  la  résection  du  sympathique  cervico- 
thoracique. 

C’est  le  premier  cas  où  la  chirurgie  se  soit  attaquée  à  cette  grave  maladie  du  plexus 
aerveux  pré-aorlico  cardiaque  qui  [laraissait  se  dérober  com[ilètemcnl  à  Faction  do 
*a  chirurgie.  E.  F. 

"traitement  chirurgical  de  l’Angine  de  Poitrine  par  la  Résection  du  Sympa¬ 
thique  cervico-thoracique,  par  Thomas  Jonnesco,  Presse  méd.,  20,  p.  193, 
9  mars  1921. 

Relation  d’un  cas  tyinque  d’ai  gine  do  poitrine  guéri  dérinitivemcnt  (l’opération 
■''ùiumto  à  quatre  ans)  par  la  résection  du  symiiathique  eervicü-thoraci(|uc.  Ce  premier 
(îas  (le  cure  chirurgicale  de  l’angine  de  poitrine  donne,  à  penser  que  la  sympatliicoctomie 
ùcrvico-lhoraciqiic  est  aiqiolée  à  rendre  de  nouveaux  services.  Dn  sait  que  T.  Jonnesco, 
®Près  avoir  dirigé  cette  opération  contre  l’é|iilopsie  et  le  goitre  exophtalmique,  l’a 
Appliquée  ullérieuremciit  au  traitement  du  glaucome  et  de  la  migraine.  L’intervention 
®6mble  iiarticuliércmcnl  indiquée  dans  l’angine  de  poitrine. 

R’aprés  T.  Jonnesco,  les  symptômes  de  l’angine  do  jioitrine  reconnaissent  pour  cause 
Une  irritation  du  (dexus  cardio-aortique  duo  ù  une  lésion  constante  de  l’aorte.  Le  réflexe, 
P8rti  (le  cotte  origine,  donne  naissance  aux  troubles  douloureux,  vasculaires  et  moteurs 
constituent  le  syndrome.  Ces  troubles  circulatoires,  nerveux  et  musculaires  ne  (leu- 
''Ont  se  produire  que  si  le  réflexe  fiarti  du  (dexus  aortique  (leut  aboutir  aux  centres 
Nerveux,  et  que  ceux-ci  [icuveut  réagir  (lour  (iroduire  les  phénomènes  indiqués.  En  sup- 
Pcùuant  la  voie  centripète  entre  l’aiqiareil  cardio-aortique  et  les  centres  nerveux  par  la 
^'ésection  du  sympathique  cervico-thoracique,  on  sup()rimo  l’arrivée  des  réflexes  aorti- 
|Iùes  aux  centres  nerveux  et  la  réaction  des  centres.  C’est  ainsi  que  doit  être  comprise 
Action  bienfaisante  de  la  résection  du  symjiathiquc  cervico-thoracique  dans  l’angine 
poitrine. 
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Un  (kilail  PsL  à  rcniarqiienlii  rùsPcUon  du  syinpalhiqiio  cprvico-lhoraciqno,  chez  le 
malade,  n’a  éUi  |)raU([ui'!e  qm^  d'un  seul  c6L6,  du  cûlù  gaiiclic.  On  aurai!  pu  croire  la  résec¬ 
tion  unila!éral(^  insuffisante  [loiir  obtenir  risolenient  compbd  du  plexus  cardio-aortique 
d’avec  les  centres  nerveux.  Le  résultat  a  prouvé  le  contraire.  Ceci  [lourrait  s’exjdiquer 
par  le  fait  clinique  que  toutes  les  manifestations  douloureuses  de  cette  névral^fie  qu’est 
en  somme  l’angine  de  poitrine  se  limitent  à  la  moitié  gauche  du  thorax  et  au  bras  gauche; 
c’est  pour  cela  d’ailleurs  que  le  sympathique  du  côté  gauche  a  été  tout  d’abord  réséqué. 
Devant  le  résultat  si  brillant  obtenu  par  cette  opération  unilatérale,  il  y  a  lieu  (hs  croire, 
jus(pi’à  nouvelle  prcuivc,  (pi’iine  résection,  môme,  d’un  seul  côté,  du  côté  gauche,  serait 
suffisante  pour  obtenir  le  résultat  parfait.  Mais,  ro|iération  étant  simph^  et  inoffensive, 
ii  est  préférable  ultérieurement  de  pratiipier  la  résection  du  sympathi(|ue  des  deux  côtés, 
quand  même  la  résection  unilatérale  se  montiuïrait  suffisante.  E.  1’. 


Traitement  chirurgical  de  l’Angine  de  Poitrine  par  la  Résection  du  Sympa¬ 
thique  cervico-thoracique,  [lar  T.  Jonnesco  (de  Bucarest),  XXIX'  Congrès  (te 
l'Assoc.  franç.  de  C.hinirgie,  oct.  1920. 

L’angine  do  poitrine  n’avait  pas  jusqu’ici  paru  justiciable  de  la  chirurgie.  Pourtant 
la  pathogénie  (pu  tait  provenir  cette  névralgie  d’une  irritation  du  plexus  cardio-aortique 
devait  taire  envisager  la  destruction  chirurgicale  des  voies  aptes  à  transmettre  aux 
centres  cette  irritation  ;  François  Frank  estimait  q\i’un  jour  viendrait  où  la  résection 
du  sympathitpie  cervico-thoracique  serait  pratiquée  contre  l’angine  do  poitrine.  Pour 
la  première  fois  l’opération  a  été  réalisée  en  1910  par  T.  Jonnesco.  11  rend  compte  de 
ce  i)remier  fait,  et  du  succès  obtonu. 

L’action  de  la  résection  du  sympathique  ccrvico-thoraci(iuc  sur  l’angine  de  poitrine 
trouve  son  cx[ilication  dans  ce  fait,  bien  [)récisé  par  François  Frank,  que  le  sympathique 
cervico-thoracique  contient,  à  part  les  filets  centrifuges,  des  filets  c<'ntripètes,  sensibles. 
<pii  portent  vers  les  centres  nerveux  les  im|)ressions  reçues  des  viscères  thoraciques  et 
môme  abdominaux.  L’angine  de  poitrine  étant  une  manifestation  de  l’irritation  du 
ph^xus  pré-aorti(iue  due  à  l’aortite  clironi(pje  qui  oxist(^  toujours  dans  l’angine  de  poi¬ 
trine,  la  suppiM'ssion  des  filets  ascendants  ou  sensitifs  qui  conduisent  aux  centres  les 
irritations  perçues  au  niveau  de  l’aorte,  cirqiêcherait  la  réaction  des  centres  nerveux, 
et  par  conséquent  do  tous  les  phénomènes  (pd  constituent  l’accès  d’angine  de  poitrine, 
y  eorrq)ris  la  mort  subite  du(!  à  l’anéride  brusfpic  du  bulbe  et  à  sa  sidération. 

(les  mets  sensitifs  passent,  (lour  idler  du  plexus  e.ardio-aortique  vers  les  centres  ner¬ 
veux,  par  trois  voies  :  la  chaîne  syirqiathiipie  prévertébrale,  le  nerf  vertébral  et  les 
premiers  rameaux  communicants  dorsaux.  Le  carrefour  que  traversent  les  filets  [lour 
aboutir  à  ces  voies  est  constitué  [lar  les  ganglions  sympathi(pies,  dernier  cervical  et 
priunicr  thoraeique.  La  réseotii)n  de  cette  masse  ganglionnaires,  (m  interceptant  toute 
communication  possible  entre  le  plexus  cardio-aortiepie  et  les  centiuis  nerviuix,  year 
rinti'rmédiairc  du  sympathiepie,  suppriime  du  même  coup  et  la  transmission  des  irri¬ 
tations  [)ré-aortiques  aux  centres  nerveuix  et  la  réaction  de  ceux-ci. 

Tel  est  le  mécanisme  de  l’action  de  la  résection  du  syitqiathieiue  cervico-thoraciqil® 
dans  l’angine  de  poitrine. 

Dans  le  cas  opéré  par  T.  Jonneseo,  la  résectioi  n’a  été  pratiqué(^  (puî  d’un  smd  côté, 
du  côté  gauchi!  et,  quoiipie  unilatérale,  elle  a  produit  un  effet  parfait,  ce  ipii  s’expli¬ 
querait  fiar  le  fait  que  toutes  les  manifestations  douloureuses,  constrictives,  angoissar  tes 
de  l’angine  de  jioitrine  se  locali.sent  plutôt  du  côté  gauche.  Malgré  cela,  dans  l’avenir, 
vu  la  bénignité,  la  facilité  de  cette  opération,  il  sera  préférable  de  [pratiquer  la  résection 
bilatérale.  E.  F’. 
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Des  effets  de  la  Sympathectomie  péricarotidienne  interne  chez  l’homme,  par 
René  Leriche,  Presse  médicale,  n“  31,  p.  301,  15  mai  1920. 

L’ablation,  sur  quelques  centimètres,  do  la  gaine  sympalliiquc  entourant  la  carotide 
interne  au  niveau  du  cou  amène  des  effets  intéressants  étudiés  par  l’auteur  chez  quatre 
opérés. 

Il  y  a  d’abord  un  effet  primaire  ;  l’artère  se  contracte  et  diminue  son  calibre. 

Secondairement  se  produisent  des  pliônomènes  oculaires  et  des  effets  de  vaso¬ 
dilatation.  Les  phénomènes  oculaires  sont  ceux  qu’on  a  coutume  de  tenir  pour  caracté- 
l'istiipics  de  l’ablation  du  ganglion  cervical  supérieur.  Les  modifications  vaso-motrices 
Sont  constantes  et  bien  marquées  dans  le  territoire  de  la  carotide  interne,  irrégidières 
dans  le  domaine  de  la  carotide  externe.  Après  la  sympathectomie  péricarotidienne 
interne,  on  observe  ainsi  de  l’cxophtalmie,  du  ptosis,  du  myosis,  phénomènes  durables, 
sinon  définitifs,  et  do  la  dilatation  des  vaisseaux  cérébraux,  des  vaisseaux  du  fond  de 
l’œil,  phénomènes  passagers  durant  de  un  à  deux  mois.  Parallèlement  il  y  a  augmon- 
lation  du  tonus  oculaire  et  un  jieu  d’exagération  de  la  secrétion  lacrymale. 

Les  phénomènes  observés  relèvent  bien,  uniquement,  do  l’action  dirigée  sur  le  sympa- 
l'iiifiue  péricarotidien  ;  les  branches  du  ganglion  cervical  supérieur  ne  jiouvent  Cire 
louchôes  au  cours  de  rintervention. 

Puisqu’il  en  est  ainsi,  on  est  conduit  à  se  demander  s’il  n’y  a  pas  lieu  d’engager  dans 
Une  voie  nouvelle  la  chirurgie  du  sympathique  cervical.  .Jusqu’ici  on  s’est  borné  à  sec¬ 
tionner  la  chaîne  cervicale  et  à  enlever  le  ganglion  supérieur  ou  les  autres  ganglions, 

cela  quel  que  fflt  le  but  cherché  ;  action  sur  la  maladie  do  Basedow,  action  sur  les 
névralgies  faciales. 

Les  faits  ci-dessus  rapportés  donnent  à  penser  que  les  opérations  classiques  sont  hors 

ju’oportion  avec  le  but  qu’elles  se  i>roposent  :  la  mutilation  nerveuse  pourrait,  pout- 
®trc,  être  moins  considérable.  Il  y  aurait  lieu,  pour  y  parvenir,  d’analyser  de  très  près  le 
■'élc  de  chacune  des  branches  du  ganglion  sui)érieur  et  on  pourrait  peut-être  substituer 
n  l’ablation  univoque  du  ganglion  la  sinqde  section  ou  l'arrachement  do  quelques  lilcls 
bien  précis.  Dans  la  maladie  de  Basedow,  on  |)'jurrait  par  exemple  essayer  la  «ympa- 
tbectomie  péri-carotldienne  interne  i)our  agir  sur  les  signes  oculaires,  sectionner  les 
nerfs  cardiaques  supérieurs  i)our  influencer  la  tachycardie,  et  siqjprimer  les  filets 
*-byroïdions  qui  longent  l’artère  thyroïdicime  supérieure,  dans  la  névralgie  du  triju- 
hieau,  on  ferait  la  sympatheclomio  péricarotidienne  interne,  et  externe.  Peut-être  obticn- 
'Irait-on  les  mêmes  effets  théra[)cutiques  que  par  l’ablation  du  ganglion,  sans  détruire 
centr((  inqiortant  d’innervation. 

A  un  autre,  point  de  vue,  les  faits  signalés  ont  également  un  intérêt  ;  la  constatation 

Une  conslriclion  de  la  carotide  interiui  sous  l’effet  d’une  excitation  sympathicpie 
'hdi(pio  (pi’il  peut  se  réaliser  ainsi  temporairement,  sous  des  influences  diverses,  une 
^'uùnutioi  brusque  de  l’ap[)ert  sanguin  au  cerveau. 

II  est  possible,  que  les  syncopes  temporaires  constatées  après  certaines  [iratiques  de 
J'u-jitsu,  ou  mortelles  après  pendaison  brusque,  n’aient  pas  d’autre  explication  qu’un 
brusque  spasme  artériel  dû  à  l'excitation  sympathique  traumatique,  comme  dans  la 
''  stupeur  artérielle  »  décrite  par  Viannay.  En  tout  cas,  il  y  a  lieu  de  chercher  si  la 
'■'^duction  temporaire  du  calibre  carotidien  ainsi  obtenue  ne  pourrait  pas  être  utilisée 
Pour  réaliser  une  utile  hémostase  dans  certaines  opérations  encéphaliques. 


®yiïipathectomie  péricarotidienne,  |)ar  Cii.  Auadie,  Presse  méd,,  n“  02,  p.  006, 
sept.  1920. 

e  variété  spéciale  d’atrophie  des  nerfs  o[itiqucs  ;  elle  résulte 
ü-constriclion  perinanerte,  ciironiquc,  des  arté- 


_Cb.  Abadie  dis 

^  hn  trouble  de  la  nutrition  dû  à 
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riolos  alimentant  ces  troncs  nerveux.  L’indication  tli6rapeutique  est  donc  de  mettre 
un  terme  à  la  vaso-constriction  pathogène  par  la  section  des  filets  du  sympalhitiuo 
entourant  la  carotide  interne  à  son  origine  ;  ces  filets  sont  le  point  de  départ  du  plexus 
carutidien  qui  lient  sous  sa  dépendance  la  circulation  du  nerf  optique  et  de  la  rétine. 
L’opération  a  été  f)ratiquée  à  droite,  m  1917,  sur  un  malade  dont  l’œil  gauolic  était 
perdu  et  la  vision  de  l’œil  droit  très  diminuée.  Une  amélioration  immédiate  s’ensuivit, 
mais  ne  dura  pas  ;  une  suppléance  s’était  faite  par  l’intermédiaire  de  filets  émanés  du 
ganglion  cervical  supérieur,  (pd  avaient  dil  écliapper  à  la  dénudation  limitée  du  la 
carotide  interne.  La  second(î  opération,  très  pénilile,  fut  suivie,  elle  aussi,  d'une 
amélioration  temporaire.  Dans  trois  autres  cas,  toujours  à  un  stade  avancé,  le  résultat 
fut  le  même,  une  amélioration  (pii  ne  fiersiste  pas. 

M.  Abadie  public  le  bilan  de  scs  tentatives  pour  accentuer  l’intérCt  do  la  récente 
communication  de  .M.  Lericlie  qui  trouve  la  sympathectomie  péricarotidienne  indiipiée 
pour  combattre  certains  étals  [latliologiques  de  la  partie  antérieure  du  cerveau. 

E.  V. 

Traitement  de  certaines  Ulcérations  spontanées  des  Moignons  par  la  Sympa¬ 
thectomie  périartérielle,  par  Hiîné  LEniciiE,  Prenne  rnéd.,  no  78,  p.7(jü,  27  oct.  lüSO. 

Toutes  les  ulcérations  des  moignons  no  sont  pas  ducs  à  l’inflammation  de  l'os  sus- 
jacent  ou  à  la  fragilité  d'une  cicatrice  adhérente.  On  voit  parfois  un  moignon  de  jambe 
bien  étoffé,  à  cicatrice  linéaire  et  souille,  à  squelette  régulier,  s'ulcérer  au  doliors  de  toute 
pression  anormale,  dans  un  appareil  correctement  adapté,  sans  que  la  syphilis  ou  toute 
autre  cause  générale  puisse  Cire  nnse  en  cause.  On  cherche,  pour  expliquer  ces  ulcé¬ 
rations  trophiques,  une  lésion  nerveuse  susjacente  ou  l'oblitération  de  l'artère  maî¬ 
tresse  du  membre  ;  à  défaut  de  ces  causes,  l'on  parle  de  névrite  ascendante.  Or,  il  s'en 
faut  que  ces  facteurs  soient  toujours  présents  et  on  peut  observer  des  ulcérations  spon¬ 
tanées  sur  des  moignons  bien  innervés  et  bien  vascularisés. 

Ce  n’est  d’ailleurs  pas  à  dire,  pour  cela,  que  ces  moignons  soient  absolument  normau.x  : 
ils  sont  froids  ;  parfois  ils  ont  de  brusques  poussées  oedémateuses  ;  les  parties  molles 
gonflent  ;  le  malade  a  la  sensation  que  son  os,  trop  long,  va  lui  [lercer  la  peau  ;  il  croit 
qu’il  va  se  faire  un  abcès  ;  jiuis,  assez  brusquement,  tout  rentre  dans  l’ordre  en  trois  ù 
quatre  jours.  Mais  ce  sont  là  de  petits  incidents  que  les  chirurgiens  ignorent  jusqu’au 
jour  où,  sur  ces  moignons,  apparaît  une  phlycLène,  en  dehors  de  toute  irritation  et  de 
toute  pression  ;  la  phlyctène  crève,  laissant  à  sa  place  une  plaque  parcheminée  ou  une 
escarre  sèche,  grosse  comme  une  pièce  de  cimpianto  centimes  ou  un  pou  plus,  sans 
tendance  à  la  réparation.  En  mCine  temps,  le  moignon  entier  est  sensible.  Et  la  surface 
ulcérée  reste  atone,  avec  des  bords  décollés,  violacés,  un  peu  œdémateux,  avec  une 
certaine  tendance  à  s’étendre  lentement.  Les  tnalades  ([Ui  n’ont  pas  de  douleurs  aigues 
supportent  longtemps  cet  étal  et  on  voit  ces  ulcérations  durer  des  mois,  malgré  tous  les 
traitements,  yuand  on  parvient  à  les  faire  cicatriser,  la  cicatrice  est  fragile  et  l’ulcé¬ 
ration  se  refait  aisément.  Inutile  de  dire  que  ces  amputés  ne  se  servent  pas  de  leur  appa¬ 
reil. 

Dans  un  cas  de  ce  genre,  M.  Lcriche  a  pratiqué  une  synqiatheclomie  périfémorale 
dont  le  résultat  parait  très  encourageant. 

L’idcération  datait  de  cinquanle-t|uatre  jours  ;  elle  avait  les  dimensions  de  deux  pièces 
de  deux  francs  juxtaposées  ;  aucun  traitement  ne  l’avait  modifiée  ;  elle  s’accomiiagnait 
de  sensations  pénibles  plutôt  que  vraiment  douloureuses  dans  le  moignon,  qin  était  lourd 
la  main,  comme  trop  étoffé.  Il  s’agissait  d’une  amputation  au-dessousdu  lieu  d'élection, 
faite  en  milieu  aseptique  pour  régulariser  une  amputation  primitive  ;  on  avait  enqiloyè 
le  procédé  à  lambeau  postérieur  ;  en  apparence,  le  résultat  était  parfait.  Cependant,  1® 
blessé  auquel  on  avait  donné  un  appareil  américain  n’avait  jamais  pu  s’en  servir  parce 
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que  Son  moignon  gonflait  ;  ot  depuis  un  an,  il  marchait  presque  toujours  avec  des  bé¬ 
quilles.  Il  en  était  ainsi  lorsque  l’ulcération  était  survenue  spontanément. 

Sympathectomie  périférnorale,  à  la  partie  moyenne  de  la  cuisse  sur  6  à  8  cm.  La  gaine 
de  l’artère  était  très  vascularisée,  striée  do  lignes  rougeâtres  perpendiculaires  â  son  axe  ; 
elle  était  très  résistante,  densifiée,  certainement  anormale.  L’artère,  sous  l’effet  de  la 
sympathectomie,  se  contracta  bien.  La  plaie  tut  refermée  et  un  pansement  sec  fut  mis 
sur  l’ulcération. 

Trois  jours  plus  tard,  on  note  que  l’ulcération  est  aidatic  :  elle  n’a  plus  les  bords  sur¬ 
élevés  et  boursoufflés.  On  a  l’impression  d’une  grande  amélioration.  Au  bout  d’une 
setnainc,  la  plaie  est  remai quabloment  nette,  couverte  de  bourgeons  charnus  de  bonne 
qualité,  mais  il  n’y  a  encore  aucun  liséré  épidermique.  Depuis  l’opération,  plus  la 
moindre  douleur.  Un  mois  après  l’intervention,  le  blessé  quitte  le  service.  Six  jours  plus 
tard,  la  guérison  est  complète.  En  somme,  la  cicatrisation  a  demandé  trente-cinq 
jours. 

Le  malade  est  revu  quatre  mois  plus  tard  ;  il  est  ravi  du  résultat,  le  moignon  est  souple, 
indolore,  de  température  normale  à  la  main  ;  la  cicatrice  de  l’ulcération  est  lisse,  non 
indurée,  absolument  indolore.  Depuis  trois  mois,  le  blessé  marclie  continuellement 
avec  un  appareil  américain,  sans  la  moindre  gône  ;  il  n’a  jamais  connu,  depuis  son 
amputation,  une  pareille  période  do  bien-être  et  de  santé. 

Chez  cet  amputé,  avant  même  que  l’ulcération  soit  survenue,  il  y  avait  une  série 
•ic  troubles  traduisant  un  déséquilibre  sympathique;  l’ulcération  a  succédé  ù  des  phlyc- 
tènes  siégeant  en  plein  lambeau  ;  elle  avait  les  caractères  d’une  escarre  d’origine  isché- 
aiiquo.  Les  constatations  faites  au  niveau  do  la  gaine  artérielle  expliquent  la  possibilité 
d’une  lésion  sympathique.  Le  résultat  thérapeutique  parait  en  faire  la  preuve.  Aussi 
faut- il  conclure  que  certaines  ulcérations  trophiques  des  moignons  sont  des  ulcérations 
far  trouble  du  sympathique  périartériel  et  qu’il  y  a  lieu  d'on  étudier  le  traitement 
Par  la  sympathectomie.  E.  F. 

Anesthésie  Splanchnique.  Ses  applications  à  la  Chirurgie  Gastrique,  par 

L.  Lauorde,  Paris  méd.,  n»  45,  p.  348,  0  nov.  19'20. 

I*’ Anesthésie  des  Nerfs  dorsaux  et  Splanchniques  dans  les  Crises  Gastriques 

du  Tabes,  par  IL  Carnot  et  Camdbssédès,  Punis mdd.,  n-*  45,  p.  349,  6nov.  1920. 

On  sait  combien  sont  parfois  violentes  les  douleurs  gastriques  do  certains  tabétiques  ; 
f’on  a  dit  qu’elles  «constituent  une  des  formes  do  tortures  les  plus  intenses  que  l’homme 
Puisse  supporter».  Le  [)yramidon  à  hautes  doses,  la  morphine  elle-même  ne  donnent  que 
dus  résultats  inconqilots. 

Appliquant  les  données  bien  précisées  en  Franco  par  Pauchet  et  Sourdat,  P.  Carnot 
^vec  Casiglia,  puis  avec  Uuillaume,  a  traité  en  191G,  jmis  en  1918,  plusieurs  crises  tabé- 
Lques,  particulièrement  intenses,  ])ar  lies  injections  paravertébrales  de  novocaïne- 
®drénalinc.  Cette  méthode,  en  portant  une  solution  anesthésiante  aux  environs  des 
dorfg  dorso-lombaires,  â  leur  émergence  des  trous  do  conjugaison,  permet uncanesthésie 
'f®  la  zone  sensitive  correspondante.  Les  résultats  ont  ôté  excellents  dans  quelques  cas, 
'^'un  que  non  définitifs,  ot  ont  fait  rétrocéder  les  crises,  sans  empêcher  l’éclosion  ulté- 
'■iciiro  d’autres  crises  semblables; dans  d’autres  cas,  par  contre,  le  soulagement  a  été 
'hoins  évident,  ce  qui  tient  probablement  au  pou  de  précision  anatomique  des  repères 
Pcriiiettant  â  l’injection  de  baigner  les  nerfs  dorsaux  ù  leur  émergence,  près  des  ganglions 
*®nsitifs  correspondants. 

Levant  l’inconstance  des  résultats  obtenus,  P.  Carnot  a  saisi  avec  empressement  la 
Cessibilité  do  faire  agir  la  solution  analgésique  aux  environs  mômes  dos  nerfs  splan- 
^liniques,  d’après  la  technique  deWoegclé  ot  de  noussielle,  si  remarquablement  appliquée 
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|)ar  Paiiclict  à  la  chirurgie  gastrique  et  décrite  par  M.  Lahordc.  Les  crises  gastriques 
iloiiluureuses  à  supprimer  se  développaient  chez  un  hnriiiue  de  quarante-trois  ans, 
ayant  eu  en  1910,  au  froi  l,  une  crise  de  vomissements  de  cinq  à  six  jours  et  a>ant, 
depuis  celle  époque,  des  crises  périodiques  tous  les  deux  ou  trois  mois.  Tabes  très  net. 
I.e  S  octobre,  à  quatre  heures  du  matin,  débute  une  nouvelle  crise,  ;  le  même  jour,  à 
niidi,  M.  de  Huiler  et  M.  Cambessédés  font  >me  double  injection  juxta-splanchni(|ue 
selon  la  teclmiipic  de  Labord(^  ;  de,  chatpie  côté  25  cc.  de  néococaïne  à  1  %  sont  ii.jeotés 
poui'  indiiber  le  tissu  cellulaire  rétro-péritonéal  et  baigner  le  plexus  solaire.  L’anesthésie 
est  très  bonne  en  moins  d’un  quart  d’heure  :  les  douleurs,  très  inte.nses  auparavant, 
rétrocèdent  bientôt  et  cess(mt  complètement  une  heiiiaî  après  la  doubh^  injection. 
Néanmoins,  par  une  sortes  de  dédoublement  des  [(hénoménes,  des  vomisscmients  non 
douloureux  persistent  ;  ils  i  e  se  reproduisent  ])lus  le  lendemain  ni  les  jours  suivai.ls. 
Les  nausées,  qui  étaient  habituelles  cbaqiie  malin,  même  en  dehors  des  crises,  ont  to¬ 
talement  disparu. 

('.liez  une  femme  tabétique,  âgée  de  27  ans,  les  résultats  de.  l’anesthésie  splanchniipie 
ont  été,  de  même,  excellents. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  nécessité  d’une  bonne  lechniipie.  Ils  se  proposent  de  la 
|ieiTectionncr  à  mesure  que  leur  champ  d’étude  s’étendra  aux  variétés  diverses  des 
douleurs  splanchniques  violentes.  F..  F. 

ÉPIDÉMIOLOOIE 

Encéphalite  léthargique.  Notices  bibliographiques. 

AnuNDO  (fl.  d’).  Sur  Uulilc  Eméphulilr  liHIuirf/uiiic.  (Hivista  ital.  di  .Neiiropatol., 
Psichial.  e  KlettroLer.,  n»  2,  [i.  58,  l'évr.  1920.)  —  (lonféi'euce  avec  iirésentation  de 
deux  malades  atteints  de  la  forme  classique  avec  fièvre,  somnolence,  paralysies  oculaires. 
Dans  un  cas  antérieur  (observation),  il  se,  manifestait  des  myoclonies.  L’auteur  insisie 
sur  la  diversité  symptoinatiipie  de,  l’alTection,  sur  ses  séipie.lles,  notamment  dans  la 
forme  ambulatoire,  sur  les  altérations  anatomiques  ipii  la  conditionnent. 

Allocoo  (Orazio  d’).  L’oneepl/on  anulumo-nlinique  iiniluirc  des  dit  erses  lorines  d' Encé¬ 
phalite.  (liiforma  med.,  n"  22,  p.  507,  29  mai  1920.1  L’auteur  a  étudié  9  cas  de  l’afl'ec- 
tion,  l’un  sporadiipie  et  aniérieur  de  5  années  aux  H  autres,  épidémiques.  Les  formes  de 
CCS  cas  ont  été  très  diverses  ;  mais  se  reliant  cliniquement  l’un  à  l’autre,  toujours  conili- 
tionnés  par  la  localisation  virulente  essentielle.  Ils  justifient  la  conception  de  l’entité 
morbide  ;  à  décrire  toujours  des  types  nouveaux,  ou  risipie  de  perdre  de  vue  qu’il  s’agit, 
dans  les  cas  les  [dus  difl'érents  cliniquement,  il’une  seule  et  même  maladie. 

Bastai  (H.)  ftechrrchrs  hucléruihupipies  rl  e.rpériinenUdcs  sur  V Eliidiujir.  de  V Encépha- 
lile  épidéinirpic.  (Acead.  med.  chir.  Fiorentina,  29  avril  1920.  l'oliclinico,  Sez  prat., 
p.  798,  20  juillet  1920.)  L’inoculation  intrarachidienne,  de  matériel  encé[)haliti(pie 
filtré  au  fierkefeld  a  déterminé  chez  e,in([  chats  une  maladie  ressemblant  à  rencé|ihalile 
léthargique.  L’auteur  a  trouvé  chez  l’homme  et  chez  un  chat  un  [letit  coccus  (pli 
traverse  les  filtres,  résiste  à  la  glycérine,  cultive  sur  substance  nerveuse,  et  semble 
pouvoir  re()roduirc  l’encéphalite  léthargique  chez  le  chat.  A.  Mrciim.!.  (lu  ne  saurait 
assurer  (jiie  le  coccus  en  ([uestion  soit  l’agent  pathogène  cherché  ;  cc  n’est  peut- 
être  qu’un  microbe  d’association.  Fn  tout  cas,  il  ne.  s’assimile  à  nul  autre  coccus. 
C’est  quehpie  chose  de  nouveau  et  de  très  [larticulier. 

BfiNAiin  (H.).  Le  IJ(iuid);  Cé/ihalii-rurhidicn  dans  l'Encéphulile  Iclharfjiefuc.  (Paris  méd.. 
n»  23,  p.  47*1,  5  juin  1920.1  —  Le  liquide  céphalo-rachidien,  dans  l’encéphalite  léthar¬ 
gique,  peut  être  normal  ;  ce  fuit,  considéré  d’abord  comme  la  n’igUqest  en  réalité  l’excep¬ 
tion,  Le  liquide  est  toujours  eau  de  roche  ;  fréquemment  on  observe  l’hypertension. 
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La  leucocytosc  varia  do  5  à  137  ;  maxinia  au  dobul  elle  décroît  ensuite  ;  elle  est  surtout 
constituée  de  lymphocytes.  Le  taux  do  l’albumine  est  parfois  parallèle  au  nombre  des 
leucocytes  ;  souvent  taux  d’albumine  normal  ou  infime  avec  leucocytose  marquée  (dis¬ 
sociation  cyto-albuminiquc).  L’hyporglycorachio  n’est  pas  constante,  mais  elle  est 
fréquente  et  fournit  un  sérieux  appoint  au  diagnostic  ;  elle  varie  do  0  gr.  G7  a  1  gr.  06. 
Taux  de  l’urée  normal,  sauf  s’il  y  a  azotémie  ;  c’est  alors  de  pronostic  fâcheux.  Pas  de 
réaction  biologique  spécifique. 

Bouiioiîs  (II.)  et  MAncANUiKR  (A.).  Noie  sur  un  cas  d'Encéphaliie  léthargique  avec 
coexistence  de  Somnolence,  de  Paralysies  partielles  oculaires,  de  Mouvements  choréiformes, 
de  Seenusses  myorloniques,  de  Calalnnie  et  de  Troubles  délirants,  Forme  mille  à  symp- 
lônies  intriqués.  (Bull,  et  Mém.  do  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  n”  17,  p.  685, 
14  mai  lOaO.)  —  Cas  concernant  un  homme  do  45  ans,  ouvrier  à  l’arsenal  de  Brest. 
Sa  complexité  a  rendu  le  diagnostic  assez  délicat.  C’est  d’ailleurs  une  modalité  nouvelle 
fiui  no  s’adapte  à  aucune  des  formes  jusqu’ici  décrites.  Kvolution  favorable. 

Boviini  (Piero'.  Sur  TEnccphalile  léthargique.  (Atti  délia  Soc.  lombarde  di  Sc.  med. 
c  biol.,  13  fév.  1920.)  —  Une  observation  suivie  do  considérations  générales. 

Boviîni  (Piero).  Foimc  Myoclonique  de  VEncéphalilc  épidémique.  (British  med.  Journ., 
24  avril  1920.)  —  Deux  observations  d’encéphalite  myoclonique  ;  l’autour  oppose  cotte 
forme  à  la  léthargique  et  insiste  sur  sa  similitude  avec  la  chorée  de  Dubini. 

CA.MPnnLL  (W.  A.).  Encéphalile  léthargique.  (Medical  Hecord,  p.  434,  Il  sept.  1920.) 
—  Bomarques  clini  pics  et  thérapeutiques  sur  un  cas  rapporté  avec  détails. 

Cantiekt  (Collatino)  et  Vkrgui  (Remo).  Tenlalive  thérapeulique  dans  VEncéphalilc 
’élhargiquc.  (Riforma  med.,  n"  23,  j).  525,  5  juin  1920.)  —  Injections  sous-cutanées  de 
liquide  céphalo-rachidien  de  convalescent  dans  deux  cas  d’encéphalite  léthargique, 
•^ela  à  une  période  plutôt  précoce  do  la  maladie  :  amélioration  manifeste  dès  la  troi¬ 
sième  injection  journalière.  Un  troisième  cas  était  de  forme  grave  :  fièvre  élevée,  se¬ 
cousses  myocloniqucs  do  la  mandibule,  parésie  dos  nerfs  VII  et  X,  etc.  La  sérothérapie 
intrarachidienne  avec  le  liquide  de  l’un  dos  deux  premiers  malades  procura  une  ainé- 
iioration  rapide. 

Ckucuet  (René).  La  conceplion  bordelaise  de  VEncéphaiile  léthargique  ;  Encéphalo- 
nyélile  épidémique.  (Médical  Record,  n»  G,  p.  225,  7  août  1920.  New-York  medical 
■iournal,  p.  173,  7  août  1P20.)  —  L’encéphalite  appelée  léthargique  ù  Vienne  en  mai  1917 

on  mars  1918  à  Paris  a  été  signalée  à  Bordeaux  dès  avril  1917  ;  elle  a  été  considérée 

décrite  comme  une  des  formes  (le  l’oncéphalomyélitc  subaiguë  diffuse. 

L’encéphalite  léthargique  se  conçoit  à  Bordeaux  comme  oncéphalomyélile  épidé- 
■nique  do  forme  léthargique  et  est  dite  inaiadie  de  Cruohut.  Cette  conception  tend  à  être 
Partout  admise. 

CnucnuT  (René).  La  conceplion  bordelaise  de  VEncéphalilc  léthargique  ou  Encéphalo- 
'n.yé/ifc  épidémigue.  (Brazil-médico,  n»  27,  p  427,3  juin  1920.) 

CuMSTON  (Charles  Greone)  (de  Genève)  VEncéphaiile  léthargique  en  France  et  en 
Puisse.  (New- York  med.  Journ.,  p.  185,  7  août  1920.)  —  L’autour  considère  plus  parti¬ 
culièrement  les  travaux  français  et  suisses  et  il  s’en  sert  pour  mettre,  en  regard  do  la 
Conception  classique,  les  idées  de  Cruchet,  Lhermitto  et  d’autres. 

Les  cas  décrits  sous  le,  nom  d’encéphalite  léthargi(pjo  ne  semblent  pas  tous  se  rapporter 
à  Une  maladie  autonome  ;  la  grippe  (Sainton),  la  syphilis  (Lortat-Jacob),  la  tuberculose 
(Lesage  et  .Abrami),  ont  donné  lieu  à  des  syndromes  encéphalitiqucs  avec  léthargie. 

Bulaiiet  et  MAncANOinn.  Elal  Méningé  Eberlhicn  primilif  à  forme  léthargique, 
^^iosérolhérapic  intrarachidienne,  (luérison.  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
••èpitaux  de  Paris,  n»  29,  p.  1211,  8  oct.  1920.)  —  Il  s’agit  d’un  syndrome  méningé 
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observé  nu  clébuL  d’une  fièvre  typhoïde  et  diagnostiqué  tout  d’abord  encéphalite  léthar¬ 
gique.  Le  cas  était  grave  ;  l’autosérothérapic  rachidienne  fut  tentée.  L’introduction 
{toute  fortuite)  dans  le  canal  rachidien  de  bacilles  d’Eberth  tués  parla  chaleur  ou  tout 
au  moins  d’antitoxines  réalisant  une  séro-vaccination  antityphoïdique  intrarachi¬ 
dienne,  il  vraisemblablement  déclenché  l’amélioration  qui  se  produisit. 

Durand.  Encéphalite  léthargique,  rccherchea  bar.tériolijgiqnes.  (Riforma  mi'd.,  n“  .35, 
p.  789,  28  août  1920.)  —  L’auteur  donne  les  caractères  d’un  coccus  isolé  du  sang  des 
encéphalitiques,  et  qu’on  ne  trouve  pas  chez  d’autres  malades. 

Eschiiacii  (IL)  et  Matrt  (P.).  Encéphalite  léthargique  à  larme  délirante  et  halluci¬ 
natoire.  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  n'>27,  p.  1081,  23  juillet 
1920.)  • —  Dans  l’observation  actuelle,  les  symptômes  délirants  qui  avaient  ouvert  la 
scène,  les  algies,  les  paralysies  oculaires,  l’hypersomnie,  se  sont  associés  pour  réaliser  le 
tableau  complet  de  la  forme  en  question. 

l’un  a  AUI  (Giovanni).  Leu  I.é.'tions  Oculaires  dans  l'Encéphalite  léthargique.  (  Policlinico, 
Sez.  nied.  fasc.  8,  p.301,aoflt  1920.) — L’auteur  décrit  les  lésions  de,  l’appareil  nerveux 
moteur  do  l’o'il,  puis  attire  filiis  particulièrement  l’attention  sur  les  lésions  du  tond  do 
l’œil  et  sur  celles  de  la  fonction  visuelle.  D’après  lui,  il  existe  dans  l’encéphalite  léthar¬ 
gique,  à  côté  des  lésions  des  voies  optiques  se  manifestant  sous  forme  do  névrite  ou  de 
processus  descendant  des  centres  ganglionnaires  ou  des  zones  corticales,  des  phénomènes 
d’une  autre  sorte  ;  ils  se  révèlent  à  l’ophtalmoscope  par  des  signes  de  stase  et  ils  sont  la 
cünsé(|uence  d’une  augmentation  de  la  pression  céphalo-rachidienne. 

Frifdmann  (E.  D.).  Encéphalite  épidémique.  (Medical  Record,  n"  6,  p.  226,  7  août 
1920.)  —  Description  d’ensemble. 

(lAsuAnniNi  (A.)  et  Sala  (Guido).  Observations  cl  considérations  sur  ladite  Encépha¬ 
lite  léthargique,  particulièrement  en  ce  qui  concerne  certaines  suites  [première  note).  (Bolle- 
lino  délia  Soc.  med.  chir.  di  Pavia,  fasc.  1-2,  14  mai  1920.)  —  Plusieurs  mois  après  le 
début  de  la  maladie,  les  autours  ont  constaté  chez  d’anciens  encéphalitiques  dos  alté¬ 
rations  trophiques  des  muscles  ayant  été  en  proi(!  aux  myoclonies  et  des  troubles  des 
dilTérentes  sensibilités  objectives.  Les  hypotrophies  circonscrites  avec  altérations  dos 
réactions  électriques,  ainsi  que  les  troubles  permanents  de  la  sensibilité,  expriment  la 
lésion  du  neurone  périphérique. 

Gasuarrini  (A.)  et  Sala  (Guido).  Observations  cl  considérations  sur  ladite  Encéphalile 
léthargique  parliculièremcnl  en  ce  qui  concerne  certaines  suites  [deuxieme  note).  (Bolletino 
délia  Soc.  med.  chir.  di  Pavia,  25  juin  1920.)  —  La  maladie  peut  avoir  des  suites  pure¬ 
ment  fonctionnelles  ;  un  tic  de  la  face,  de  l’épaule  et  du  bras,  chez  un  garçon  de  14  ans, 
fut  rapidement  guéri  pur  une  cure  psycho-électrique  ;  on  observe  des  malades  présentant 
(!('  l’asthénie  et  des  attitudes  camptocormiques. 

Les  troubles  psychicpics  sont  fréquents  dans  l’encéphalite  léthargique  ;  ces  auteurs 
citent  le  cas  d’un  garçon  de  9  ans  somnolent,  catatonique,  qui  avait  de  véritables 
ubseuces,  du  maniérisme,  de  la  réduction  do  l’intelligence  et  de  l’affectivité. 

Eid'in,  il  convient  de  retenir  l’attention  sur  une  somnolence  particulière  en  ce  qu’elle 
n’est  que  diurne,  s’accompagnant  d’agitation  nocturne  ;  elle  peut  persister  longtemps 
après  disparition  de  tous  les  autres  symptômes  (7  photos). 

Gii'i  Fnfi  (L.)  Sur  l' Encéphalile  léthargique.  |B.  Accad.  dclle  Sc.  med.  di  Palermo., 
I  l  fév.  1920.  Policlinic.  Sez  prat.,  p.  656.  21  juin  1920.)  —  Ingrassias  (1557-58)  a  été 
l’un  des  premiers  à  signaler  l’affection. 

L.  Giuffrè  rappelle  la  variabilité  symptomatologique  de  l’encéphalite  épidérniïiue 
et  expose  ses  idées  sur  la  [(hysiologie  puthologicpu!  et  l’étiologie  d(!  la  maladie. 

V.  l'iAzzA  Martini,  à  propos  de  7  cas,  en  établit  le  diagnostic. 
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Arnone  a  vu  l’encéphalite  léthargique  sévir  dans  une  famille  dont  les  membres  furent 
successivement  frappés. 

Hanns  (Alfred).  Forme  nouvelle  d'Encéphalilc  lélhargique.  (Progrès  méd.,  30  oct. 
1920,  p.  473.) — Affection  aiguë  (SS^ô)  ayant  débuté  par  une  angine  et  un  érythème 
des  extrémités,  marquée  par  des  symptômes  méningés  sans  lymphocytose  prononcée, 
do  l’agitation,  puis  de  la  somnolence  avec  chute  des  paupières  œdématiées  et  conjonc¬ 
tivite  ;  broncho-pneumonie  double  ;  guérison  au  bout  de  quinze  jours.  L’auteur  rat¬ 
tache  cotte  forme  atypique,  dont  il  a  observé  un  autre  exemple,  à  l’encéphalite  poly¬ 
morphe  épidémique. 

Happ  (William  M.)  et  Blackfan  (Kenneth  D.).  L’ Insomnie  conséciilive  à  V Enccphalile 
lélhargique  chez  les  enfants.  (Journ.  ot  the  Amer.  med.  Assoc.,  p.  1337,  13  nov.  1920.)  — 
L’insomnie  persistante  est  une  séquelie  fréquente  de  l’encéphalite  épidémique  chez  les 
enfants.  Six  observations. 

IIuNT  (J.  Ramsay).  Myoclnnus  mulliplex  aigu  infeclieux  ei  Myoclonus  multiplex 
épidémique  {Encéphalite  épidémique).  (Journ  of  the  Amoric.  med.  Association,  n“  11, 
p.  713,  11  sept.  1920.)  —  Le  myoclonus  multiplex  peut  être  l’expression  d’une  infection 
du  système  nerveux  et  il  se  présente  alors  à  l’état  sporadique,  ce  qui  est  rare,  ou  sous 
forme  épidémique,  ce  qui  s’est  vu  avec  une  fréquence  relative  au  cours  des  derniers 
hivers.  Le  myoclonus  multiplex  infectieux  sporadique  semble  de  même  nature  que 
l’épidémique  et  dépendn^  de  la  même  cause;  c’est  toujours  d’encéphalite  épidémique 
<3U’il  s’agit  (cinq  observations  avee  commentaires,  trois  cas  résumés). 

JuARROs  (César).  Deux  cas  d'Encéphalilc  léthargique.  (Annales  de  la  Acad,  med.-quir. 
Espanola,  n”  6,  p.  338,  17  avril  1919.)  —  Aperçu  sur  la  symptomatologie  de  l’affection 

relation  de  deux  cas. 

Discussion  :  MM.  L.vi  ora,  Sanchez  Banus,  Villaverde,  Garcia  Sierra. 

IsAFORA  (Gonzalo  R.).  Encéphalite  lélhargique  en  Espagne.  (Archives  do  Neurobio- 
logica,  Madrid,  n“  2,  p.  209,  1920.)  —  lîtudo  complète  de  la  question  sur  la  base  de 
dix  observations  personnelles  ;  deux  planches  d’histologie  pathologique. 

Leiner  (Joshua  IL).  L' Encéphalite  léthargique,  élude  de  ses  aspects  cliniques.  (New- 
^ork.  med.  Journ.,  p.  178,  7  août  1920.)  —  Historique,  symptomatologie  et  tableaux 
cliniques  ;  six  observations. 

Mac  Intosii  (J.)  ot  Turndull.  (H.  M.)  Transmission  expérimentale  de  V Encéphalite 
léthargique  à  un  singe.  (Britisli.  Journ.  ot  exper.  Pathol.,  n»  2,  p.  89,  avril  1920.)  — 
Convulsions  dès  le  sixième  jour  après  l’inoculation,  puis  léthargie.  La  topographie 
des  lésions  constatées  reproduit  la  localisation  nerveuse  dans  les  cas  humains, 

Mudea  (Eugenio).  Sur  7iiel(;ucs /ormes  atypiques  de  V Encéphalite  épidémique.  (Atti 
délia  Soc.  lombarda  di  Sc.  med.  e  biol.,  26  mars  1920.)  — ■  11  est  des  malades  qui  viennent 
®e  plaindre  do  douleurs,  do  parésies  unilatérales,  de  tremblements,  de  mouvements 
•nvolontaires,  d’asthénie;  l’examen  clinique  rapporte  ces  phénomènes  à  l’encéphalite 
épidémique,  quand  elle  sévit  sous  une  forme  assez  bénigne  pour  ne  pas  forcer  le 
■halade  à  s’aliter. 

Dans  l’encéphalite  épidémique  de  forme  moyenne  ou  grave  on  observe  parfois  aussi 
des  symptômes  rares  ou  inattendus.  Ainsi  Modea  a  constaté  trois  fois  la  participation 
Partielle  du  trijumeau  moteur  (ptérygoïdion  externe)  ;  dans  un  de  cos  trois  cas  le  facial 
était  on  outre  intéressé  ;  dans  un  autre,  en  plus  de  la  parésie  faciale  et  de  la  diplopie,  il  y 
^'’ait  un  zoster  ophtalmique  très  douloureux.  Dans  un  autre  cas,  après  une  guérison 
Apparente  de  deux  semaines,  survint  une  hémichoréo  gauche  avec  signe  de  Babinski. 
Dans  un  cas  de  (orme  prolongée  de  la  maladie  se  développa  une  hypertrophie  musculaire 
de  l’épaule  gauche.  Les  phénomènes  cérébelleux  ne  sont  pas  exceptionnels,  réalisant 
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la  catalopsifi  cérébcllousn  ou  simulanl  une  tumeur  du  cervelet.  I, 'auteur  signale  encore 
un  délire  de  persécution,  des  troubles  démentiels,  un  syndrome  catatnnitpie,  une  para¬ 
lysie,  de  Landry,  comme  complications  ou  séquelles  do  l’encéphalite  épidémique. 

Mkdiîa  (Rugenio).  IA linccphalile  épidémique  et  la  Maladie  de  Parkinson.  (Atti  del  la 
Soc.  londiarda  di  Sc.  med.  e  biol.,  18  juin  1920.) —  L’auteur  avait  observé  maintes  fois 
des  attitudes  parkinsorueunes  dans  l’oncéplialite  épidémique.  Dans  les  deux  cas  nou¬ 
veaux  (pi'il  déerit  il  s’agit  de  davantage  ;  ces  deux  femmes,  âgées  de  30  et  do  05  ans, 
ont  présenté  un  syndrome  complet  d(^  Parkinson  avec  rigidité,  trendjlemeut  et  autres 

De  t<ds  faits  font  entrevoir  •  1“  la  nécessité  de  rccliercla'r  Irace  de  l’encéphalite 
antécédente  dans  des  cas  se  présentant  sous  l’allure  du  Parkinson  ;  autrement  dit, 
révoid,ualité  pourra  se  présenter  d’établir  un  diagnostic  différentiel  entre  la  paralysie 
agitante  et  le  syndrome  parkinsonien  do  l’encéphalite  épidémicpie.  2“  La  possibilité  de 
la  transformation  du  parkinsonisme  oncéphalitique  en  paralysie  agitante.  3“  La  possi¬ 
bilité  d’éclairer  la  pathogénie  du  Parkinson  par  les  données  que  fournit  l’anatomie  |  alho- 
ogique  ihî  r(uieéphalito  léthargi(pie. 

Mundicini  (a.)  Itecherches  Pncumaiiraphiques  sur  le.  Sommeil  des  Encéplialiliques. 
(Accad.  med.  di  Itoma,  23  mai  1920.  Policlinico,.  Sez  prat.,  p.  798,  20  juillet  1920.)  — 
Leur  respirati<m  est  toujours  irrégulière  :  à  l’état  de  veille,  dans  le  sommeil  léger,  dans 
le  sommeil  profond.  Les  irrégularités  intéressent  la  rré(pience  respiratoire,  son  rythme, 
son  amplitude,  la  courbe  inscrite.  Elles  sont  d’origine  bulbaire. 

.\l usTiiu/.AT  (W.)  et  lionniüLiEZ  (Pclarmino).  Sur  la  composition  et  les  propriétés 
du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  V Encéphalile  /él/iarÿigur.  {Archivas  di  Neurobiologica, 
■Madrid,  n“  2,  p.  220,  1920.)  — Lesauteursétablissent  que  dans  l’encéphalite  léthargique, 
le  contenu  du  liquide  céphalo-rachidien  en  albumine,  sucre  et  chlorures,  ainsi  (|ue  sa 
formule  cytologique  présentent  des  modifications  assez  précises  pour  que  leur  re¬ 
cherche  soit  un  moyen  de  diagnostic. 

Moduna  (G.).  Obscroalions  cliniques  el  cnnslaluliuns  analumo-palholmjiques  dans 
l'ICncéphalile  léthargique.  (Soc.  med.-chir.  Anconitana,  23  mars  1920.  Policlinico,  Sez. 
prat.,  fl.  502,  17  mai  1920.)  -  -  L’auteur  fait  ressortir  le  pcdymorfihisme  de  l’affection, 
l’irrégularité  de  sou  évolution,  ses  rafiporls  avec  les  épidémies  d’iuflucnza,  sou  [leu  de 
contagiosité.  11  déerit  les  troubles  psychiques  de  l’encéphalite  léthargique  et  expose 

Anatomie  pathologi(|ue  et  histologie  de  l’encéfihalite  léthargique. 

(lasNiTZ  (.M.  d’)  et  Sauuin.  I.es  Trnuhlcs  el  les  Heliquuls  moteurs  de  l’ Encéphalile 
léthargique.  (Uull.  de  la  Soc.  de  Méd.  et  de  Climatol.  de  Nice,  [i.  23,  19  mars  1920.)  — 
l.es  auteurs  font  une  série  do  remarques  sur  les  cas  (fu’ils  ont  observés  ;  en  particulier, 
ils  s’attachent  à  retracer  la  diversité  d’aspect  des  troubles  imdeurs  de  l’encéphalite 
léthargique  avec  leur  variabilité  de  localisation,  d’intensité,  de  forme,  de  durée  et 
d’évolulion. 

PicciONK  (.M.).  Sur  deut  cas  d'Eneéphalile  léthargique.  (Hiv.  ital.  di  .Neuropaüd., 
Psich.  cd.  Klettr.,  n»  7,  p.  197,  juillet  1920.)  —  Deux  cas  avec  symptômes  multifiles  , 
ophtalmoplégie  interne  et  externe,  tremblement,  mouvements  choréiformes,  rigidité 
musculaire,  somnolence,  délire.)  L'auteur  fait  suivre  ses  observations  détaillées  do 
considérations  sur  l’ancienneté  de  la  maladie,  la  signification  et  la  valeurdes  symptômes, 
les  localisations  et  la  nature  du  virus,  le  traitement  de  l’alTeetion. 

Porrnr  (M.).  IA Eneéphalitc  épidémique.  (Gazette  des  llôfiitaux,  n'’'  119  et  72,  p.  1093 
et  1141,  7  et21  août  1920.)  ---  Hevue  générale  très  complète. 

lloGiiu  (Henri).  Les  petits  signes  de  l  Encéphalite  léthargique.  (Presse  méd.,  n“  31; 
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P-  302,  15  mai  1920.)  —  Les  formes  curables  passent  souvent  par  deux  phases,  la  phase 
de  somnolence  et  celle  de  d6prossion.  C’est  à  cette  dernière  et  à  la  convalescence 
qu’appartiennent  doux  symptômes  qui  permettent  le  diagnostic  rétrospectif  et  sur 
lesquels  la  description  de  l’auteur  retient  l’attention.  Ce  sont  :  le  faciès  parkinsonien  et 
la  paralysie  de  l’accommodation. 

rioGiîn  (H.)  et  Aymès  (G.).  Syndrome  Iléininujnclonique  allerne,  séquelle  d'Encé- 
Phalomyélite  épidémique.  (Bull,  et  Mèm.  de  la  Soc.  de  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris, 
u“  17,  p.  089,  14  mai  1920.)  —  La  recherche  systématique  do  la  localisation  des  myo¬ 
clonies  peut  aboutir  à  des  constatations  intéressantes,  comme  celle  d’un  type  alterne. 
C’est  ainsi  que  dans  les  trois  cas  des  auteurs,  avec  ou  sans  association  de  troubles  paré¬ 
tiques  ou  synergiques,  il  (existait  un  syndrome  de  secousse,  musculaire  à  type  alterne, 
succédant  à  diverses  formes  d’encéphalomyélite  épidémique  :  myoclonie  du  membre 
supérieur  d’un  côté,  hémispasme  de  la  face  du  côté  0|)posé,  et  parfois  parésie  oculaire, 
du  côté  do  l’hémispasme  facial. 

noNcuETTi  (Vittorio).  Les  dilférrnles  formes  cliniques  de  l'Encéphalilc  épidémique- 
(Policlinico,  Sez  pral.,  n"  25  p.  040,  21  .juin  1920.)  —  Observations  de  cas  du  type  dé- 
ii''ant,  de  la  form(!  chorée  du  Dubini,  de  la  forme  alternante  léthargie-chorée  de  Dubini, 
et  du  type  à  manifestations  douloureuses  presque  pures. 

l-’autcur  a  observé  en  tout  32  cas  d’encéphalite  épidémique,  dont  24  classiques  (avec 
léthargie  et  ophtalmuplégie),  3  myocloniques,  1  névralgique-délirant,  et  les  4  men¬ 
tionnés  ci-dessus  en  premier  lieu. 

Sala  (Guido).  Sur  une  conslalalion  hislopalliologique  relalivc  au  Ganglion  Ciliaire 
‘ifins  des  cas  de  ladite  Encéplialilc  lélhargique.  (Bolletino  délia  Soc.  med.  chir.  di  Pavia, 
tasc.  1-2,  14  mai  1920.)  —  I.es  troubles  pupillaires  sont  extrêmement  fréquents  dans 
l’encéphalite  léthargique.  Le  ganglion  ciliaire,  vu  ses  rap|iorls  avec  l’innervation  de 

1  O'il,  méritait  d’être  étudié.  Après  ap[)lication  de  la  méthode  de  Cajal,G.  Sala  y  a  cons¬ 
taté,  parmi  des  éléments  pour  la  plus  grande  part  en  état  de  parfaite  intégrité,  une 
Uiinorité  d’éléments  déformés,  réduits,  dégénérés,  granuleux  (une  planche). 

Sanctis  (G.  de).  Les  troubles  Psyeliiqucs  des  Encéplialiliqucs.  (Accad.  med.  di  Borna. 
23  niai  1920.  Policlinico,  Sez  jirat.,  p.  798,  20  juillet  1920.)  —  Sur  54  cas  observés, 

2  seulement  étaient  exempts  de  troubles  psychiques.  Ceux-ci  sont  d’une  grande  diver- 
®'té  :  agitation  psycho-motrice,  inquiétude,  anxiété,  illusions,  hallucinations,  confusion 
t'allucinatoire,  délires,  apathie,  stupeur,  etc. 

Santi  (Emilie).  Encéphulilc  lélhargique  et  Grossesse.  (B.  Accad.  dei  Eisiocritici  di 
Siena.  26  mars  1920.  Policlinico,  Sez  prat.,  p.  809,  9  août  1920.)  —  Deux  cas.  Les  femmes 
étaient  au  8''  mois  de  leur  grossesse  ;  l’une  guérit,  l’autre  mourut.  La  première  (forme 
'égère)  est  un  accouchement  prérnaluré  ;  chez  la  seconde,  en  raison  do  la  gravité  de  la 
situation,  on  lit  un  accouchement  forcé  (il  y  avait  un  début  de  travail). 

Le  prématuré,  allaité  par  sa  mère,  mourut  au  bout  de  quelques  jours  d’encéphalite 
(contrôle  anatomique  et  microscopique).  L’autre  enfant,  tout  de  suite  confié  à  une 
ûourrice,  vit  et  pousse  bien. 

Que  faut-il  penser  d’une  transmission  par  voie  placenlaire  V 

ScuwAHTZ  (Samuel'.  Encéphalite  léthargique,  relation  de  onze  cas.  (New-York  meil. 
’^ourn.,  p.  182,  7  août  1920.)  —  Sept  cas  chez  des  femmes,  ce  qui  renverse  la  propor- 
^ùiii  habituelle.  Un  homme  et  cinq  malades  femmes  moururent  ;  trois  étaient 
cuccintcs.  Léthargie  dans  les  onze  cas. 

Stiîpim.'.n  (L.  P.)  (d  Bulgiianpani  (K.  M.).  Encéphalite  épidémique.  (Indian  med., 
*^<>zcttc,  mars  1920.)  —  Description  d’ensemble  et  relation  de  cas  obserxés  (Karachi). 
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L’urotropinc  est  ulilc,  mais  n'a  pas  donné  aux  auteurs  dos  résultats  bien  frappants  ; 
par  contre  le  salvarsan  a  rapidement  Kiiéri  trois  malades. 

Tarozzi  (G.).  Sur  les  Allérations  analcmiqiies  dans  ladite  Encéplialile  léthargique. 
(Soc.  med.-cliir.  di  Modena,  5  mars  1920.  Policlinico,  Soz.  prat.,  p.  561.  17  mai  1920.) 
—  Description  d’ensemble.  Dans  doux  cas  les  lésions  cncéphalitiqucs  caractéristiques 
coexistaient  avec  des  lésions  pleuro-pulmonaires,  de  nature  f^rippalo.  Les  relations  de 
l'encéphalite  létharçique  avec  la  ■'■rippe  sont  étroites. 

Teixhiiia  Mendès  et  Stedart  (M.).  Encéphalite  léthargique.  (Brazil-Mcdico,  n”  33, 
p.  527,  14  août  1920.)  —  1  listoricpjc,  symptomatoloqio,  description  des  formes,  etc., 
à  propos  d’un  cas  clini(|ue  ;  indications  sur  les  plus  récentes  mesures  théiapeutiques 
proposées. 

y \Mvnk.  Encéphalite  léthargique.  [\lo\vXii\  As.  SochiiX.  de,  .Med.  e  Cir.  de  S.  Paulo, 
n''  2,  p.  28,  avril  1920.)  —  Communication  sur  un  cas  avec  attitudes  parkinsoniennes 
et  sur  un  autre  avec  paralysie  du  voile  du  palais. 

Whciisleu  fl.  S.).  Les  sgmplômes  de  r Encéphalite  épidémique  considérés  au  point 
de  vue  de  la  structure  des  parties  et  de  leurs  fondions.  (iNow-York  mod.  journ.,  p.  175, 
7  août  1920.)  —  Il  s’aqit  d’une  infection  générale  ayant  une  allinité  particulière  pour 
le  système  nerveux  ;  formes  et  symptômes  sout  conditionnés  par  des  localisations  viru¬ 
lentes  prépondérantes. 

/.O  IA  (L.).  Sur  l'Encéphalite  léthargiiuie.  (Soc.  med.-chir.  di  Pavia,  4  mars  1920. 
Policlinico,  Sez  prat.,  p.  538,  10  mai  1920.)  —  L’auteur,  se  basant  sur  la  sympto¬ 
matologie  et  l’anatomie  pathologique,  précise  le  siège  et  la  nature  des  altérations  qui 
conditionnent  la  maladie. 

A.  Monti  expose  les  résultats  de  ses  recherches  histologiques  et  expérimentales. 

K.  Veratti  n’a  obtenu,  de  ses  inoculations  aux  animaux,  que  des  résultats  négatifs. 
Il  signale  une  altération  des  vaisseau.x  caractérisée  par  la  présence  de  gouttelettes 
colorables  au  Soudan  III. 

A.  Gasdarrini  et  A.  Da  Gradi  rendent  compte  de  leurs  recherches  hématologiques, 
sérologiques,  urologif[ues  et  bactériologiques. 

G.  Rigodello  a  isolé  un  petit  diplocoque  non  capsulé  du  liquide  céphalo-rachidien 
de  deux  cncéphaliti(|ucs. 

Morelm  estime  qu’à  l’heure  actuelle  l’cncé[)halitc  léthargique  a  quelque  peu  perdu 
de  sa  gravité.  E.  F. 

Alaize  (P.).  Le  Sgndromc  Ophlalmoplégiquc  sglvien  des  auteurs  et  la  prétendue  Encé¬ 
phalite  léthargique.)  (Comité  méd.  des  Bouches-du-Rhône,  22  octobre  1920.  Marseille 
méd.,  p.  1193.)  —  L’auteur  proteste  contre  l’extension  trop  grande  donnée  au  cadre 
de  l’encéphalite,  et  cite  des  extraits  des  traités  de  Grasset  et  Rauzicr,  Joanny  Roux, 
décrivant  sous  le  nom  do  poliencéphalito  supérieure,  paralysie  bulbaire  supérieure 
des  syndromes  avec  paralysies  oculaires  et  somnolence. 

Aiiuaiiet.  Les  Troubles  Oculaires  dans  l'Encéphalite  épidémique.  (Comité  méd.  des 
Bouches-du-Rhône,  22  octobre  1920.  Marseille  méd.,  p.  1188.)  —  Revue  générale  sur 
les  troubles  oculaires  divisés  en  :  1°  Symptômes  oculaires  d’ordre  moteur  et  paraly¬ 
tique  (paralysies  intrinsèques,  extrinsèques,  tremblements  oculaires  et  nystagmus)  ; 
2»  'l'roubles  oculaires  d’ordre  sensitif  et  sensoriel  :  fatigue  oculaire,  asthénopie,  céphalée 
d’origine  oculaire  chez  certains  sujets. 

Cassoute  et  Giraud.  Un  cas  de  Méningo-Encéphalite  à  pneumocoques.  {Comitb  méd. 
des  Bouches-du-Rhône,  15  octobre  1920.  Marseille  méd.,p.  1099.)  —  Méningo-encépha- 
litc,  ramollissement  inflammatoire  prédominant  au  niveau  des  lobes  frontaux,  avec  au 
début  L  C.-R.  ainicrobien  ;  plus  tard,  présence  de  pneumocoques  (début  vraisemblable 
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par  encéphalite).  Sérothérapie  antipneumococciquo  intrarachidienne  tardive.  Mort. 

Pagliano  et  Roeious.  Quelques  cas  d’ Encéphalite  léthargique.  (Comité  méd.  des 
Bouches-du-Rhône,  29  octobre  1920.  Marseille  méd.,  p.  1196.)  —  Quatre  observations, 
dont  trois  suivies  de  mort  ;  deux  formes  algomyocloniques  chez  des  enfants,  une  forme 
oculo-léthargique  avec  toutefois  réaction  méningée  si  intense,  qu’on  se  demande  s’il 
ne  s’agirait  pas  plutôt  de  méningite  tuberculeuse. 

RoGEn  (II.).  Atrophies  musculaires  localisées  aux  muscles  scapulaires  au  cours  d'Encé- 
Phalonvjélitc  épidémique.  (Comité  méd.  des  Bouches-du-Rhône,  25  juin  1920.  Marseille 
naéd.,  p.  912.)  —  Présentation  do  trois  malades  offrant  à  des  degrés  divers  une  atrophie 
unilatérale  dos  muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  on  particulier  dos  sus  et  sous-épineux 
{et  dans  un  cas,  du  grand  dentelé),  siégeant  du  côté  où  les  secousses  myocloniquos  pré¬ 
dominent  ou  même  sont  c.xclusivement  localisées.  Un  de  ces  malades  avait,  en  outre, 
une  parésie  avec  atrophie  dans  le  territoire  du  médian  du  môme  côté.  Hypoexcitabilité 
électrique  sans  R.  D. 

Roger  (H.)  et  Aymès  (G.).  Mélancolie  cl  pseudo-mélancolie  posiencéphaliiiqucs. 
(Comité  méd.  dos  Bouches-du-Rhône,  8  octobre  1920.  Marseille  méd.,  p.  1075.  ) —  L’encé- 
Plialito  épidémique  peut  créer  des  états  mélancoliques,  simples  ou  accompagnés  de 
délire,  qui  persistent  plus  ou  moins  longtemps,  pouvant  môme  aboutir  au  suicide. 
Par  contre,  par  l’aspect  atone  qu’elle  imprime  au  visage,  l’absence  d’entrain  apparent. 
6lle  donne  ù  d’autres  malades  une  physionomie  peu  sociable,  qui  les  fait  peu  rechercher 
par  leurs  camarades,  sans  qu’il  y  ait  aucun  fonds  mélancolique. 

Sauvan  (André).  Un  cas  d’Encéphalile  épidémique  ci  forme  ambulatoire.  (Comité 
“léd.  des  Bouches-du-Rhône,  12  décembre  1920.  Marseille  méd.,  p.  190,  1921.)  —  Syn¬ 
drome  de  somnolence  n’empèchant  pas  complètement  les  occupations  du  malade,  puis 
diplopie,  et  quelques  secousses  myocloniques.  Ce  syndrome  a  été  précédé  par  un  hoquet 
ayant  duré  cinq  jours  et  a  été  suivi  d'impuissance  génitale.  H.  Roger. 

PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

bibliographie 

Les  Limites  de  la  Psychothérapie,  par  L.  Sciinyuer,  do  Borne.  Un  vol.  in-16, 

40  pages.  Editions  Forum,  Neuchâtel,  1921. 

L’autour  expose  en  résumé  le  développement  delà  jisychothérapie  depuis  sesformes 
Primitives  jusqu’aux  méthodes  actuelles,  faisant,  on  particulier,  ressortir  les  mérites 
9ue  s’est  acquis  son  maître,  le  professeur  Dubois,  de  Berne,  en  formulant  les  principes 
9ui  doivent  diriger  le  médecin  dans  le  traitement  psychique  des  maladies.  Il  montre 
arisuite  à  quels  états  pathologiques  la  psychothérapie  doit  être  appliquée.  C’est  en 
première  ligne  aux  psgchonéuroscs,  qu’il  définit  en  s’appuyant  notamment  sur  les  idées 
de  Pierre  .lanet.  La  psychothérapie  pratiquée  par  le  médecin  doit  être  une  psycho¬ 
thérapie  vraiment  scientifique,  reposant  sur  des  principes  biologiques.  L’autour  en 
établit  les  caractères,  en  adoptant  à  l’égard  du  psychisme  un  jioint  de  vue  opposé  au 
dualisme,  .si  les  résultats  do  cotte  psychothérapie  scientifique  sont  quelquefois  dépassés 
Par  ceux  des  médications  psychologiques  non  scientifiques  (religieuses,  philosophico- 
religiouses),  cela  tient,  d’une  part,  â  l’insuffisance  actuelledc  nos  connaissances psycho- 
tfiques,  et,  d’autre  part,  aux  tendances  morales  de  la  nature  humaine,  dont  l’évo- 
lon  présente  des  oscillations  iirofondes,  dues,  entre  autre  causes,  aux  boulever¬ 
sements  politiques  et  sociaux,  comme  c’ost  le  cas  à  l’époque  actuelle.  L’humanité,  dit 
tuteur,  a  toujours  la  psychothérapie  qu’elle  mérite.  R. 
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Essai  sur  la  Peur  aux  Armées,  1914-1918,  par  Ai.hemt  UnoussEAU, 
ritè.-,r.  de  Paris  (158  p.),  l'élix  Alcan,  éilit.,  1920. 

Parmi  la  masse  des  étals  émoUoniiids  (piedélermiiic  la  |p(Mir,  une  variété  particulière, 
la  peur  aux  armées,  se  distingue  par  des  caractères  psycliologiques  hien  marqués.  Pa 
[leur  aux  armées,  par  opjiosition  à  la  peur  de  la  vie  ordinaire,  comporte  d’emblée  un 
conflit  aigu  entre  le  princiiie  de  conservation  iiersonnclle  et  le  devoir  militaire.  De  plus, 
elle  présente  une  intensité,  une  durée  et  une  extension  telles  (]u’on  n’en  observe  à  peu 
[irès  jamais  dans  la  vie  du  lenqis  de  [laix. 

J)èliiiiliiins.  —  La  [leur  aux  armées,  de  infime  ipie  la  [leur  en  général,  peut  être  dite 
niirinule  ou  pallwhxjiqtie  ;  elle  est  considérée  comme  narnude  lorsque  la  réaction  émo- 
lionnclle,  si  intense  soit-elle  dès  l’abord,  se  trouve  rapidement  dominée  et  contrôlée, 
de  telle  sorte  ([ue  l’homme  puisse  satisfaire  avant  tout  à  ses  obligations  morales,  cl  sauf 
incoiiqialibililé,  à  sa  sauvegarde  personnelle.  Est  palhohxjupic,  toute  peur  qui,  par  son 
intensité,  sa  durée  ou  sa  récidive,  ap|iaraît  dis[)ro|)ortionnée  à  sa  cause.  L’homme  n’est 
[dus  adapté  à  sa  fonction  ;  il  se  dérobe  à  son  devoir  militaire  et  peut  même  agir  au 
méjiris  de  sa  [iropre  sécurité,  immédiate  ou  future.  La  peur  palludiiqiipie  ne  constitue 
qu’un  épisode  morbide  à  l’éclosion  diupii'i  un  terrain  psyeliupulhiqiie  est  nécessaire  ;  il 
est  indispensable  do  sons-entendre  cette  condition  ca[)itale. 

J’eitrs  i)alholo!/iipies.  —  Elles  sont  acquises  ou  conslilulionnelles. 

Sous  l’influence  de  causes,  soit  [iliysiques,  soit  mentales,  isolées  ou  combinées,  un 
étal  de  peur  [lalhologique  plus  ou  moins  durable  peut  se  manifester  chez  des  sujets 
jiisiiu’alors  indemnes  de  tout  désé(|uilibrc  émotif.  Il  est  probable  que,  dans  un  grand 
nombre  de,  cas,  )a  vie.  de  guerre  a  [lernds  une  sensibilisalion  affective,  mais  celle-ci  est 
demeurée  latente.  L’incident  pathogène  marque  nettement  le  point  à  [larlir  duquel 
s’extériorise  le  trouble  émotif.  11  sépare  en  deux  [ihases  bien  différentes,  l’une  normale, 
l’autre  pathologique,  le  mode  réactionnel  du  soldat.  Il  inqiorle  donc  que  la  notion  encore 
discutée  de  [leur  palhologiipie  acquise  soit  définitivement  acceptée. 

11  est  bien  [dus  fréquent  de  voir  la  peur  [lathologique.  se  dévelopiicr  chez  des  sujets 
i[ui  ont  déjà,  et  souvent  dès  l’enfance,  présenté  des  anomalies  mentales,  et  [irincipale- 
menl  des  troubles  manifestes  de  l’émotivité.  Ces  peurs  |)atlu)logiques  coi  slitutionnelles 
éclosent  donc  sur  un  psycliisme  prédis|)osé.  Celle  |)rédis|iosition  réside  ;  soit  en  une 
insiiffisanc.e  de  développement,  la  débilité  mentale  en  l’espèce  ;  soit  en  ui.  déséquilibre 
émotif  oi'i  l’un  peut  secondairement  distinguer  di's  ty|ies  hystériques,  [isycliasthéniques 
hyperémofifs  constitutionnels  sinqilcs  ou  conqiliqués  d’aboulie  ou  de  [lerversiou  du 

Mécanisme  psijcholoyiqiie.  —  La  fieur,  émotion  dépressive  et  dissociante,  s’oppose 
directement  à  la  [lersonnalilé,  expression  de  la  synthèse  mentale.  Etat  |)sycliologique 
adverse,  elle  tend  à  désagréger  la  personnalité  et  à  se  substituer  à  elle.  Le  conflit  entre 
la  [leur  et  l’effort  de  réduction  (|ui  lui  est  o|iposé  peut  entraîner  des  conséquences  très 
variées.  Deux  conditions  [irincipales  doivent  être  envisagées  :  la  peur  est,  ou  non,  inté¬ 
grée  à  la  conscience. 

a)  f.a  peur  est  inléyrée  à  la  conscience  :  1°  elle  subit  une  réduction  rapide  et  totale. 
C’est  le  cas  normal  ;  2“  la  réduction  est  incoiiqilète  ;  la  [leur  est  dominée,  mais  demeure, 
entretient  un  long  et  douloureux  conflit  ;  3“  l’émotion  [leul  envahir  progressivement 
tout  le.  champ  de  conscience,  réduisant  à  son  tour  lu  jiersonnalité,  puis  sc  réalise  ; 

la  dislocation  de  la  personnalité  est  immédiate,  et  la  [leur,  d’emblée,  domine  la  cons¬ 
cience. 

b)  1,(1  peur  n'est  lias  itdéyrée  ii  la  conscience.  Elle  atteint  non  la  conscience,  mais  bien 
le  subconscient  Elle  y  parvient  ou  bien  par  effraction  brutale,  ou  bien  par  |)ropagation 
lente,  creusant  du  conscient  au  subconscient.  Elle  s’y  installe  soit  seule,  soit  accom* 
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pagn6c  de  groupes  d’images  soustraites  à  la  conscience  claire,  réalisant  l’infinie  variété 
(les  troubles  dits  «  fonctionnels  ». 

Médecine  léijale.  —  La  notion  deiiouriiatliologique.,  soitacquise,  soit  constitutionnelle, 
domine  la  solution  de  maints  problèmes  médico-légaux.  Pour  qu’elle  intervienne  à  juste 
litre,  il  importe  que  soit  perfectionnée  l’organisation  de  la  médecine  légale  aux  armées. 
Mais,  qu’il  s’agisse  des  corps  do  troupe,  des  tribtmaux  militaires  ou  des  commissions 
de  réforme,  il  paraît  nécessaire  de  répandre  la  notion  de  peur  ])atbologiquc  et  d’utiliser 
'iniquement  les  compétences  réelles, et  cela  à  tous  les  échelons  de  l’organisation  judi¬ 
ciaire  et  médico-légale  ;  i)lus  particulièrement,  il  faudra  que  l’autorité  militaire  fasse 
appel  à  des  exports  psychiatres  éprouvés,  dans  tous  les  cas  où  la  genèse  de  la  ]icur  sem- 
iilera  comporter  un  élément  morbide. 

Traitement  et  Prophylaxie.  —  La  thérapeutique  de  la  peur  devra  :  ou  lutter  contre 
l’hyperémotivilô,  diffuse  ou  spécialisée,  une  fois  constituée,  ou  la  jirévenir.  Le  trai- 
lemcnt  sera  étiologique  ;  le  repos,  la  diététique,  les  médications  ])hysiquos  ou  chimiqui's 
s’adresseront  aux  causes  organiques  ;  les  méthodes  ]isycbothérapiquos  tenteront  de 
l'éduire  les  cas  dus  à  des  causes  iisycliiqucs.  La  prophylaxie  s’a|)puiera  sur  une  réforme 
de  l’éducation  sociale,  orientée  vers  le  goût  do  l’action  et  la  culture  de  la  volonté  ;  en 
attendant  que  le  mal  soit  attaqué  à  sa  racine,  il  importe  dès  maintenant  d’interdire 
l’entrée  dons  l’armée  à  la  majorité  dos  jisychopathcs,  et  do  parfaire  l’instruction  des 
médecins  et  des  cadres.  E.  E. 


Le  Syndrome  Humoral  de  la  Paralysie  générale.  Son  application  à  l’étude  des 
Paralysies  générales  prolongées,  par  Jacques  Hacuenau.  Thèse  de  Paris 
iU4  p.),  Jouve,  èdit.,  1920. 


La  P.  G.  s’accompagne  toujours  d’un  syndrome  humoral,  qui  mérite  de  prendre  une 
place  dans  la  nosograidiio  de  la  maladie  aux  côtés  des  syndromes  psychiqiie  et  somatique. 

La  réaction  de  B.-W.  est  positive  dans  le  sang  dos  P.  G.,  mais  est  réductible  jiar  le 
l-i’aitcmcnt  intensif  antisypbilitique.  I.c  liquide  G. -R.  ])résento  au  contraire  toujours 
8u  cours  de  la  P.  G.  une  réaction  de  B.-\V.,  positive,  qui  avec  nos  modes  actuels  do 
traitement  do  la  maladie,  est  irréductible  ;  l’absence  de  ce  syndrome  doit  faire  rejeter 
le  tliagnostic  de  P.  G.  De  la  mesure  des  sensibilisatrices,  de  la  comparaison  de  la  teneur 
en  sensibilisatrices  du  sang  et  du  liquide  C.-R.,  on  ne  peut,  contrairement  aux  opinions 
émises,  tiri'r  aucune  indication  diagnoslique. 

Le  liquide  C.-R.  rcs  P.  G.  est  toujours  hyiieralburnineux.  Le  liquide  C.-R.  des  P.  G. 
est  toujours  riche  en  éléments  cellulaires.  Si  ce  caractère  a  ])u  faire  défaut  transi¬ 
toirement,  il  est  toujo\irs  ap]iaru  au  cours  d’examens  répétés.  Ces  qualités  des  humeurs 
"0  sont  pas  caractéristiques  de  la  P.  G.  ;  elles  sont  caractéristiques  seidement  de  la 
Syphilis  nerveuse.  Mais  la  constance  et  Virrédurlibilité  de  ces  symptômes  sont  rcmarqua- 
tilos.  Conjuguées  avec  la  réaction  do  l’or,  elles  ont  une  valeur  diagnostique  de  premier 
ordre. 


La  réaction  de  l’or  colloïdal  (dans  son  type  paralytique)  a  \me  constance  et  une 
Spécificité  remarquables  au  cours  do  la  P.  G.  Pas  plus  que.  les  autres  réactions,  elle  ne 
peut  prétendre  à  elle  seule,  affirmer  un  diagnostic,  mais  eile  tire  sa  valeur  de  sa  coexis- 
lei  ce  avec  les  antres  symptômes  humoraux. 

La  paralysie  générale  justement  appelée  progressive  ne  connaît  que  des  rémissions 
‘Jo  courte  durée  ;  les  formes  [irolongées  sont  exceptionnelles.  Les  cas  publiés  sous  ce 
''ocablc  ne  sont  pas,  saut  exceptions  rarissimes,  dos  P.  G. 

Los  cas  observés  personnellement  par  l’auteur  sont  aussi  discutables.  Si  les  accidents 
'*'ontaux  survenus  au  début  de  la  maladie  et  ayant  nécessité  l’internement  ont  |)u  sctu- 
absolument  typiques,  il  n’en  est  pas  moins  remarquable  de  constater,  outre  la 
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régression  dos  troubles  psychiques,  la  régression  ou  l’absence  des  signes  physiques,  la 
régression  ou  l’absence  des  signes  liumornux,  iiliénoiuèncs  que  l’on  n’observe  jamais  au 
cours  de  la  P.  (!.  indiscutable,  même  en  cas  des  plus  longues  rémissions. 

ücs  2  cas,  suivis  d’autopsie,  ici  raf)|jortés,  l’un  était  bien  une  P.  (j.  ;  mais  sa  durée 
(5  ans)  ne  dépassait  guère  la  durée  extrême  <lc  la  malailie.  L’autre,  qui  avait  évolué 
en  quinze  ans,  n’était  certainement  pas  une  P.  fl. 

Cependant  il  ii’est  pas  douteux  qu’il  [misse  exister  ([uelques  cas  di^  P.  C.  vraie 
fixée  S|]ontanément  :  mais  c’est  là  une  exceplion  tellement  rare,  qu’en  prati([ue  une 
niiilr.dic  qui  iir(bi'nte  une  éoulnlion  prnlnîiqée  {plus  de  six  uns)  n’e.sl  [ins  une  /'.  G. 
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SUR  LA  PÉRIODE  LATENTE  DES  MOUVEMENTS 
ASSOCIÉS 


MIGUEL  OZORIO  DE  ALMEIDA 

.  (de  Rio  de  Janciio) 

I^’éludc  des  mouvements  associés  ou  syncinésies  s’est  presque  toujours 
limitée  à  l’observation  clinique  do  ces  phénomènes  et  à  rintorprétation 
faits,  ce  qui  a  conduit  dilTérents  auteurs  à  établir  des  théories 
pour  les  expliquer.  Cependant,  il  y  a  des  points  qu’il  serait  intéressant 
connaître  d’une  manière  précise  et  qui  ne  peuvent  pas  être  fixés  par 
iu  seule  observation  clinicpu'.  Il  sera  besoin  dans  ces  cas  de  recourir 
un  appareillafïe  plus  compliqué.  Un  de  ces  points,  qui  nous  a  occupé 
pendant  quelque  tenqts  dans  des  recherches  dont  les  résultats  font  l’ob- 
jet  de  ce  mémoire,  peut  être  posé  comme  il  suit  :  exisle-i-il  une  siinul- 
^ODeilé  absolue  entre  les  deux  ordres  de  mouvements,  le  mouvement  volon- 
^oire  et  le  mouvement  associé  correspondant,  où  il  //  a  un  intervalle  de  temps 
^ntre  les  deux  ?  En  d’autres  termes,  les  siincinésies  ont-elles  une  période 
^^lenle  décelable  par  les  moyens  ordinaires  d'invesliyalion  ? 

Quelques  neurologistes  auxquels  nous  présentâmes  ce  problème,  nous 
*^ot  fait  nunarquer  qu’on  peut,  dans  certains  cas,  à  la  simple  inspection, 
percevoir  un  certain  retard  du  mouvement  associé  par  rapport  au  mouve¬ 
ment  volontaire.  Ce  retard  est  cependant  trop  petit  pour  pouvoir  être 
men  évalué.  Dans  d’autres  cas,  il  n’est  pas  perçu,  et  les  syncinésies  se  font, 
moins  en  apparence,  exactement  en  même  temps  que  les  mouvements 
'’olontaircs  qui  les  provoquent. 

nHYUK  MÎUnoLodlyUE.  —  T.  XXXVIt.  70 
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Wisslcr  et  Richardson  (1)  se  sont  préoccupés  de  la  question  de  savoir 
si  la  contraction  volontaire  d’un  muscle  pour  exécuter  un  mouvement 
volontaire  d(’‘t,crminé  se  fait  seule  ou  est  accompagnée  de  la  contraction 
d’autres  muscles  i)lus  ou  moins  éloignés.  Ils  ont  enregistré  les  contrac¬ 
tions  des  muscles  de  l’avant-hras  et  du  bras,  pendant  un  mouvement 
énergiciue  de  l’abducteur  de  l’index.  Ces  recherches  ont  montré  que  les 
extenseurs  du  poignet  se  contractent  0,17  de  seconde  après  l’abducteur 
de  l’imhîx,  et  que  le  biceps  se  coidracle  0,16  de  secomle  plus  tard.  Ces  con¬ 
tractions  musculaires,  qui  peuvent  être  considérées  comme  des  mouve¬ 
ments  associés  se  [irésenl.ant  dans  des  sujeds  normaux,  ont  donc  une  [lériode 
latente.  Ces  faiLssc^  renconi  rent-ils  aussi  dans  les  syncinésiespalliologitiues  ? 

En  voulant  ('‘ludier  cette  ([uestion  par  la  mél  hode  grajdn(iue,  nous  avons 
rencontré  (piehpK^s  dillicultés.  C’est  ce  (pii  nous  amène  à  exposer  en  détail 
la  lechni(]ue,  (pi’ajirès  (pieh)U((S  tâtonnements,  nous  avons  définitive¬ 
ment  adoptée.  ^ 

La  méthode  habituelle  employée  dans  la  détermination  du  temps  perdu 
de  différents  phénomènes,  comme  la  contraction  musculaire  ou  les  ré¬ 
flexes,  ne  pouvait  pas  être  ajqiliijuée.  Elle  consiste,  en  effet,  dans  l’en¬ 
registrement  graphiipie  simultam;  de  l’excitation  du  mouvement  à  étu¬ 
dier  et  des  oscillations  d’un  diapason  chronographe.  Mais  l’enregistrement 
doit  être  lait  dans  un  ajipareil  mû  avec  une  grande  vitesse,  étant  donnée 
la  petite  durée  des  phénomènes.  Ainsi,  tout  doit  être  préparé  pour  que 
le  phénomène  s’exécute  pendant  une  seule  rotation  du  cylindre  enregis¬ 
treur.  Autrement,  il  y  aurait  une  superposition  des  tracés,  ce  ([ui  rendrait 
leur  lecture  impossible.  Or,  ce  qui  peut  être  facilement  obtenu  dans  des 
expériences  où  rexpérimentateur  domine  complètement  tous  les  élé¬ 
ments,  ne  pouvait  réussir  dans  des  expériences  sur  les  mouvements  asso¬ 
ciés,  où  il  y  a  un  élément  diflicilemcnt  contrôlable  —  la  volonté  du  sujet. 
—  On  doit  SC  rappeler  (ju’on  travaille  avec  des  malades  la  plupart 
de  culture  intellectuelle  très  réduite,  et  il  est  dillicile  sinon  impossible 
d’obtenir  d’eux,  en  un  temps  extrêmement  court,  l’exécution  d’un 
mouvement  en  réponse  à  un  ordre  donné. 

Pour  nous,  la  forme  des  mouvements  n’avait  aucune  importance.  Ce 
qui  sculeim-nt  nous  intéressait  était  la  détermination  du  temps  écoulé 
entre  les  deux  espèces  de  mouvements,  s’il  y  en  avait. 

En  nous  orientant  ainsi,  nous  avons  adopté  un  disposil.it  dans  lequel 
un  signal  électrique  enregistrait  sur  un  cylindre  de  Marey  les  oscilla¬ 
tions  d’un  diapason  donnant  le  centième  de  seconde,  mais  seulement  pen¬ 
dant  l’intervalle  entre  le  mouvement  voloiil  aireet  le  mouvement  associé. 
Dans  ce  dispositif  on  met  en  jeu  des  interrupteurs  de  grande  sensibilité 
que  nous  décrirons  en  premier  lieu. 

Les  tambours  enregistreurs  de  Marey  ont  toute  la  partie  qui  supporte 

{!)  Wissi.cii  cL  lîiciiAMiisoN  .  Pnijc.liol.  /?(•;;.,  vol.  VU,  190(1,  20.  diU'i  par WoodsworUi. 
Lü  iiKjiivcirKOil,.  Ilihliülh.  du  Pmcliul.  exijér.,  1000. 

IJiK!  cominiiiiic.alioii  [iroalablc!  dis  principaux  fails  l■,orllollllS  dans  ces  iinniioires  a 
(iU‘  lailo  à  la  Soi;. Bras. de  Scioiicias  ul  sc  trouve  dans  le  liruzil-Mcdicu  du  00  juillet  1021. 
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la  plume  inscrivante  construite  en  métal.  Nous  avons  remplacé  la  plume 
inscrivante  par  un  fil  rigide  rnétallicjue /  (fig.  1)  courbé  en  angle  droit.  La 
pointe  de  ce  fil  peut  plonger  dans  une 
cuvette  G  contenant  du  mercure. 

Cette  cuvette  G  et  une  vis  V  de  la 
partie  métallique  de  l’appareil  sont 
reliées  à  des  fils  conducteurs  d’élec¬ 
tricité.  La  cuvette  K  du  tambour  est 
reliée  par  un  tube  en  caoutchouc  à 
un  gros  tube  en  caoutchouc  aussi 
M,  dont  l’une  des  extrémités  est  fer¬ 
mée  par  un  bouchon  plein,  et  l’autre 
est  fermée  par  un  bouchon  traversé 
par  un  tube  en  verre.  La  partie  pneu- 
mati(jue  du  tambour  est  électrique¬ 
ment  isolée  de  la  partie  métallique 
par  la  membrane  en  caoutchouc  rn. 

On  comprend  maintenant  que  toute 
pression  exercée  sur  le  tube  M  se 
transmettant  à  la  cuvette  K  élève  le 
fil  /  et  interrompt  son  contact  avec 
le  mercure  de  la  cuvette  G.  Le  tam¬ 
bour  de  .Marey  constitue  ainsi  un 
interrupteur  d(!  la  plus  grande  sensi¬ 
bilité,  c’est-à-dire  dont  le  jeu  peut 
etre  commandé  par  des  modifications 
fie  pression  très  petites. 


Suppo.sons,  maintenant,  que  dans  un  circuit  où  il  y  a  une  pile  P,  un 
fiiapason  D,  on  place  un  de  ces  interrupteurs  I,.  Supposons  encore  que 
fians  un  circuit  dérivé,  embranché  sur  ce  premier,  on  place  un  signal  élec- 
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trique  et  deux  interrupteurs  1,  et  I.,  l’un  d’eux,  1^  étant  renversé.  Dans 
cette  position,  l’intc'rrupteur  reste  ouvert  ;  au  contraire  des  autres,  il 
fermera  le  circuit  lorsqu’il  re<',evra  une  pression.  Relions  les  cuvettes  pneu¬ 
matiques  K,  et  Kj  des  interrupteurs  I,  et  I,  à  une  même  pièce  manipu¬ 
latrice  M,  au  moyen  d’un  t  ube  en  Y.  Une  pression  exercée  sur  M,  en  se 
transmettant  en  même  temps  è  I,  et  I,  ouvre  le  circuit  A  U  B  et  ferme 
le  circuit  AVB.  Une  pression  de  la  pièce  manipulatrice  M,  reliée  au  tam¬ 
bour  I,^,  ouvre  le  second  circuit. 

Supposons  maintenani  (jue  le  sujet  maintienne  la  pièce  M  dans  la  main 
qui  exécute  le  mouvement  volontaire  et  la  pièce  M’  dans  la  main  qui  est 
le  siège  du  mouvement  associé.  Le  diapason  peut  indéfiniment  travailler 
sans  que  ses  oscillations  se  t  ransmettent  au  signal  S.  Si  le  cylindre  tourne, 
ce  signal  trace  une  ligne  qui  est  recouverte  pendant  les  autres  rotations. 
Si  le  malade  contracte  volontairement  la  main,  l’intcrruîtteur  ouvre 

i)r(;mier  circuit  et  l’interrupteur  I,  ferme  b;  sc-cond  ;  les  oscillations 
du  diapason  se  transmettent  au  signal  qui  les  inscrit  dans  le  cylindre. 
Lorsque  le  malade  presse  sur  M’  rinterrupteur  1^  ouvre  le  second  cir¬ 
cuit  et  le  signal  s’arrête  au  mênu!  moment.  Dans  le  tracé,  au  milieu  des 
oscillations  marquant  les  fractions  de  seconde  données  par  le  diapason 
on  voit  une  ligne  horizontale  qui  a  été  tracée  pendant  le  temps  que 
tourne  le  cylindre,  en  attendant  le  moment  où  on  commande  les  mouve- 

Les  oscillations  du  diapason  sont  donc  inscrites  seulement  pendant 
rint(.‘rvalle  de  temps  (uitre  les  mouvements  volontaires  et.  les  mouvements 
associés.  Si  ces  deux  mouvements  se  font  en  même  temps  il  n’y  a  rien 
dans  les  tracés.  Le  nombre  des  oscillations  obtenues  dans  la  première 
hypothèse,  donnera  en  fractions  de  seconde  le  temps  de  latence  des  syn- 
c,in(‘sies. 

UomiiK!  délails  de  lechni([ue  nf)us  devons  ajouter  ce  qui  suit  :  I.es  sup¬ 
ports  des  tambours  doivent  être  isolants  ;  autrement  on  jaud  former  des 
dérivations  en  utilisant  le  dispositif  pour  les  expériences.  Les  tubes 
en  caoutchouc  (pii  redient  les  tambours  aux  tubes  M  et  M’  doivent  avoir 
la  même  longueur.  Les  disjiositions  di;s  fils  niétalliitues  des  interriijiteurs 
par  rapport  au  mercure  des  cuvettes  (U  U’,  G”,  doivent  être  réglées  de 
manière  que,  pour  des  mouvements  simultanés,  les  contacts  se  fassent 
et  s’interrompent  exactement  au  même  moment.  Ce  point  peut  être  véri¬ 
fié,  dans  une  expérience  préalable,  dans  laquelle  on  presse  dans  une  même 
main  les  deux  pièces  M  et  M’.  Si  l’atipareillage  est  bien  réglé  on  ne  doit 
avoir  rien  dans  le  tracé. 

Avec  cette  technique,  nous  avons  étudié  les  mouvements  associés  de 
trois  hémiplégiques  du  service  clinique  du  D*'  Ulysses  Vianna,  à  l’hô¬ 
pital  national  des  aliénés  de  Rio  de  Janeiro.  Sur  chacun  d’eux,  nous  avons 
fait  plusieurs  déterminations  en  deux  jours  différents.  L(!S  trois  malades 
présentaient  des  mouvements  as.sociés  du  bras  paralytiipie,  lorsque  le 
bras  sain  faisait  des  mouvements.  En  serrant  la  main  saine,  la  main  malade 
exécutait  le  même  mouvement  ;  chez  l’un  d’eux,  ce  mouvement  était  en 
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même  temps  accompagné  par  un  mouvement  de  flexion  de  l’avant-bras 
sur  le  bras. 

Dans  toutes  nos  expériences  nous  avons  rencontré  un  intervalle  de 
temps  (intrc  les  deux  ordres  de  mouvements.  Ainsi  chez  Per.,  les  sept 
déterminations  faites  nous  ont  donné  en  centièmes  de  seconde  :  73,  28, 
59,  126,  66,  144,  53.  Chez  Eur.,  nous  avons  fait  2  déterminations  ;  53, 
82.  And.,  nous  a  fourni  5  tracés  qui  nous  ont  d(mné  :  16,  42,  27,  44,  30. 

Comme  on  le  voit  immédiatement,  la  période  latente  des  syncinésies 
n’est  pas  constante  pour  un  même  sujet,  et  avec  plus  forte  raison  est 
variable  d’un  sujet  à  l’autre.  Ainsi,  la  moyenne  des  déterminations  de 
Per.  nous  donne  78,  alors  que  la  moyenne  de  And.  est  de  32.  Dans 
deux  des  déterminations  de  Per.,  nous  avons  rencontré  des  temps  de 
latence  supérieurs  à  une  seconde.  Ceci  nous  expli([ue  le  tait  que  ([uelque- 
fois  ce  retard  du  mouvement  associé  est  visible  sans  aucun  appareillage 
spécial. 

Les  mouvements  associés  des  hémiplégiques  ont  donc  une  période  la¬ 
tente  parfaitement  mesurable.  On  ne  peut  pas,  dès  maintenant,  géné¬ 
raliser  ce  fait  et  admettre  que  tous  les  mouvements  associés  ont  égale¬ 
ment  une  période  latente.  En  effet,  comme  la  remarque  a  été  déjà  faite 
par  Pierre  Marie  et  Ch.  Foix  (1),  on  a  quelquefois  confondu,  sous  le  nom 
de  syncinésies,  des  phénomènes  qui  certainement  n’ont  pas  le  même 
mécanisme.  Les  syncinésies  des  hémiplégiques  ont  des  caractères  de  cons¬ 
tance,  d’uniformité  dans  leur  évolution,  (|ui  leur  donnent  une  valeur  spé¬ 
ciale,  tant  au  point  de  vue  sémiologique  qu’au  point  de  vue  de  l'étude 
de  leur  mécanisme  physio-pathologique. 

fl  y  a  des  syncinésies  qui  présentent  des  caractères  particuliers  qui 
ont  conduit  certains  auteurs  à  leur  donner  une  interprétation  à  part. 
C’est  le  cas  des  syncinésies  de  la  paralysie  faciale  périphérique.  Lipschutz 
croit  que  les  mouvements  associés,  qu’on  observe  dans  une  certaine  période 
de  l’évolution  do  la  paralysie  faciale,  sont  dus  à  la  déviation  des  fibres 
nerveuses  dans  leur  régénération.  Elles  ne  suivraient  plus,  dans  leur  crois¬ 
sance,  les  voies  anciennes,  et  l’innervation  des  muscles  n’obéirait  plus 
à  l’ordre  primitif.  Une  interprétation  analogue  a  été  adoptée  par  André- 
Thomas  dans  la  discussion  des  suites  des  sutures  nerveuses.  «  Il  faut  comp¬ 
ter  avec  les  erreurs  d’aiguillage,  écrit  André-Thomas,  avec  l’égarement 
de  fibres  destinées  à  un  muscle  dans  un  autre  muscle,  avec  l’innerva¬ 
tion  de  deux  muscles  par  les  libres  destinées  à  un  seul  des  muscles,  d’où 
les  parakinésies,  les  syncinésies,  les  synergies  paradoxales  (2).  »  Si  cette 
interprétation  corresj)ond  à  ce  qui  se  passe  dans  la  réalité,  ces  mouve¬ 
ments  associés  ne  doivent  pas  présenter  de  période  latente.  D’ailleurs, 
une  recherche  dans  ce  sens  serait,  peut-être,  le  moyen  de  résoudre  cette 

question. 


.  (1)  l‘.  Maut 

„J2)  AnomC:- 
<0  mar.s  1918. 


U.  ^■oIx.  I.cs  syiicim;si('sileshéiniplégi<luos.l-Uuilcséni(‘ioli>!,M(ino  et 
\eur,ih<iiqiie,  X.\I.\,  191(1,  |).  327. 

is.  IJiscussioii  sur  les  sutures  nerveuses.  Sm.  de  Nciirul.  de  Paris, 
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Quelques  auteurs  ont  parfois  attribué  aux  mouvements  associes  le 
caractère  de  véritables  mouvements  réflexes.  Ce  sont  deux  ordres  de 
mouvements  parallèles  ;  les  mouvements  associés  se  montrent  lorsqu’il 
y  a  exagération  des  réflexes.  Dautre  part,  les  mouvements  associés  se 
diffusent  en  suivant  une  loi  qui  rappelle  la  loi  de  généralisation  des  réflexes 
de  Pflüger,  coitimc  l’a  fait  remarquer  Strmhlin  (1).  Sénatora,  à  plusieui’s 
reprises,  parb'  des  syncinésies  comme  de  réflexes.  Nous-mêmes  avons-nous 
supposé  (2)  que  les  syncinésies  .sont  des  réfle.xes  dont  le  [loint  de  départ, 
se  rencontre  flans  la  euntracl ion  ries  muscles  tpii  exécutent  rnouvemeid. 
v'olontairc.  A  l’état  normal,  presque  loujours  ces  excitatiotis,  doni  la 
réalité  a  été  démontrée  (3),  sont  au-dessous  du  seuil  d’fîxcitation  réflexe 
des  centres  nerveux  et  demeurent  silencieuses.  A  l’él  at  patliologifpie,  l’exci¬ 
tabilité  rétif'xe  élan!  plus  prononcée,  elles  déjjasseraient  le  seuil  et  df)nne- 
raient  limj  à  des  réflexes  (|ui  ne  seraient  autres  (pu*  les  mouvements 
associés.  La  jiériode  latentf^  des  syncinésie.s. démoni rée  jiiainlenanl,  pour¬ 
rait  être  présentée  comme  une  preuve  de  plus  en  faveur  de  ctdh^ 
interprétation.  Nous  sommes  cepemiant  obligés  de  la  rejeter  devant  les 
résultats  d'une  autre  expérience  qui  nous  semble  définitive. 

Si,  en  effet,  les  mouvements  associés  étaient  des  réflexf.'S  à  point  de 
départ  musculaire,  ils  devraient  disparaître  par  l'anémie  des  muscles  qui 
exéculent  le  mouvement  volontaire.  Ces  muscles  ne  pouvant  plus  se  con¬ 
tracter  sous  l’impulsion  motrice  venant  des  centres,  n’envoient  plus  les 
c.xcitalions  (pii  produiraient  les  mouvements  associés.  Cependant,  les 
résultats  de  nos  expériences  ont  été  différents  :  Les  mouvements  associés 
de  la  main  malade  se  sont  maintenus  avec  la  même  forme  et  la  même 
intensité,  après  que  l’anémie  de  l’avant-bras  eut  ernpêclié  la  contrac¬ 
tion  volontaire  des  muscles.  Ces  expériences  ont  été  faites  sur  deux  des 
malades  qui  ont  servi  à  la  détermination  de  la  période  latente.  Nous  donne¬ 
rons  le  [irotocole  de  l’une  d’idles  : 

Per..  1 3  Meure-,  l.'j  (in  ii|]|ilii|iie,  en  iiiii'lanl  ilel:i  uni  in  (Imite  (M-  rniilinjeest  li('nni|)l(''gi(iue 
gauclie),  line  Inunle  (riisiniircM  ijiii  c-^t  fixi'-e  an  liras  an-dessus  du  coude.  On  vérifie  la 
bonne  a|)|ilicalinn  de  la  bande  par  la  dis[iarili()ii  des  pulsations  de  l’artfcre  radiale. 

A  13  11.  40,  les  nioui'einents  volontaires  sont  très  affaiblis,  mais  les  rnouveinents 
associés  se  nionlrent  coniinc  au  début. 

A  13  h.  30,  les  ruoiivernents  volontaires  disparaissent  totalement  ;  les  mouvements 
associés  persisienl  toujours  avec  la  même  intensité. 

L’observation  clini([uc  avait  déjà  donné  des  faits  qui  peuvent  être  appro¬ 
chés  des  résultats  de  cette  expérience.  Ainsi  Curschmann  (-1)  a  observé 
que  chez  les  amputés  d’un  membre,  l’effort  volontaire  pour  accomplir 

(1)  Sthoîhi.i.n.  Les  syneiné-.ies.  Leurs  rafiports  avec  I((S  fonctions  d’inliibition 
motrice.  VVit'sr  <lc  l'uris,  101  1. 

(2)  Sijcicdii  (Ir  Unixilririi  di'  .Xnirnltiijiii,  1018. 

(3)  l.es  réflexes  miiseiilaires.  déjà  étudiés  (lar  (pielfjiies  anti'urs,  ont  été,  de  notre  jiaivt, 
l'objet  (le  reeherelies  expériinenl aies,  ipii  seront  publiées  dans  les  Arcliivi’s  ila  Exculu 
Euperior  du  Aijrii’uUurn  e,  Medicim  Ke/er/u«rio.  L'n  bref  résumé  des  résultats  de  ces 
reclierches  a  di'-jà  été  publié  dans  le  linnil  Mudicn  du  'Z  juillet  lOZ  I , 

(4)  t'.unsciiM.vNx.  lleitraze  ziir  Physiologie  und  Pathologie  der  kuiitrulalerulwellun 
Milbeweguiigen.  Dculsclie  Zuitscliri/.  /.  SurvenhciUiimdu,  lOüti,  31 . 
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'un  mouvement  avec  l’extrémité  qui  n’existe  plus,  donne  lieu  à  des  mou¬ 
vements  semblables  du  côté  opposé.  D’autre  part,  les  mouvemenls  de 
compensalion  de  Becbterew  parlent  dans  le  même  sens.  Dans  ces  cas,  un 
des  membres  étant  complètement  paralysé  le  membre  contra-latéral  fait 
les  mouvements  que  le  malade  voudrait  faire  avec  le  membre  inerte. 

Les  mouvements  associés  des  hémiplégiques  sont  donc  bien  des  phéno¬ 
mènes  dont  le  mécanisme  relève  de  l’état  des  centres  nerveux.  Pour  les 
expliquer,  il  y  a  deux  grandes  théories  principales,  qui  sont,  il  y  a  long¬ 
temps,  discutées  sans  qu’aucune  soit  arrivée  à  s’imposer  définitivement. 
Ce  sont  les  théories  de  Westphall  et  de  Hitzig.  La  première,  comme  on 
le  sait,  explique  les  syncinésics  comme  il  suit  :  Chaque  hémisphère  céré¬ 
bral  envoie  les  excitations  motrices  au  côté  opposé  du  corps  mais  aussi 
et  en  même  tinnps,  '{pioique  dans  un  moindre  degré,  au  même  côte.  Les 
mouvements  de  ce  dernier  côté  ne  se  montrent  cependant  pas  à  l’état 
normal,  grâce  à  une  action  inhibitrice  exercée  par  l’hémisphère  opposé.  La 
théorie  de  tlitzig  invoque  un  mécanisme  dirtérent.  Les  excitations  volon¬ 
taires,  arrivées  à  la  moelle,  rencontrent  celle-ci,  dans  les  cas  pathologiques, 
dans  un  état  très  prononcé  d’hyperexcitabilité.  Avec  une  certaine  facilité 
elles  se  diiïusent  donc  au  côté  opposé,  donnant  lieu  à  des  mouvements 
qui  dépassent  l’intention  du  malade.  A  côté  des  mouvements  voulus 
apparaissent  ainsi  les  mouvements  associés. 

Ces  doux  théories,  avec  de  petites  variantes,  partagent  encore  les  neu¬ 
rologistes.  Pour  nous,  il  nous  semble  que  nous  devons  avouer  no  rien  voir 
parmi  les  faits  connus  qui  soit  une  preuve  définitive  en  faveur  de  l’une  ou 
de  l’autre.  La  période  latente  que  nous  venons  de  décrire  pourrait,  sans 
grande  difficulté,  être  interprétée  suivant  le  langage  de  l’une  ou  de  l’autre. 
D’après  la  théorie  de  Westphal,  elle  représenterait  le  temps  nécessaire 
^Vaincre  les  résidus  de  l’action  inhibitrice.  D’après  la  théorie  de  Hitzig  elle 
serait  la  mesure  de  la  résistance  à  vaincre  pour  la  diffusion  des  excita¬ 
tions  à  des  champs  nerveux  plus  étendus.  Ainsi  exposée,  cependant,  et 
sans  préjuger  sur  le  lieu  où  cette  diffusion  est  faite,  cette  interprétation 
Serait  plus  simple  et  mettrait  en  œuvre  le  moins  possible  d’hypothèses. 
Peut-être  conviendrait-il  de  l’adoi)tcr  provisoirement  en  attendant  des 
faits  nouveaux. 
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LE  PHÉNOMÈNE  NUQUO-MYDRl ATIQUE 


Edouard  FLATAU 

(du  Varsovie) 

Il  y  a  Irois  ans,  au  cours  (rime  grande  (“iiidijniin  de  nniningite  céré¬ 
bro-spinale,  un  ])lu;noin(îne  a  aLLin;  niou  atlenlion  ;  j’ai  tàcbé  de  le  véri¬ 
fier  dans  la  suite  chez  de  nombreux  malades  atteints  do  dilîérentcs  affec¬ 
tions.  tie  })bénoni(!ne  consistait  en  ca;  ([ue  les  pupilles  sc  dilataient  lors- 
([u’on  fléchissait  la  l(M,e  du  malade  en  avant.  C’est  la  raison  pour  laquelle 
on  peut  l’appeler  nuquo-mydriatique. 

Le  procédé  que  j’emploie  jiour  démontrer  ce  phénomène  est  le  suivant  ; 
chez  les  entants  on  tire  avec  son  pouce  la  paupière  intérieure  en  bas,  tan¬ 
dis  que  les  quatre  autres  doigts  cntoureid  1<î  menton,  le  jiouce  de  l’autre 
main  soulève  la  paujiière  supérieure  et  la  main  rejiose  sur  l’occijmt  ;  alors 
on  fléchit  fortement  la  tête  en  avant  et  l’on  observe  les  pupilles. 

Chez  les  adult(!s,  on  ouvre  l’œil  avec  le  pouce  et  l’indc.x  d’une  main, 
avec  l’autre  on  baisse  la  tête  jusqu’à  la  jioitrine.  ,Si  le  phénomène  est  posi¬ 
tif,  on  observe  dés  le  début  de  cet  acte  une  dilatation  des  pupilles.  Lorsque 
la  tête  revient  à  sa  position  normale  —  les  pupilles  reiirenmmt  leurs  dimen¬ 
sions  jn-imilives.  Ouehpiefois  la  dilatation  jiersiste  1-2”.  Le  phénomène 
ne  s’épuise  ]>as.  On  jieut  l’examiniT  à  la  lumière  diurne,  ou  artificielle. 
Lors([U(!  l’iris  est  foncé,  on  peut  s’aider  pour  distinguer  les  pupilles  en 
les  éclairant  avec  une  petite  lampe  électrique. 

Im  flexion  de  la  tête  fieut  provoquer  une  certaine  douleur  ;  les  enfants 
surtout  s’o])posent  à  cette  manipulation.  Il  faut  alors  leur  tenir  les  mains 
ou  les  leur  maintenir  en  mettant  son  coude  sur  leur  poitrine. 

Au  cours  de  la  méningite  cérébro-spinali!  épidémique,  on  peut  noter 
ce  jdiénomène  au  début  de  la  maladie,  aussi  bien  ipie  dans  les  stades  avan- 
(ms  et  même  iirémortcls.  Dans  des  cas  chroniijues  on  peut  le  constater 
2-i!  mois  après  le  début  de  la  maladie.  Au  fur  et  à  mesure  que  l’infection 
cède,  le  phénomène  jierd  de  son  intensité  et  il  disparaît  complètement  dans 
la  convalescence.  Il  (;st  par  conséipient  justpi’à  un  certain  point  un 
critérium  de  l’état  de  la  maladie. 

Le  phénomène  nmpio-mydriatiipie  est  le  mieux  visible  chez  les  personnes 
avec  iris  bien  conlractile,  surtout  avec;  bi|)pus  pu[)illaire.  (fiiez  ces  malades 
di'jà  au  début  de  la  flexion  d((  la  têle  on  voit  une  dilatation  pupillaire. 
Il  faut  encore  ajouter  ([ue,  si  l’on  ajiproidie  une  lampe  électri([ue  vers 
ces  jmidlles  dilatées  ad  maximum,  elles  se  contractent  nn  jictit  peu. 

Le  phénomène  nuquo-mydriatiipje  est  presque  toujours  présent  dans 
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la  méningite  ccrébro-s])inale.  Il  y  a  pourtant  des  cas  où  il  est  absent  : 
1°  chez  les  malades  où  il  existe  une  raideur  de  la  nuque,  mais  chez  lesquels 
la  flexion  du  cou  ne  provoque  pas  de  douleur  ;  2“  chez  des  malades  avec 
despupilles  trèsétroites,  sans  réaction  à  la  lumière  ou  avec  réaction  minime. 
Dans  ce  dérider  cas,  on  peut  souvent  constater  um;  coïneidiuice  entre  le 
phénomène  nuquo-mydriatique  et  la  réaction  à  la  lumière.  Ainsi,  jiar 
exemple,  chez  un  garçon  de  12  ans,  atteint  deimis  5  jours  d’une  ménin¬ 
gite  épidémiiiuc,  les  pupilles  réagissaient  très  faibleimuit  à  la  lumière, 
le' phénomène  nuquo-mydriatique  fut  également  bien  faible,  l.e  jour  sui¬ 
vant,  la  réaciion  à  la  hmuère  futpromplcct  en  même  temps  b'  phénomène 
était  d(!venu  biiui  distinct.  Dans  un  autre  cas,  chezunnourrissondellmois, 
les  pu])ill(;s  se  c-ontraedaient  faibliuncnt  à  la  lumière  et  en  même  temps  le 
phénomène  mnpio-mydriatique  était  peu  accentué.  Ouelques  jours  plus 
tard,  la  réaction  des  pupilles  à  la  lumière  avait  disparu  et  en  meme  temps 
le  phénomène  en  question  fut  négatif. 

l’ourtant  ce  parallélisme  des  plubiomènes  n’est  pas  constant.  11  y  a 
des  cas  de  méningite  cénibro-spinale,  aussi  bien  que  de  méningite  tuber¬ 
culeuse,  où  se  trouve  le  phénomène  en  question,  tandis  (jue  les  pupilles 
i>e  réagissent  pas  à  la  lumière. 

En  ce  qui  concerne  le  rapport  existant  entre  ci'  jihénomène  et  ceux  de 
Kernig  et  de  Brudzinski  il  y  a  en  général  parallélisme  entre  eux.  On  ne 
peut  pas  dire  que  le  phénomène  nuquo-mydriatique  soit  plus  sensible 
^ue  les  deux  autres. 

11  est  pourtant  beaucoup  plus  apparent  que  la  réaction  des  pupilles 
centre  la  douleur  des  zones  hyperesthésiques.  Si  onpifiuaitlarégionnuquale, 
partie  la  plus  sensible  d’ajirès  Gowers,  ou  la  région  céphalique,  on  ne 
'’cyait  en  général  aucune  réaction  des  pupilles.  Dans  les  cas  où  l’on  obte- 
uait  par  ce  procédé  une  dilatation  pupillaire  —  le  phénomène  nuquo- 
mydriatique  était  beaucoup  [>lus  évident. 

Dans  la  méningite  tuberculeuse,  le  phénomèm!  nu([uo-mydriatique  est 
positif  et  ne  dilîère  en  rien  de  ce  qu’il  est  au  cours  de  la  méningite 
cérébro-sjiinale.  Il  est  présent  au  début  de  ralTection  aussi  bien  qu’à  la 
du.  ('-liez  un  malade,  je  pus  l’observer  l-r)  heures  avant  la  mort. 

En  ce  ([ui  concerne  d’autres  alïections  des  méninges,  je  ne  peux  pas  me 
Prononcer  définitivement  sur  son  conqite,  vu  le  nombre  insuflisant  de  cas 
correspondants.  Dans  un  cas  d(!  méningite  s«'reuse  par  suite  d’inflam¬ 
mation  de  l’oreille  moyenne,  le  [ihénomène  nuquo-mydriatique  fut  posi- 
E,  malgré  l’absence  du  phénomène  de  Kernig.  Dans  la  pachyméningite 
>emorrhagiqnc,on  voit  ce  phénomène  là  où  il  y  a  une  raideur  de  la  nuque. 

y  est  pourtant  moins  évident  que  dans  la  méningite  épidémique  et 
oberculcuse.  Dans  un  cas  de  tumeur  du  II B' ventricule  provoquant  des 
mmorrhagies  ventriculaires  aussi  bien  que  des  hémorrhagies  sous-ara- 
'iioïdionnes  (liquide  céphalo-rachidien  xanthochromique),  on  pouvait 
*^onstater  b;  [)b(“noméne.  11  y  avait  aussi  raideurctdouleur  de  la  nuque. 

^  Dans  les  affections  infectieuses,  la  fièvre  typhoïde,  la  pneumonie,  etc., 
®  phénomène  est  négatif,  excepté  les  cas  où  il  y  a  raideur  et  dou- 
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leur  de  la  nuque.  .Je  pus  l’observer  chez  une  jeune  femme,  atteinte  de 
fièvre  récurrente  avec  raideur  do  la  nuque  très  douloureuse. 

.Je  voudrais  attirer  l’attention  sur  le  fait  que,  dans  la  poliomyélite  avec 
pléocytose  du  liquide  céphalo-rachidien,  le  phénomène  nuquo-mydrla- 
tique  reste  négatif.  Ce  fait  peut  nous  servir  pour  (li.stinguer  les  cas  de  polio¬ 
myélite  avec  symjitômes  cépliali(|ues  de  ceu.x  de  la  méningiti;  tubercu¬ 
leuse. 

D’autres  maladies  nerveuses,  la  sclérose  en  filaques.le  tabes,  les  tumeurs 
cén’îhrales,  etc.,  ne  jiri'seident  jamais  ce  phénonièinu  De  môme  manque- 
t-il  dans  les  afïeclions  fonctionnelles  et  dans  les  psychoses. 

Pendant  ré|iidéinic  d'encéplialile  léthargiipie  qui  a  sévi  l’année 
passi'e,  j’i'xaminai  avec  une  aticniion  toute  ])articulièrc  les  cas  atteints 
de  la  railleur  de  la  nn([ni'  ipn  apparaissait  dans  les  stades  avancés 
(cas  de  psendo-l’arkinsoni.  Dans  ces  cas,  le  phénomène  nuquo-mydria- 
tiqne  ne  fut  ]ias  jiosilif.  Il  faut  rappeler  toutefois  que  la  raideur  do  la 
mn|ue  ne  .s'aceompairnait  lias  de  douleur  de  la  miqui'. 

Il  y  a  uni'  afleetion,  oi'i  les  mi'minges  ne  sont  ])oint  alteiid.es,  où  pour- 
laid.  le  phi'momène  nnqiio-mydriatique  est  toujours  présent  :  c’est  la  spon¬ 
dylite  cervicale.  Celle  alTeelion  donne  uni'  raidimr  du  cou  et  une  douleur 
en  même  temps.  I.a  spondyliti'  d’autres  vertèbres  ne  présente  [las  ce  phé¬ 
nomène.  Dans  la  s])ondyloserhizomélique,  malgré  l’affection  des  vertèbres 
cervicales,  le  phénomène  est  négatif. 

Ce  qui  a  été  dit  ci-des.sus  se  résume  en  la  conclusion  que  le  phénomène 
nuquo-mydriatiiiue  a  une  valeur  pratique.  Si  l’on  exe.epte  la  spondylite 
cervicale,  le  phénomène  est  pathognorniqne  pour  l’alTection  des  mé¬ 
ninges.  Hostie  plus  accentué  dans  les  méningites  jirimaires.  Dans  les 
méningites  secomlaires,  compli(|uant  les  maladies  infectieuses,  il  ajiparaît 
rarement,  et  là  seulement,  oii  il  y  a  une  raideur  de  la  nn(|U(^  douloureuse. 

(Jeci  (b'cide  de  la  valeur  de  ce  pin’momène  <'omrne  moyen  de  dia¬ 
gnostic  dilïèr('nliel.  Dans  beaucoup  de  cas,  il  m’a  rendu  service  au  lit 
des  nourrissons  alleiids  des  maladies  infecti(!uses  an  début.  De  phéno- 
mèru!  niKino-mydriati(iue  apparaissant  d’une  manière  bien  évidente 
chez  un  enfant  dans  le  sD'uh;  d’incubation  de  la  maladit;  indique,  cehris 
pnribus,  le  th'but  de  la  méidngite  é[)idénu(iue  ou  tuberculeuse.  I/absence 
de  c(!  phénomène  parle  filuhàt  contre  ce  diagnostic  en  faveur  d’une  autre 
maladie  infectieuse,  flhez  les  personnes  adultes,  surtout  chez  les  vieillards, 
l’absence  ou  la  présence  de  l'e  phétiomèmï  p(;ut  rendre  également  ser¬ 
vice  au  clinicien,  par  exemphi  le  diagnostic  dilïércntiel  entre  Turémie  et 
la  pachyméningite  hémorrhagique  peut  être  posé  grâce  à  ce  phénomène. 

Dans  la  littérature  correspondante  j’ai  trouvé  quelques  remarques  en 
ce  (pu  concerne  le  rapport  entre  le  jeu  des  pupilles  et  l’excitation  exté¬ 
rieure.  Il  étail  connu  depuis  iongteirq)s  (pn^  les  pupilhîs  se  dilatent  sous 
l’influence  d’une  excitation  (hî  la  ])eau  (le  pimnmient,  le  pi(p'irc,  le  frède- 
ment),  d’une  irritation  auditive,  d’une  hypertension  musculaire,  par 
exemple  le  serrement  de  la  tnain,  ou  enfin  sous  l’irHluencc  des  impres¬ 
sions  physiques  (Gradiolct,  West  pliai,  Piitz). 
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l^ans  la  nouropaLliologio,  l’infl  lUüK'O  de  l’irritaLion  de  la  peau  sur  la 
dilatation  pupillaire  fut  pour  la  jjreiuièrc  fois  observée  par  Erb  (1).  Il  a 
constaté  cbez  les  tabéti(jucs  une  immobilité  pupillaire  même  quand  l’on 
Agissait  avec  ua  courant  électrique.  Le  même  phénomène  sc  répéta  chez 
les  paraly  tiqu(ïs  généraii.v  (Govvcrs,  Moeli). 

En  1880.,  un  médecin  français,  Parrol  ,  a  attiré  l’attention  sur  la  valeur 
du  jeu  fiiqiillaire  sous  rinfluence  d’une  excitation  de  la  peau  au  cours  des 
uEections  des  méninges.  Il  avait  remanpié  chez  les  enfants  ail  eints  d’une 
n^éningile  lubereul  euse  ou  d’une  leptoméningite  hémorrhagiqu(',  qin^  le 
pinceuKint  de  la  peau  de.  la  région  épigastrique  provoquait  une  dilatation 
des  pupilles.  Ce  phénomène  semblait  naître  au  moment  deeoma  du  malade. 
La  conclusion  de  Parrot  fut  ajiodictique  :  «  si  l’enfant  se  trouve  à  l’état 
comateux, (jLi’il  ])résenle  des  convulsions  ou  ne  les  préseide  pas,  si  chez  cet 
enfant  le  médecin  ne  peut  pas  constater  une  dilatation  pupillaire  sous 
influ(‘nce  d’une  irritai  ion  de  la  peau  de  la  région  épigastrique,  il  est  sûr 
fne  cet  enfant  n’est  att('int  ni  de  méningile  tuberculeuse,  ni  d’hémor- 
^Lagie  au  sein  d<>s  leptoméninges  ».  En  ce  qui  concerne  la  genèse  de  ce 
phénomène,  Parrot  supposait  (pic  l’irritation  d<^  la  jieau  provocpiait  une 
'Contraction  des  vaisseaux  de  l’iris,  d’oii  leur  déplétion  et  la  dilatation 
'^cs  pupilles. 

En  1891,  Rcinbold  a  remarqué  dans  un  cas  de  tuberculose  miliaire, 
nfteigimuL  les  méninges,  un  jeu  spontané  (h's  jnqiilles  et  leur  dilatation 
pendant  la  flexion  de  la  tête  en  avant.  Ce  phénomène  jicrsislait  même 
pendant  l’(;tat  (annateux.  Keinhold  retrouva  ce  phénomène  chez  d’autres 
*^'nlades,  atteints  de  méningite  tuberculeuse  ;  chez  l’un  ce  fut  S  jours 
®''anL  la  mort,  chez  l’autre  2  jours. 

Ln  I9(H^  S(piircs  a  publié  le  fait,  que.  chez  les  enfants,  atteints  d’une 
..  '^"'Ogil-c  tuherculeuse,  même  au  début,  les  pupilh'S  se  dilatent  lorsqu’on 
etnt  la  tête  en  arrière  et  qu’elles  sc  contraetent  pendant  la  flexion  de  la 
en  avant. 

Lnfin  l’on  trouve  idiez  Kubler  une  observation  isidée  :  dans  un 
de  méningite  tuberculeuse  il  apparaissait  une  dilatation  <le  la  ])upille 
Souche  avec  rougeur  de  la  face  dans  la  jiosition  assisi'  de  l’individu. 

®  phénomènes  disparaissaient  lorsqu’on  couchait  le  malade,  llhtohrf 
'Mentionne  d(^  nombreux.  aut(,“urs  (P’ilehin',  Thiemich,  lliiidcr)  (pu  ont 
^'**îstaté  dans  la  méningite  tuberculeuse  le  jeu  des  jnipilles  aceompa- 
phénomène  deCheyne-Stokes;  une  dilatation  pupillaire  au  moment 
^  Lispiraiion  et  la  disparition  de  ce  phénomène  pendant -l’apmie 

lîi  méningile  sénmsc,  Wilks  seul  a  décrit  chez  un  enfant  la  dila- 
lon  ])uj)illairc  en  rapport  avec  le  changement  des  positions  de  la  tête. 

ans  la  littérature  correspondante  je  n’ai  pas  pu  trouver  une  nnmtion 
'^conque  concernant  ce  phénomène  au  cours  de  l’alfection  aussi  fré- 
'^atc  chez  les  enfants  et  les  personnes  adultes  que  la  méningite  cérébro- 
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s])iiial(^  <'|)i(l('ini<jii('.  I.(‘s  auLours  inipaiiiaux,  comme  ParroL  et  Reinhold, 
ont  soulif;n(i  l(i  fait  que  le  plnniomène  pupillaire  a  une  valeur  diagnos- 
licpie  daiis  les  états  comateux  et  prémort(!ls.  Nos  observations  démontrent 
tpu^  le  pliénomèiu;  mu|uo-mydriatique  se  présente  déjà  au  début  de  la 
maladie.  Quelle  est  la  voie  auatomo-pal,bol()gi(]ue  de  ce  j)hénomèn(!  ? 

Dcjerine  croit  que  la  dilatation  |)upillaire  pendant  l’excitation  de  la 
peau  .s<^  fait  grâce  aux  filets  sensitifs  des  nerfs  périphériques  et  au  nerf 
■syinpatbicjue.  Govvers  va  plus  loin  et  localise  le  centni  de  ce  réfb^xe  dans 
la  région  située  au-dessous  des  tubercules  quadrijumeaux,  en  (bdiors  du 
centre  pour  le  réflexe  Inminmix.  Il  croit  (pie  les  deux  voies,  la  sensible 
aussi  bien  ipu'  la  motrice,  parcourent  la  moelle  cervicale. 

Parmi  les  expérimentateurs  moderiu's deux  tliéorii's  prédominent:  l’une  ^ 
allirme  ipi’il  s’agit  d’uneaetion  inbibil rieeipie siibitleeentre  de  l’oculomO'  j 
tour  de  la  part  d(‘  la  peau  au  moyen  des  voies  nerveuses  desservant  les  centres 
spéciaux  de  l’écorcc!  cérébrale.  Getle  théorie  se  base  sur  les  exfiérienceS 
de  Braunstein.  H  croyait  ipie  la  dilatation  réflexe  des  pupilles  sous  l’in' 
fluence  d’une  (‘.xeitation  delajieaii  peut  avoirlieu  même  afirès  une  section 
du  synqiatbique,  que  par  contre  le  [diénoméne  ne  se  produit  pas  lorsqu’on 
enlève  une  région  correspondante  de  l’écorce  cérébrale.  Il  faut  dire  que 
cette  théorie  trouve  des  contradictions  dans  les  expériences  de  Lewinsohn 
et  Trendelenburg.  Lewinsohn  excisait  chez  les  animaux  ces  parties  de 
l’écorce  cérébrale  dont  l’excitation  provociuait  une  dilatation  pupillaire! 
malgré  cette  excision,  la  inydriase  avait  lieu  sous  l’influence  des  exci' 
tâtions  sensitives  et  psychiques.  Trendelenburg  obtenait  une  dilatation 
pupillaire  sous  l’intlu(uice  des  e.xcitations  sensitives  après  avoir  enlevé  à 
l’animal  les  deux  hémisphères  cérébraux.  Les  expériences  d’Andenson  | 
(int  (‘gaiement  une  grande  importance  :  il  a  démontré  que  la  dilatation 
di;s  pnpilh's  (pii  ajqiaraît  lorsipi’on  pince  la  jieaii  de  ranimai,  lorsqu’on 
le  caresse,  ou  lorsipi’on  électrise  le  bout  central  de  son  sciatique,  persist® 
après  la  section  de  roeulomol  enr  et  ne  disjiaraît  qn’après  la  section  sirnul' 

I  ailée  de  ce  nerf  et  du  tronc  du  sympathiijue  cervical. 

fies  faits  jiarlent  en  faveur  de  la  théorie  sympathiipie.  I.uîs  expériences 
de  Karplus  et  Kreidl  ont  prouvé  (pie  l’excitation  électrique  d’une  nigio» 
sjiéciale  à  la  base  de  mésencéphale  en  arrière  de  la  bandelette  optique,  en 
dehors  de  rinfiindibuliim, iirovoipic  chez  les  chats  et  les  chiens  une  dila' 

I  al  ion  maximale  et  un  élargissement  de  la  fente  palpébrale.  Ce  même  phé' 
noméne  apparaît  après  la  résection  de  l’écorce  cérébrale  ;  il  ne  dépend 
[las  des  voies  allant  di;  l’écorce  cérébrale,  mais  d’un  centre  sous-cortical 
sympathiipic.  (îe  centre  corres[)oii(l  à  la  jiartie  moyenne  de  la  région  fron* 
talc  du  corps  .sous-thalamique.  Karplus  et  Kreidl  croient  que  le  .spasme  dn 
dilatateur  de  l’iris  apparaissant  pendant  la  douleur  se  fait  non  par  l’exci' 
talion  de  l’écorce  cérébrale,  niais  grâce  à  un  réflexe,  dont  la  voie  aboutit 
au  mésencéphale,  jirobablement  au  cor[)s  sous-f halami(|ue.  I.a  voie  cfïé' 
rente  irait  à  travers  le  pédoncule  cérébral  vers  la  moelle  éjiinière  et  en 
s’entrecroisant  parliellemcnt  elle  aboutirail,  avec  le  nerf  syinjiathiqU® 
à  l’iris. 
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Cette  dernière  tlièorie  répond  davantage  à  ce  que  nous  voyons  dans  la 
clinique  ;  la  première  —  la  théorie  eorlicale,  par  contre,  permet  d’expli- 
'luer  les  réflexes  psycho-pupillaires. 

Revenant  au  phénomène  nuquo-mydriatique,  je  crois  que  l’excita¬ 
tion  sensitive  marche  le  long  de  la  voie  nerveuse  périphérique  jusqu’à  la 
oaoelle  épinière  cervicale,  de  là  à  travers  la  moelle  allongée  jusqu’au 
mésençéphale,  et  ensuite  —  voie  de  retour  —  à  travers  le  pédoncule 
cérébral,  la  moelle  allongée  et  la  moelle  cervicale  vers  le  nerf  sympathique 
cervical  et  la  pupille. 

Le  point  de  départ  d(!  cet  arc  réflexe  serait  non  l’excitation  de  la 
peau,  mais  la  douleur  provoquée  par  le  mouvement  des  vertèbres  cervi¬ 
cales.  Nous  aurions  ici  l’excitation  des  branches  méningées  des  nerfs  spi- 
oaux  qui  innervent  également  les  vertèbres  cervicales.  Il  n’y  a  pas  raison 
de  croire  que  la  flexion  de  la  tête,  dans  les  maladies  dont  nous  parlions 
ci-dessus,  donne  une  excitation  des  nerfs  peauciersou  des  muscles.  Dans  la 
iiaéningite  cérébro-spinale,  tuberculeuse,  etc.,  la  piqûre  de  la  peau  de  la 
nuque,  qui  est  la  plus  sensible  d’après  Gowers,  ne  donne  point  une  dila¬ 
tation  pupillaire.  La  modification  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  ne  peut  non  plus  expliquer  ce  phénomène.  Or,  ce  phénomène  appa¬ 
raissant  dans  la  spondylite  cervicale,  maladie  du  système  osseu.x,  ]iarle 
en  faveur  de  sa  provenance  réflexe,  avec  point  de  départ  localisé  dans 
*cs  Vertèbres  cervicales. 

L’arc  réflexe  du  phénomène  nuquo-pupillaire  parcourt  les  points  sui- 
'’ants  ;  les  nerfs  sensibles  des  vertèbres  cervicales,  leurs  racines,  la  moelle 
cervicale,  la  voie  spino-lhalamique,  la  parlie  ventrale  du  corps  thala- 
I^Ulue,  le  corps  sous-thalamique,  et  fait  le  retour  par  le  pédoncule  céré- 
U*!  la  moelle  allongée,  la  moelle eervicaleavecent recroisement  ])artiel, 
^c^racinesspinalesantérieures  VIL’^  etVIIL*  cervicales  et  pfs.jp''^  dorsales, 
ganglion  sympathifpie  spinal  supérieur,  le  nerf  sympathique  cervical, 
s  ganglions  cervicaux,  le  ganglion  de  Gass('r  et  la  première  branche  du. 
^'•junieau,  les  nerfs  ciliaires,  le  dilatateur  do  l’iris. 
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ÉTUDES  SUR  LES  SYMPTOMES  EXTRA-PYRAMIDAUX(i) 
PSEUDO-SCLÉROSE  SANS  AFFECTJON  HÉPATIQUE 


AUdUSTE  WIMMEH 

l’i-ol’essciir  de  Esyeliialrie  à  1  Uiiiversllé  de  ('opcnhngiie. 

DiiSiiiiVATiON  (a’).  iMiiployé  de  liiii'Oiiii,  célibiiliiiri;,  ègé  du  "20  ans,  onLr6  dans  inon 

piii’liunlier  pas  d  affeclnins  nerveuses  analiitnies  dans  sa  famille.  Onand  le  malade  entra 
a  I  Impil.al.  nn  de  ses  Ireres  iMil  une.  [)svelinse  aigne  (psycliogène  ?). 

l’as<ranléuédenlssyptnliti(pies certains.  (.'\  l’àge  île  10  ans,  notre  malade  eut  ipielipia® 
petites  plaies  à  la  réeiini  fessière,  de  même  en  l'JI'J  et  en  1020;  elles  disparurent  rapi* 
dûment  après  emploi  de  la  teinture  de  riisnis  (icutnaliis  ;  lu  réaction  do  Wassermann  est 
négative  poni'  le  sang.)  Notre  malade  a  lonjonrs  été  frêle,  et  de  constitution  délicat®- 
Il  ne  presenle,  pas  de  tendance  aux  troubles  gastro-intestinaux.  Il  y  a  deux  ans,  il  eut 
pendant  qne.lipies  semaines  une  «  jaunisse  »  ;  il  eiitle,  teint  ietériipie  et  aussi  de  I® 
fièvre  (?);  mais  pis  1  n  i  idi  ids  g  istro-intestinaiix  intenses.  Il  n’a  pas  en -d’aiitrcS 
symptômes  sornatiipies  serienx  et  en  |Kirticnlier  fias  de  symptômes  ressemldant  à  1® 
grijipc  on  à  l’eiicéplialite  letliargiipie.  An  point  de  vue  psycliiipie,  il  est  dans  lu  moyenne- 
Uans  le  conrant  des  18  derniers  mois,  il  s'est  itévelo[ifié  d’une  manière  lentement 
prof/res.sive  :  1“  des  Innihli's  de.  Ut  murrhn,  tant  sons  forme  d’une  lassitude  rapide  (1®® 
jambes,  de  telle  sorte  ipren  dernier  lien  il  ne  pouvait  marcher  plus  d’un  rpiartd’ heure,  qU® 
sons  forme  d’ine.ertitnde  et  de  titnbationdela  marclicavec  «  seconssesjxlanslesjainb®®» 
eoipii  compromettail  la  niarelie.il  a  aussi  n-maripié une rm'den;-pro,7r('.vs/w’(/cs  membre^ 
inlrririirs,  qui  le  gênait,  quand  par  e.xeiiqile  il  avait  à  monter  des  escaliers.  Son  somme’* 
était  souvent  li-onblé  par  les  secousses  des  membres  inférieurs  tpie  nous  avons  meU' 
tionnées.  2"  Il  survint  du  Iremhlemcnl  de.v  mains,  avec  dillleldté  pour  boutonner  S®® 
vêtements,  etc.,  et  aussi  des  troubles  de  récriture.  «  II  commençait  à  un  angle  d®  *® 
feuille  de,  papier  et  Unissait  à  l’autre.  »  3“  I.a  poro/edevintindistincte, saccadée, parfoi® 
avec  des  mots  «  do  travers  ».  Il  exislait  souvent  aussi  à  la  Uinuon  des  mmiucmcnls  invO' 
hjiilaircs.  Il  survint  également  des  i/rirnari’s  à  In  /occ; élévation  convulsive  des  yeU3fi 
mouvements  de  contorsion  de  la  bouche  et  ensuite  un  sourire  large  et  stéréotypé.  5“  A” 
cours  des  derniers  mois  il  y  eut  des  srisi’s  incoercibles  de  rire  :  «  il  jieiit  rire  pendant  de® 
heures  »  .  ü»  Il  y  eut  dos  modillcalions  psijchinues  :  constamment  sans  repos  et  circulait 
sans  cesse  à  petits  [las,  inoccupé,  d’humour  geignarde,  par  moments  anxieuse,  souvent 

agité  pendant  les  nuits,  et  sautant  hors  de  son  lit  sur  le  parquet,  iieut-ôtrc  aussi  quelque® 
hallucinations  nocturnes.  U  se  [ilaignait  de  bruits  et  bourdonnements  dans  la  tôte,  d® 
|ialpitations  de  cinur  et  de  douleurs  précodiales. 

Jninriis,  il  n’a  eu  de  vertiges,  de  syncofies,  do  nausées,  de  gêne  de  déglutition,  d® 
troubles  sphinctériens,  exception  faite,  pour  une  miction  tant  soit  peu  impérieuse,  p®® 
do  crises  aiioidectiformes  ou  épileptiformes.  II  n’a  jnmnis  eu  de  phénomènes  do  paraly®*® 

(  I  )  r.f.  mon  travail  sur  li-  spasiui-  de  torsion  infantile  progressif,  llnspiUilslidende,  192*' 
n"»  23-21,  et  lievHe  neiirnl.,  i'.l21,  n"’  'J-10,  [i.  'Jb2.  . 

('2)  1, 'observai io’i  ilii  malade  (avec  prési-iilatioii  des  pièces  macroscopiques]  a  c'-® 
comiimuiquéi,-  a  la  Société  neurologique  de  Co|ienhague,  le  30  mars  1021. 
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propreineiU  dite.  Il  prétend  nvoir  eu  do  temps  ù  autre  de  la  diplopie  et  dit  «  avoir  vu 
des  choses  partagées  en  deux  »  surtout  la  nuit. 

Le  malade  était  de  taille  un  peu  petite,  frêle  cl  maigre,  légèrement  pâle.  11  présentait 
de  la  tendance  à  une  sudation  abondante.  Pas  de  signes  somatiques  externes  de  dégé¬ 
nérescence.  L’ensemble  de  son  aspect  est  viril,  l’as  de  sUgmates  de  syjdnlis.  Pas  d’affec¬ 
tion  du  corps  lliyroïdo.  Rien  d’anormal  aux  poumons  et  au  comr.  La  matité  hépatique 
«St  un  peu  diminuée.  Le  sucre  du  sang  est  égal  à  d,7u  (L)"  Hagedorn).  Pas  d'albumine, 
de  sucre,  ni  d’urobiline  dans  les  urines.  Température  normale  jusqu'au  3  mars.  Pouls 
environ  68-80,  régulier. 

Fentes  palpébrales  égales,  piqiilles  égales,  réagissani  biini  à  la  lumière  et  à  raccom¬ 
moda  tion.  Légère  coloraiion  juuiieile  /ocornécdansla  partie  inférieure dulirnbe. aux  deux 
yeux  (Clinique  ophtalrnologiipie).  Pas  de  nyslagmus,  pas  de  paralysies  des  muscles  . 
oculaires.  Examen  ophtalmoscopiipic  :  papilles  peut-être  légèrement  blanches,  mais 
««rtainement  il  n’existe  pas  d’atrophie.  Champ  visuel  normal.  .\cnité  5  '6  pour  les 
deux  yeu.x. 

Pas  do  paralysie  du  nerf  facial,  ni  de  la  langue.  Pas  de  paralysie  du  voile  du  palais; 
•■éflexe  pharyngien  conservé.  Pas  do  gêne  de  la  déglutition. 

Pas  de  paralysies  ni  de  spasmes  proprement  dits  des  bras  et  des  jambes.  Kxagéralion 
dénérale  des  ré/lexes  dos  bras  et  jambes  avec  pseudo-lrépidalion  épileptoïde.  Les  réflexes 
abdominaux  et  crémastériens  existent  et  sont  symétriques.  Pas  de  signe  de  Babinski. 
Pas  de  troubles  de  la  s(;nsibilité.  .Nulle  part,  on  ne  tro\ive  d’atrophies  musculaires. 

Parole  lenle,  «  éi)aissc  »,  nasale,  un  peu  saccadée  ;  les  mots  d’épreuve  sont  scindés  on 
deux  d’une  manière  continue  et  ataxique  ;  mais  le  trouble  de  la  parole  est  très  variable. 

Ce  qui  était  très  frappant,  c’était  l’ayiiaiion  molricc  involontaire  :  lors  de  la  phonation, 
b  y  avait  des  mouvements  associés,  grimaçants  et  contorsionnés  de  la  bouche.  Petites 
secousses  don  iques  très  fréquentes  dans  la  musculature  des  joues,  dans  l’orbiculairo 
(Sauchc)  dos  paupières  avec  occlusion  de  la  fente  palpébrale,  et  de  temps  en  temps, 
«■■moturo  forte  pendant  quehiiies  secondes.  Pendant  le  repos,  il  existait  do  temps  à 
autre  des  mouvements  de  mâchonnement  buccaux.  La  /anync  présentait  de  forts  mou¬ 
vements  fibrillaires  (même  étant  dans  la  bouche)  ;  quand  elle  était  tirée  au 
«hors,  elle  était  très  agitée,  elle  so  repliait,  se  dépliait,  entrait  dans  la  bmiche  et  en 
ap^tait,  se  plaçait  obliquement  dans  une  des  commissures  buccales,  etc.  Difllculté  con¬ 
sidérable  à  maintenir /es  bras  au  repos  :  souvent  il  existait  un  mouvement  de  propulsion 
®  tout  le  bras,  ressemblant  un  peu  à  la  chorée,  une  légère  agitation  des  doigts  avec 
«uvements,  quelques  secousses  de  flexion-extension  au  niveau  des  coudes,  des  poi- 
■ëuets,  etc.  L'écrilure  ressemblait  à  celle  d’un  écolier  et  était  démesurée,  grossie,  légère- 
dlent  ondulée,  mais  pas  tremblée  à  proprement  parler.  IJe  môme,  dans  les  muscles 
Nominaux,  il  existe  des  mouvements  musculaires  ressemblant  â  la  danse  du  ventre. 

J  P®  deux  jambes  (un  position  dorsale),  il  existe  tantôt  des  petites  secousses  dans  toute 
jambe,  secousses  analogues  à  un  steppage  ou  à  des  coups  de  pied,  tantôt  une  ondu- 
mn  musculaire  tant  soit  pou  continue,  analogue  au  myoclonus,  tantôt  dans  un  muscle, 
dtôt  dans  un  autre  avec  petites  excursions  motrices;  île  même,  par  moments,  Irem- 
«naent  fibrillaire  assez  fin  dans  les  muscles  des  jambes. 

«  n  est  que  dans  les  orteils  seulement  qu’on  voit  de  tempsà  auli'edes  mouvements 
«ssemblaiit  beaucoup  à  de  Valhébise.  .\utremenl,  les  mouvements  musculaires  invo- 
^  ntaires,  dans  le  cas  où  ils  n’étaient  pas  eboréiformes,  étaient  surtout  â  grand  trem- 
«inont,avccrythme  et  amplitude  variables;  ils  étaient  renforcés  ]iarla  concentration 
®  l’attention  et  en  particulier  lors  des  mouvements  volontaires. 

as  do  bradycinésie  ou  d’incoordination  marquées  (en  tout  cas  dans  les  premiers 
PS  de  la  maladie)  dans  les  épreuves  avec  le  doigt  porté  au  nez  ou  avec  les  éprouves 
g  et  du  talon.  Pas  de  catalepsie  cérébelleuse.  Les  exercices  à  la  manière  de 

•ùski  donnent  un  résultat  négatif. 

arche  raide,  un  peu  écartée,  avec  légère  trépidation  et  ensuite  avec  faible  balan- 
corps  et  parfois  avec  attitude  très  renversée  (en  lordose)  du  corps,  parinter- 
‘  «aces,  menace  de  chute  ;  une  seule  fois  le  malade  se  laissa  choir  sur  le  parquet  et 

'darcha  à  ■  . 


quatre  pattes.  L)e  môme,  quand  il  essuie  de  se  tenir  debo 


,  il  existe  v: 
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je  soupçonnai  «  un  syndrome  extra-pyramidal  »,  une  pseudo-sclérose,  cl 
1  observation  faiti'  à  l’hôpital  me  paraît  confirmer  ce  diagnostic  :  nous 
sommes  en  présence'  d’une  alïoction  nerveuse  lenlemenl  développée,  carac- 
risée  par  des  Irotibles  psijchiques,  des  Iroubles  de  la  parole,  un  rire  forcé,  des 
icoubles  delà  marche,  une  agilalioii  molrice  involonlaire  dans  tout  le  corps 
(choréiforme,  analogue  au  tremblement,  ressemblant  au  myoclonus),  un  cer¬ 
tain  degré  de  rigidilé  et  en  fin  un  rhangement  de  coloralion  de  la  cornée.  D’un 
autre  côté,  comme  symptômes  négatifs  :  pas  de  paralysies  réelles,  pas  de 
®*gne  de  Babinski,  pas  de  nystagrnus  ou  d(i  lésions  du  nerf  optique,  pas 
de  troubles  de  la  sensibilité  ou  des  fonctions  recto-vésicales.  Cliniquemenl, 
e  tabhîau  dilTère  considérablement  d’une  sclérose  en  plaques  par  exemple. 
’Ous  ne  pûmes  avoir  aucun  n'nseigncrnent  sur  une  infection  antérieure 
(grippe,  encéphaliti'  épidémique).  Une  alïoction  syphilitique  était  [»eu 
probable,  (uitre  autres  choses,  ('u  raison  du  résultat  négatif  des  «  quatre 
•■^actions  ».  En  revanche,  l’ensendjle  du  tableau  pat  hologique  entrait  très 
‘on  et  de  façon  naturelle  dans  le  tableau  clinique  de  la  «  Pseudo-sclé- 
rose  »  (i)  ; 

de  même  aussi  la  «  jaunisse  »  que  le  malade  avait  eue  anté- 
‘‘‘ouremont  (Cf.  ce  que  nous  disons  plus  loin). 

^  pus  pi'alu[U(>i'  Vaiihipsie  onviron  12  heures  après  la  mort.  Les  poumons  et  le 
®ur  ne  présentaient  rien  (ranurmal.  /.r.s-  dimensiiin.'i  cl  T npjmrcnee  du  pue  éluienl  h, ni 
nurmales,  en  particulier  il  n’y  avait  pas  de  cirrhose  maeroscopi(pieinent  \  isihie. 
était  très  gorgé  de  sang",  surtout  au  niveau  des  veines  centrales.  De  niCme,  sous  le 
'croscopc  on  ne  cunslalail  pus  te  nudndre  siijne  de.  cirrhose  :  les  travées  de  cellules 
Patiqu(>s  ne  prés(uitaieid,  pas  de  particularilés  pathologiques,  l.a  raie  était  également 
dém”*'''’  ''o  '''■  ilimensions  normales  et  l’examen  microseopi(pic  ne 

^montrait  pas  de,  sclérose.  L’examen  microscopique  des  le.slicules  indiquait  une  aug- 
‘‘oTd  **^''*”  qui  est  très  vascularisé,  mais  sans  inmtration  de  cellules 

;  dans  rensemhle  le  tissu  de  la  glande  paraît  tant  soit  peu  atrophié  (2). 

Ou  le  cervemi  ne  i)résentait  pas  grand’chose  ;  ]ias  d’infiltration 

çq  ‘^'dème  des  méninges,  les  vaiss('aux  ont  un  aspect  normal.  Pas  d’altération  de  la 
du  tis.su  céréimd  ;  pas  d’atrophie  ou  d’effacement  du  dessin  anatomique, 
tiers  lianfjlions  de  ta  base,  où  des  deux  côtés,  le  globus  pallidus,  le  pulamen,  le 

'ùLi.i-i-xterm^  d\i  lhalamus  présentaient  des  mouclietures  gris  jaunâtre,  avec 
ries  limites  normales  et  consistance  un  peu  plus  molle  ipi’à  l’état  normal. 
®  part  il  n’existe  de  nécrose  sons  forme  de  collection,  ni  de  formation  kyslii]ue, 
^OUcuii  point  du  cervi'uu  on  ne  trouve  de  phupies  de,  sclérose  ou  d’hémorragies, 
l’jll  microscopique  du  cerveau  montra,  en  particulier  sur  les  préparations  à 

étai  l>leu  de  tohiidine,  des  altérations  très  marquées  et  caractéristiques.  Elle.s 

retrouvait,  avec  une  intensité  variable,  mais  avec  un  aspect 
®‘'am'  sensiblement  identique,  dans  toutes  les  parties  cérébrales 

Proiu!'^'^  '  ‘■‘'■'é,  lhalamus,  région  hgpothatamique,  noyau  denlelé  du  cervelet, 

pll^^  '■once  annulaire,  bulbe,  substance  corlieale  des  régions  jronlale,  pariétale  cl  oeci- 

lésion  *^''*"*’  Vhisbdogie  pathologique,  le  processus  était  caractérisé  par  :  1“  une 

2o  yjj  cellules  ganglionnaires  étendue  et  très  intense  en  de  nombrcu.v  endroits,  et 
®  Pruli/éraUun  névroglique  excessive  et  polymorplu'. 

“^feicen,. ”  .‘"■'•P'^^  du  tableau  ordinaire  de  la  pseudo-sclérose:  II.  C.  Hall:  La  dégé- 
,,  (2)  ("'  f®  '"'patolentieidaire,  Masson  et  C".  Paris,  1921. 

'hrosnçi  Hiicroscopicpie  fut  fait  à  l’Institut  iranatomo-pathologie  de  l'Hôpital 

P*®  M.  le'[Jr  d’autre  part  rexamen  microscopique  du  foie  fut  exécuté 

‘'■’-'ep.  NEuuoLooiQUE.  —  T.  xxxvu.  77 
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mentalion  certaine.  On  ne  constate  pas  d’astrocytes.  Autour  des  cellules  ganglionnaires 
dégénérées,  on  voit,  en  règle  générale,  do  nombreux  sale»i7e.s,  tantôt  seuls  sous  forme  de 
demi-lunes  formées  de  noyaux  pauvres  en  protoplasma,  par  exemple  à  la  base  de  la 
cellule,  autour  d’un  prolongement  protoplasmitpio,  etc.  ;  mais  le.  plus  souvent  paroi.'isanl 
être  situés  dans  la  cellule  (pii  alors  présentait  ordinairement  de  la  fragmentation  ou 
(dans  eertaines  dispositions)  comme  des  eneoches.  Autour  de  ces  noyaux  névrogli(]ues, 
on  Voyait  (;à  et  là  une  zone  incolore  dans  le  protoplasina  de  la  cellule  ganglionnaire. 
En  d’autres  endroits,  il  s’agissait  de  cellules  névroglicpies  avec  jirotoidasina  volumineux, 
•■‘l'éguliéreinent  épaissi,  cpii,  de  diverses  façons,  se  glissait  sur  le  corps  de  la  cellule, 
entourait  les  prolongements  protoplasini(|ues,  etc.  (lig.  4-5),  et  parfois  une  cellule 
ganglionnaire  dégénérée  était  entourée  d’un  de  ces  «  bancs  »  de  névroglie  dont  nous 

avons  parlé  (1). 

Les  tableaux  avaient  di'  la  ressemblance,  mais  seulement  à  coup  sur  extérieure,  avec 
'a  «  neuronopliagie  ».  .Mais  dans  tons  les  cas,  il  était  (piestion  de  logement  (?)  dans  les 
cellules  ganglionnaires  en  train  (te  périr,  ou  d’encerclement  de  ces  mêmes  cellules,  en 
l'artie  en  état  de  fragmentation  autonome,  de  telle  sorte  (pi’avec  juste  raison,  on 
sera  prudent  dans  leur  intiu'prétation,  si,  dans 
aa  se  contente  de  parler  de  nérruphanie  ou 

cercueils  »  (2). 

tle  meme,  la  prolifération  de  nevroglie  était  a 
pâle  et  dans  le,  putamen,  nn  II  t  I  I 
PÇlhalamus,  le  noyau  denti  I  1  11  \  I  I 

•’ecoroe,  la  protubérance,  en  partie  dans  le  bulbe, 
accumulation  de  noyaux  nevroLdupies.  (pu.  eu 
étaient  pauvres  en  protoplai 


dante  p 
dans  U 


glie  était  à  son  maximum  absolu  dans  le  noyau 
it  aussi  très  considérable  dans  le  thalamus,  l’by- 
i‘ux, et  (‘gaiement  elle  était  très  ])rononcée  dans 
is  le  bulbe.  Dans  (piehpies  endroits  du  thalamus, 
es,  (pii,  en  partie,  étaient  ceux  d’-Mzheimer,  et 
iiK'iix,  cette  accumulation  était  tellement  abon- 
par  plaipies  (jii’il  se  produisait  ainsi  des  «  tumeurs  »  miliaires,  cependant  pas 
jiroportion  aussi  prononcée  (pie  dans  mon  cas  de  sjiasme  de  torsion. 

L  augmentation  des  noyaux  (surtout  de  ceux  avec  nucléoles)  atteignait  son  maximum, 
en  même  temps  (pie  les  cellules  d’Alzheimer,  dans  la  substance,  grise.  Il  y  avait  prcdia- 
lement  un  certain  iiarallélisme  entre  la  lésion  des  cellules  ganglionnaires  et  la  pro- 
*  cration  névrogliiiue,  mais,  par  endroits,  cette  prolifération  pouvait  êire  très  consi- 
‘cable  alors  (pie.  la  lésion  des  cellules  ganglionnaires  était  relativement  plus  minimes. 

la  coloration  au  Soudan,  ni  l’imprégnation  ])ar  la  méthode  de.  Marchi  ne  nous 
Vêlèrent  des  pr(,dnils  lipoïdes  de  déqénvrescenc.e  particuliers.  Sur  les  cou|)es  colorées 
®  toluidine,  on  voyait  çà  et  là  un  jieu  de  pigment  riiiement  granuleux, disséminé  ou 
Accumulé,  tantôt  iilutôt  rougeâtre,  tantôt  plutôt  verdâtre,  libre  entre  les  cellules  ou 
ans  1(1  voisinage  ou  dans  l'intérieur  des  vaisseaux. 

Ec.s’ ne  pré.seiilaient  )ias  d’altérations  pathologiipies.  Nulle  pari,  ni  autour 
Vaisseaux,  ni  dans  le  lissii,  on  ne  constatait  d’inliltrations  par  lyirpihocytes  ou  par 
'’huizc  lleu  j  seulement  autour  de  (piehpies  vaisseaux,  on  trouve  une  accumulation 
“^'^cz  ahond  ante  de  noyaux  iiévrogliipies  pauvres  en  protoplasma.  Nulle  |iarl,  on  ne 
^^yait  de  façon  certaine  des  cellules  à  granulations  graisseuses  ou  des  cellules  en  bâ- 
^nlle  pari,  il  n’existait  ih'  dilatation  ih's  espaci>s  lymphaliipies  adv.entices, 
^''■nation  de  fenli's  périvasculaires.  De  même,  on  ne  constatait  ]ias  non  plus  sous  le 
oscope  la  formation  de  nécroses  on  de  kystes  en  amas. 

■neiiinges  ne  présentaient  pas  d’altérations  et,  en  particulier,  aucune  (pii  fût 
“ature  iiiflaiiiinatoire. 

^  hpn'i.s  l(;s  foiislalalioiis  failes  dans  le  cerveau  :  dégiincrescciK'c  tlilïuse 


"l'crosc 
Les  II 


à  ’L’  '-ei^  «  bancs  »  i 

gangii 
Oiiehi,., 

/(-■^I.'Lviiinksc . 

■I.  der  puUiol.  A'c 


s  de  névroglie,  je  n’ai,  par  contre,  pu  réussir 
lorps  de  cellules  ganglioniiairi's  ou  des  noyaux  certains  (nus)  de  cellules 
ehio  .r  '  Laiics  »  étaient  souvent  aussi  situés  dans  la  zone  sous-corticale. 

21  Vl'. paraissaient  se  rassembler  autour  des  capillaires 

. .  Srtnaitie  iiKolicale,  !)d7,  n"  13,  ji.  115.  .Si.zuhimf.h  :  Beitrivje  z, 

ajiia,  etc.  Aiiss'ts  Jlislul.  u.  liislapalli.  Arb.,  tome  111,  52ti. 
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des  cellules  ganglionnaires  et  prolifération  particulière  de  la  névroglic, 
mon  cas  doit  être  (également  aussi  d’après  le  lablean  clinique)  catalogué 
dans  le  conc(‘{)t  toujours  très  mystérieux  de  la  «  pseudo-sclérose  ». 

Les  cünstatatif)ns  liisLo-patliologiques  faites  dans  le  cerveau  ne  sont 
peut-être  pas  absolumenl  [)atliognomoni(jues  pour  la  pseudo-sclérose  (ou 
resjieclivement  maladie  de  Wilson  et  spasme  de  torsion).  Creuzfeldl,  von  ■ 
Eronomo  et  Srhilder,  mais  surtout  Jacob  (1)  ont  communiqué  des  cas,  le 
[)lus  souvent  chez  des  malades  assez  âgés  (2),  cas  qui  au  point  de  vue  cli- 
ni(pje  flilïéraient  en  plusieurs  points  du  tableau  d(!  la  jjseudo-sclérose, 
mais  (pii  au  jioint  de  vue  d(‘  Thislologie  pulhologiqiie  rajijielaient  dans 
leurs  traits  principaux,  la  jjsi'udo-scbirose  (d). 

Il  ne  fallait  jios  non  plus  s’attendre  à  ce  rpic  les  altérations  histo-patho- 
logiipies  du  cerveau  dans  la  pseudo-sclérose  :  dégénérescence  diffuse  des 
celliib'S  ganglionnaires  et  prolilV'ration  névroglique,  fussent  spécifiques 
jiour  eelli'  alîeclion  à  un  degré  tel  qu’on  ne  pût  jias  trouver  des  tableaux 
bisto-[)atbologi([ues  s(7«û/aû/('s  (mais  non  tout  à  fait  identiques)  dans  d’au¬ 
tres  alTections  cérébrales  cbroni([ucs  et  jirogressives,  ipii,  peut-être  aussi, 
comme  on  le  sujipose  pour  la  pseudo-sclérose,  sont  ducs  à  une  intoxica¬ 
tion  chronique  ou  à  une  auto-intoxication  (bépatogène,  entérogène).  Une 
dégénérescence  dilïuse  des  cellules  ganglionnaires  est,  certes,  une  consta¬ 
tation  très  banale,  par  exemple,  dans  bon  nombre  de  psychoses  infec- 
f  ieuses,  et  les  diverses  formes  de  réaction  pathologique  de  lu  névroglie 
se  retrouvent  ([uoique  sous  une  combinaison  histo-pathologique  quelque 
j>eu  dilïérimte  (sans  parler  des  éléments  mésodermiques)  —  dans  la  para¬ 
lysie  générale,  le  paludisme  pernicieux,  l’épilepsie,  etc.  (Cf.  Jacob).  Ici,  l’al¬ 
lure  du  jirocessus,  le  mode  de  réaction  du  tissu  att(ùnt,  mode  de  réaction 
détermim’'  par  la  constitution,  comme  aussi  le  facteur  nuisible  qui  entre 
en  action,  jouent,  peut-être,  un  nfle  dans  la  configuration  exacte  que 
prend  le  tableau  histo-pal.hologi([ue. 

(ilinupuoneul  et  en  [(articulier  en  ce  (|ui  conceriu!  le  cas  que  nous  avons 
expos(-,  le  fondement  essentiel  du  diagnostic  doit  être  cherclié  dans  un 
rapproclienienl  du  tabbiaii  i  lini(pie  —  <(  le  syndrome  extra-pyramidal  »  — 
et  des  constat  al  ions  hisl.o-pathologicpics  cérébrales. 

Nous  devons  aussi  j)rcndre  la  même  position  et  le  même  point  de  vue 
à  l’égard  du  fait,  très  cerlaimmient  tout  à  fait  particulier,  que  chez  notre 
malaile  nous  ne  Irouuons  pas  d’affection  hépalique.  D’après  les  cas  de  pseudo- 
sclérose  (et  en  partie  aussi  d’états  analogues  à  la  [(seudo-sclérose  ;  Cf.  ce 
qui  a  ét(’‘  dit  i)lus  haut)  (|u’on  trouve  dans  la  littérature  et  qui  comportent 
des  renseignements  iiécropsiiiues  et  un  examen  microscopique  suflî- 
sarnmeid  exact  de  l’état  du  foie,  il  semble  (ju’une  afl’cction  hépa¬ 
lique  soit  indubitablement  une  constatation  tout  aussi  constante  j 

(1)  Zeilsi  hrifl  I.  qes.  Aeur.  il.  Psijcii . ,  iy.>l.  Trauniix  orhiiiwiix,  t.  LXV,  p.  HG,  et 
t.  I,.\V  I,  l'J21,  p.  178  (oïl  IJ-OIIVC  (liiiisce  Iniviiil  les  eus  iinU-i'ioiirs). 

(2)  Ccpi'iiiliiiil  le  Iiiiilailc  (le  Cri-iilzp-lilt  n’iiviiil,  i|ii(î  ans  cl  celui  iV Alzheimer  ‘Il  ans. 

(;j)  Dans  les  cas  de  \'.  Ecuwiiwt  el  de  .Schililcr  il  exislail  une  «  11(^)81,11,0  inlersIiUcllc  •  !  , 

cf.  aussi  les  cas,  eoninniniipii’s  pac  uiiii  Wocr/iom, d'ulTecliun  concoinilunlc  du  cerveaU  | 
el  du  foie  (chez  des  malades  àt'(;s). 
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<ians  la  «  pseudo-sclérose  »  que  dans  «  la  maladie  de  Wihon  »  et  «  le 
spasme  do  t(jrsion  »  [Thomalla,  W immer).  Ce  n’est  que  dans  le  cas  de  Mans 
<îue  l’afTeclion  hépatique  paraît  avoir  fait  défaut.  Spielmeijer  (1)  décrit 
Jes  constatations  nécropsiques  chez  une  jeune  fille  de  l.ô  ans  (B.  II.)  dont 
la  description  pathologicpie  clinique  fut  donnée  ulléricurcinent  par 
Sieriz  (2). 


La  sroiir,  ùgee  ilo  10 
De  30  à  30  ans,  le  père 
Après  lino  affoclion  pnl 
‘le  vuo  psycliiqiio,  cllo 
•’oligophasio  ;  à  9  ans.  c 

loppemont  ;  rèaeUon  do  Wassermann  nègaUvo.  Higidili 
pris  los  muscles  de  la  mimique  faciale,  contracliire  de  flexion  d 
Pauvrelé  motrice,  liradycinèsie,  marche  rigide,  à  petits  pas,  gi 


de  la  fillette,  présentait  un  taldean  clinique  très  analogue, 
en  une  alîection  de  l’ordre  des  psychoses  avec  «  chorée  ». 
ire  à  l’âge  de  0  ans,  H.  11.  snldt  une  inodilication  au  jioint 
it  apathique,  etc.,  présenta  des  troubles  de  la  marche,  de 
(Vi'.pikpsic.  On  constatait  objectivement  nn  arrêt  de  déve- 
icnlaire  généralisée,  y  com- 
laiis  les  bras  et  aux  jambes, 
la  mastication  et  de 


la  déglutition,  brady|ihasie,  pas  de  paralysies,  réflexes  tendineux  vifs  (le  signe 
^abinslci  n’est  pas  spécialement  mentionné).  Crises  do  rigidité  musculaire  tétanifonne 
(avec  tremblement  analogue  à  des  vibrations).  Augmentation  progressive  de  tous  les 
‘Symptômes,  crises  é[dleptiques  fréquentes  ;  mort  dans  l’état  de  mal. 

A  VauUipsic,  on  constata  une  tuberculose  pulmonaire,  une  tuberculose  disséminée 
•lés  membranes  séreuses,  tuberculose  miliaire  de  la  rate,  mui.s  pa.i  d'affi’ctÎDn  liépaliqiir. 
Dans  le  cerveau,  Spietmei/er  {lue.  rit.)  trouva  une  «  atnqihie  dure  «du  noyau  caudé  et 
plus  intense  aussi  dans  le  putamen,  sans  ramollissemenis,  ni  formation  de  kystes,  mais 
uvec  fentes  périvasculaires  dans  la  région  du  noyau  lenticulaire  ;  furie  disparition  du 
tissu  nerveux,  prolifération  névrogliqiie  considérable,  lanti’it  sous  forme  de  fibrilles 
'lu  plus  souvent  autour  des  vaisseaux  nu  dans  l’intérieur  des  fentes  «  périvasculaires  », 
antôt  sous  forme  de  cellules  névrogliqiies  relativement  grandes  avec  fibrilles  relati- 
^ument  petites  ;  astrocytes  dans  le  noyau  lenticulaire  ;  pas  de  noyaux  névrogliqiics 
■Alzheimer  ilans  le  coiqis  strié  ou  dans  l’écorce  ;  jiroduits  do  destruction  lieu  abondanis. 
fie  lésions  vasculaires  (régressives)  :  pas  de  phénomène  d’infiltration.  Pas  d’alté¬ 
rations  histo-patliologiques  trésprononcéesdansle  noyau  dentelé  du  cervelet  et  l’écorce, 
®auf  dans  la  corne  d’Ammon). 

f^pielmei/er  el  Slerlz  font,,  sous  InuLcs  réserves,  enlrer  ce  tableau  mor- 
itle  dans  le  proiqie  de  la  pseudo-sclérose  ou  rcspectivemerit  maladie  de 
^  tison.  Cependant,  rliniipteme.nl,  le  tableau  ne  me  paraît  pas  lellement 
®'^*iPrter  de  ees  alïections  qu’il  n’y  trouve  pas  naturellemi'nt  sa  ]>lace. 
t  au  point  de  vue  de  l’hislologie  palholotp'que,  il  faut  bien  concéder  les 
ivergenees  Inpotjrnphiqnes  avec  les  casordiiiaircs  (et  e.xaminiis  jusqu’ici)  de 
pseudo-sclérose,  ou  respectivement  de  maladie  de  Wilson.  Mais,  ni  ces 
^••‘constances,  ni  non  pliis  le  fait  que  la  jirolifération  névroglique  atteint 
aussi  haut  degré  les  fibrilles  de  névroglie  ne  sont,  à  mon  avis,  d’un 
POKls  tel  qu’en  tenant  compte  de  la  longue  durée  de  la  maladie  dans  ce 
on  ne  puisse  pas  aus.si  et  d’une  manière  qui  ne  soit  pas  trop  forcée, 
l’approcher  le  processus  pathologique  de  celui  que  nous  trouvons  dans 
pseudo-sclérose  —  maladie  de  Wilson  —  spasme  de  torsion.  L’absence 
®s noyau.x  névrogli(pi('s  de /l/r/ic/nicc répondrait  à  l’allégation  de  Alzliei- 

I''^D’l‘*ffiNche  Zasammciihôrigkfûl.  d.  Wilson’schcn  Krankhcil.  >i.  il.  P.icikIo- 
(Ov  î'";'  r.eilsrhr.f.  ge.s.  Neiir.  u.  Psi/cli.  I9’2().  Travaux  uriiiinaux,  f.  IA’ II  (cas  11.), 
^“sciciiln  .Sympliimciikomplcx,  etc.  Beilr.  i.  Mon.  f.  Psijeh.  u.  Acur.. 

■•-a'e  n,  iJerlin.  .Springer,  éditeur  1021,  (cas  31. 
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mer,  suivant  laquelle  ces  éléments  ont,  t-endaneo  à  disparaître  rapide- 
ineul. 

Malheureusement,  noire  eomprélumsion  d('S  relations  ])alho,<jéniqucs 
entn;  ralTeelion  lié‘pati(pi(^  <“L  h^  processus  cérébral  est  encore  l(dlement 
vague  et  liypothél i(pie  que  nous  n’en  pouvons  déduire  des  directives 
certaines  jxjur  nos  considérations  nosologi(jiies.  La  doctrine  d(^  Wilson 
suivant  laquelle  l’atïection  hépati(pic  est  le  l'ail,  primordial,  avec  une  lésion 
des  noyaux  lenticulaires  d’origine  «  hépatotoxique  »  est,  une  possibilité, 
mais  n’(!st  j)eut-être  pas  \mc  vraisemblance.  Et  les  tbéories  «  e.ntérogènes  » 
(Boeslrôm,  Sloclier.  v.  Kconomo,  Sjôvall  el  Sôderberyli)  [l]  font,  entrer  dans 
la  ])albogénie  j)r(djab!e,  oulr(‘  c(\s  facteurs  «  exogèn(;s  »  agissaid,  [)ur  l’in¬ 
termédiaire  du  l'oie  ou  en  même  tem[>s  sur  le  f<»i(!  <‘t  sur  h;  cerveau,  ils 
foid.  entrer,  dis-je,  des  l'aetcurs  «  enilorjcnes  »,  une  prêdisiwsilion,  héré¬ 
ditairement  déterminée,  du  cervf'au  ((d,  du  foie).  Mais,  dans  ce  cas,  on 
pourrait  donc,  certes,  s’imaginer  que  cette  prédisposition,  une  fois  ou 
une  auli'c,  est  surtout  limitée  au  cerveau,  tandis  (pie  le  foie  serait  résis¬ 
tant  à  l’égard  des  poisons  qui  entrent  en  jeu.  Enfin,  on  ne  jicut  pas  non 
plus  éliminer  la  possibilité  suivant  laipudle  notre  malade  s’il  eût  vécu  plus 
longtemps,  atirail  J)ü  avoir  sa  cirrhose  hépaticiue. 

f)n  sait  (pie  la  cirrhose,  en  règle  générale,  m^  donne  pas  de  symphnneS 
clini([ues  ou  en  donne  d’incertains,  de  telle  sorti;  ({ue  ses  relations,  dans 
le  temps,  avec  ralîeclion  c('rébrale  sont  très  malaisées  à  dét(Tminer. 

Au  point  de  vue  clinique  et  sous  le  rap[)ort  anatomo-pathologique,  il 
me  paraît,  en  tout  cas,  dillicile  de  caser  mon  malade  dans  le  système  neuro- 
pathohjgicpie  ailleurs  qin;  dans  la  «pseudo-sclérose  ».  Au  point  de  vue  de 
l’hislologie  pal,hologi(pie,  il  s’agit  d’une  dégénérescimce  jirogressive  et 
dilïuse  du  iiaremdiyme  de  l’écorce,  avec,  une  hision  jiarl iculiére  de  la  névro- 
glie,  mais  sans  le  moindre  caractère  d’inflammation,  lidle  que  nous  la 
rencoul  rons,  jiar  e,\em|)le,  dans  rencéphalil,e  é|)id('uni(]U(!  ou  dans  la  sclé¬ 
rose  en  jikupri'S  (aiguë)  (2j.  Notn;  cas  n’a  certainement  rien  à  voir  avec,  la 
syphilis  congénitale,  ni  d’ajirés  les  constatations  anatomo-|)alhologiqucs 
ni  d’ajirès  les  conslatal ions  cliniipies  (réactions  négatives  dans  le  sang 
et  le  li([nide  céph.‘do-ra(  Indien,  el,c,.). 

Etant  donné  son  caractère  d’al'h'ction  jnirernent  «  ectodermi(juc  »  — ’ 
di’génércscence  parenchymateuse  et  gliose  jiolymorphe,  sans  le  moindre 
im’dangi;  de  phénomènes  mésodermi(pies  d’inflammation  — ,  les  cons¬ 
tatations  hislo-pathologiques  du  cerveau,  dans  notre  cas,  comme  dans 
les  cas  de  jiseudo-sclérose,  maladie  de  Wilson  (SlocLer),  s|tasme  de  tor¬ 
sion  {'l'honKdla,  Wimmer)  publiés  antérieurement,,  pourraient  bien  s’ac¬ 
corder  avec  l’hypothèse  d’une  intoxication  ou  d’une  auto-intoxication  ; 
(die/,  not  re  malade,  à  la  vérité,  la  «  jaunisse  »,  toujours  quelque  [>eu  dou¬ 
teuse,  est  cependant  le  seul  point  de  repère  pour  admettre  une  Udle  étio¬ 
logie. 

(  1  )  Sjovall  et  Soi>F.itiïi;tt(Hi  ;  Aria  medicn  st'ntulinavU'a,l.  MV,  1921,  p.  195. 

(2)  r.f.  Honni-;  (*l  Wimmi;m.  Deutsche  Zeilsc.hri/t  /.  Ncrvenheillcunde,  l.  XL\M,  [>.  50* 

J 


utes  les  figures  ont  été  dessinées  d’après  des  préparations  colorées  au  bleu  de  toluidino  ;  immer* 
pj  ds  Zeiss  1/12  ;  oculaire  à  compensation  n®  4  ;  chambre  claire  d’Abbé 
en  —  formes  et  dimensions  diverses  des  cellules  névrogliques  de  Alzheimer.  (Comme  terme  de 
Pi®®®PWai8on  :  petits  noyaux  névrogliques  normaux  colorés  d’une  teinte  sombre). 

1-  —  Amas  considérable  de  noyaux  névrogliques  hypertrophiés  dans  le  syncytium  névroglique. 

do  la  région  frontale. 

Piv  J  ®®"ulo  névroglique  géante.  Protubérance. 

“•  *•  — ■  Hypothalamus,  et  5  Putamen.  Cellules  ganglionnaires  en  voie  de  dégénérescence  avec 
"®yaux  névrogliques  disposés  dedans  ou  cellules  névrogliques,  amœboïdos  encerclant  les  cellules 
sanglionnaires .  Nécrophagic  ». 
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Mais,  à  côté  de  cela,  ci'  sont  à  la  fois  les  eonditioris  cliniques  (appa- 
rilion  familiale,  aj)parition  de  certains  des  tableaux  pathologiques  dans 
le  jeuiK^  âge,  etc.)  et  h^s  conditions  liisto-patliologitpies,  surtout  les  formes 
particulièri^s  de  ])rolileral  ion  névroglicpu',  (pii,  comme  l’affection  du  foie, 
ont  fait  penser  à  la  ])r(>disposition  conginiil ale  (In-nhlitaire),  menlionnée 
jilns  haut,  du  cerveau  (et  du  foie  ?),  de.  telle  sorte  (put,  en  derniiire  ana- 
lys(‘,  la  maladie  serait  un  jirodiiit  de  facteurs  externes  et  internes,  une 
abiotrophie  peut-être  diiclancbiie  par  voie  exogène.  .7.  Lhermille  parle 
d’une  <(  Dyscmbryoblastomatose  ». 

11  est  très  intéressant  de  voir  que  mon  cas  de  «  pseudo-sclérose  .sans 
allérations  liépatiipies  »,  ([ui,  rliniquemenl,  se  din'érencic  si  considéra¬ 
blement  de  mon  cas  de  «  sjiasme  de  torsion  »  soit,  au  point  de  vue  hisio- 
liallioloijiqne,  sous  le  ra[q)ort  des  altérations  cérébrales,  tellement  concor¬ 
dant  avec  cc  dernier  ipie  pour  beaucoup  des  coupes  du  cerveau  on  puisse 
[larler  pour  ainsi  dire  d’une  identité  bisto-patbologique  ;  et  c’est  là  une 
nouvelle  jireuve  de  la  concordance  (malomo-palholuijiiiuf  e.mde  de  la  jiseu- 
do-scléros(‘,  de  la  maladie  d(!  Wilson  et  du  spasme  de  torsion  (pour  cer¬ 
taines  formes,  TIwnialla,  Wiinnter).  lit  le  cas  de  |).seudo-.scl<‘rosc  que  je 
viens  d’exposer  est  un  nouveau  lémoignag(!  (pie  dans  de  tels  syndromes 
extra-pyramidaux,  il  y  a  certainement  une  atîection  con.sidérable,  et 
peut-être  [irédorninant e,  du  système  strié,  mais  aussi  d  co/é,  une  atTcction 
plus  diffuse  portant,  entre  antres,  aussi,  sur  des  segments  du  cervelet 
et  de  l’écorce. 

Nos  considérations  de  physiologie  pathologique  sur  les  fonctions  du 
système  strié  s’établiraient  de  la  façon  la  plus  certaine  dans  les  cas  où 
nous  trouvons  des  lésions  plus  net  tement  délimitées  de  la  région  du  noyau 
lenticulaire,  surtout  peuL-êln;  unilatérales.  Dans  un  article  qui  suivra  nous 
publierons  (|uel(pjcs  cas  de  ce  genre. 


IV 


SUR  LA  MODIFICATION  DE  LA  PRESSION  DU  LIQUI¬ 
DE  CÉPHALO-RACHIDIEN  SOUS  L’INFLUENCE  DU 
CHANGEMENT  DE  POSITION  DU  CORPS  ET  DE  LA 
TÊTE 


M'ho  NATHALIE  ZYLBEHLAST-ZAND 

(de  Varsovie) 

Grashey  fut,  I(i  jirivinicr  (nii  s’(j('cui)a  do  la  prossion  dn  liquidiî  oophalo- 
racliidieii  en  ]9()2.  A))rès  lui  Propping,  Naiinyii  et  Falkcnhoim,  Pfaundler 
et  d’autres  ont  trouve  que  cette  pression  oscille  normalement  entre  -10  mm. 
et  130  mm.  La  pression  de  150  mm.  se  t  rouve  sur  le  seuil  d('  la  normale 
et  la  ])ression  de  200  mm.  est  considérée  comme  franchement  patliolo- 
Plique.  Les  auteurs  ci-dessus  mentionnés  n’indiquent  pas  dans  quelle 
position  a  été  mesurée  la  pression. 

Pfaundler  considère  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  comme 
résultante  de  trois  facteurs  ;  1“  VélasliciU  des  méninges  qui  s’oppose  à 
la  dilatation  ])ar  le  liquide,  facteur  t)ien  important  d’après  N«'isser,  puisque 
toute  augmentation  de  pression  dans  les  cas  inflarnmaloin's,  néopla¬ 
siques  du  système  nerveux,  etc., s’y  répercute  en  premièri'  ligne;  2“  second 
tacteur,  c’est  la  pression  sanguine  des  vaisseaux  méningés  et  cérébraux, 
et  3“  le  facteur  hgdroslaiique,  c’est-à-dire  la  pression  exercée  par  une 
eolonne  de  licpiide  sur  un  point  (pielconquc  pris  pour  sa  base. 

la;  dernier  facteur  est  fjununent  physi(p,ie  tandis  que  les  deux  premiers 
Sont  biologiques. 

Pfaundler  a  Lmté  d’exj)rimer  en  nombres  précis  la  part  (pii  revient 
a  chacun  de  ces  trois  facteurs.  Dans  ce  but  ,  il  mesurait  la  pression  du  liipiide 
cophalo-raehidimi  en  ponctionnant  dans  la  position  assise,  c’est-à-dire 
lorsque  tous  les  trois  facteurs  étaient  en  action  ;  dans  la  position  couchée, 
lors(jue  le  facteur  hydrostatique  n’entrait  plus  en  compte  et  enfin  en 
mesurant  la  jinissiori  du  liquide  céjihalo-rachidien  chez  les  cadavres 
oouchés  où  il  n’avait  a  (faire  (pi’avec  l’élast  icit  é  des  méninges.  Or,  il  nous 
Semble  que  le  rapport-  obtenu  dans  ce  dernier  cas  n’est  pas  le  même  qu’en 
réalité,  puisque  l’élasticité  des  méninges  mortes  n’est  pas  identique  à 
1  élasticité  des  méninges  vivantes;  mais  à  jiartça,  les  chiffres  donnés  par 
f*faundler  sont  très  instructifs.  Ils  nous  montrent  que  le  facteur  hydros¬ 
tatique  constitue  24  “/„  de  la  pression  totale  du  liquide  ;  la  pression  san¬ 
guine  68  e/o  et  l’élasticité  des  rnéningiîs  8  “/o- 

Krônig  donne  des  nombres  un  jieu  dilïérents  ;  d’après  lui  la  jtn'ssion 
^ans  la  position  assise  de  l’individu  est  égale  à  410  mm.,  dans  la  posi- 
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lion  roucln^o  125  mm.  ;  le  facteur  hydrostatique  serait  donc  supérieur 
à  21  Il  est  possible  que  la  différence  entre  les  données  de  Pfaundler 
et  d(i  Kronifî  dépende  de  l’âfïe  des  personnes  prises  pour  les  mensurations: 
run  étudiait  la  pression  eliez  les  enfants,  l’autre,  chez  les  adultes  (la 
colonm^  du  lifiuide  est  différent'  dans  les  deux  cas). 

Dans  la  position  coticliée,  nous  avons  affaire  unifjtiemenL  avec  l’élas- 
licilé  d(‘s  méninges  et  la  pression  sanguine,  l/élasticité  des  méninges  dans 
les  conditions  normales  ne  joue  ([u’un  rôh;  mininn^  (8  “/o  de  la  jiression 
toi  aie),  il  n('  reste  par  cons('(|uent  qm:  la  pression  sanguine  dans  his  vais¬ 
seaux  du  système  jierveux, surtout  dans  les  sinus  veineux,  h’razier  et  l’cet 
ont  prouvé  que  la  jiression  intrav('ntriculaire  change  paralléhmient  aux 
oscillai  ions  de  la  j)ression  dans  les  sinus  veineux  et  (pie  jtrdluitiemcnl  celle 
(lernière  e.i'i>rime  rinicnxilc  de  la  première. 

Nos  données  personnelles  coïncident  avec  celh'S  d(!  K’rünig.  Il  s’ensuit 
(pie  la  ])ression  du  liipiide  (•(•phalo-rachidieii  chez  les  adult((s  sains  des 
méninges  dans  la  jiosition  couchée  oscille  entre  10  mm.  et  100  mm.  ;  dans 
la  jiosition  assise  entre  200  mm.  et  3.50  mm.  (’.Ikv,  les  malades  atteints 
d’une  alha'tion  des  nnniinges  (die  oscille  entri!  150  mm.  et  200  mm.  dans 
la  position  couchée,  et  arrive  jusqu’à  400  mm.  et  au-dessus  dans  la 
[Kjsition  assise.  Donc  notre  expérience  jiersonnelle  confirme  le  fait,  que 
la  position  assise  augmente  la  jiression  plus  (jue  de  21  "/o  (dans  un  cas, 
(dl(‘  monta  dejuiis  10  mm.  jns(pi’à  200  mm.). 

D’autre  jiarl,  ikjus  avons  jiu  nous  convaincre  (pi(‘  dans  la  jiosition  cou¬ 
chée  il  est  im|)ossil)le  (]U(d(piefois  d’obtenir  le  li(piide  céjihalo-rachidien 
jiar  la  ponction  lombaire  :  (  liez  un  malade  âgé  d(!  .50  ans  atteint  (h;  rnélan- 
c()lie  la  jKinction  n’a  jias  donné  de  li(jnide,  mais  il  a  sulli  de  faire  asseoir 
le  malade  sans  (  lianger  la  jiosition  (b*  l’aiguille  à  jioncl  ionner  pour  oble- 
nir  l'issne  du  liipiide  goulte  à  goutte,  ('.liez  un  autre  malade  atteint  (h‘ 
I  ('d  aiios,  au  fur  id  à  mesure  ipie  la  maladie  jirogressaitid,  que  l’opisthotonos 
s’accentuait,  le  lii|ui(b‘ cé|ihalo-ra(dii(lien  cessa  de  s’écouler;  jiour  l’obtenir 
il  fallait  metlre  le  malade  dans  la  jiosition  assise,  bd,  du  reste,  il  était  dif¬ 
ficile  de  dire  avec  une  jihdne  certitude  (jiie  la  jiression  du  liquide  n’était 
jias  sullisante  jioiir  le  pousser  à  Iravers  l’aiguille  ;  nous  savons  que  l’opis- 
tbotonos  seul  siillit  (piidipiid'ois  jioiir  emjiêi  ber  le  liquide  de  (drculer  libre¬ 
ment  (d,  s’écmiler  au  didiors,  coin  me  c’est  le  cas  assez  souvent  dans  laménin- 
gite  cén'djro-sjiinale,  (juoiijue  la  jiri'ssion  du  liijuide  iid  soit  toujours  aug- 
nient(’‘(‘.  Nous  croyons  (jne  la  cause  en  est  dans  ce  (jiie  la  (jueue  de  cheval 
obture  le  jiassage  en  s’ajijiliijiiant  contri'  la  jiaroi  jiosl  érieiire  de  la  colonne 
verli'dirale,  fléidiie  l'ortemeni  (Ui  arriére;  en  eff(d.,  souvimt  il  suflit  de  re¬ 
dresser  la  colonne  vertélirale  jiour  remédier  à  c(d  te  obsiruction.  Pour  véri¬ 
fier  nol,r(!  supjiosil  ion,  nous  avons  (iuv(îrt  sur  un  cadavre  h;  canal  ra(dii- 
(Iien,dan8  sa  jiorlion  londiaire,  et  ajirès  avoir  dénudé  la  (jueue  de  cheval, 
nous  avons  observé  ses  (diangements  de  jiosition  suivaid.  (jue  la  colonne 
vertébrale  était  fléidiie  forlemeid  (ui  avant  ou  en  arriére.  Dans  le  premier 
cas,  la  queue  de  cheval  s’étirait  et  adhérait  intimement  à  la  paroi  anté¬ 
rieure,  dans  le  second,  elle  si'  pliait  (juehjuefois  sur  elle-même  en  se  rac- 
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courcissant  do  2  cm.  (rnosorcos  dans  la  ligne  droite  réunissant  les  deux 
extrémités  de  la  colf)nne  vertébrale).  H  y  a  lieu  de  croire  qu’une  pareille 
anse  de  la  queue  d(^  clieval  peut  s’a])pliquer  contre  la  paroi  postérieure  du 
canal  rachidien  et  empêcher  le  liquid('  fie  s’écouler. 

Il  arrive  donc  (pn^  la  jamction  lombaire  ne  donne  point  de  liquide.  Cer¬ 
tains  auteurs  croient  qiu'  la  cause  en  est  dans  la  fermeture  de  l’orifice  de 
Magendie.  Ouatd,  à  nous,  nous  ne  partageons  pas  cette  opinion,  puisque 
le  canal  rachidien  contient  toujours  du  liquide,  ne  serait-ce  qu’en  quan¬ 
tité  minime.  L’imi)OBsibililé  de  l’obtenir  par  la  ponction  lombaire,  nous 
l’attribuons  à  l’une  de  ces  trois  causes  :  1“  à  rinsulfisance  d(;  la  ]mession 
du  li(piide  céphalo-rachidien  ;  2“  à  une  modificatif)!!  de  la  consistanc»'  du 
liquide  ;  3°  à  quel)[ue  lésion  fies  méninges  à  l’endroit  ponctionné.  La  pre¬ 
mière  des  causf's  ))o.ssibles  a  été  consiflérée  ci-dessus  ;  la  deuxième  consistf' 
en  ce  tpie  h' lifpiide  céphalo-rachidien  devient  troj)  dense  pour  traverser 
l’aiguille,  parce  fiu’il  est  sfiit  purulent,  soit  gélatineux  (phéiifunène  pas¬ 
sager,  mais  assez  fréfpient  au  cours  de  la  méningite  épidémique  traitée 
par  le  sérum  sjféci  tique).  La  troisième  j)f)ssibilité  (lésion  fies  méninges  au 
niveau  de  la  fjiieue  de  cheval)  consiste  en  une  soutlure  île  toutes  les 
méninges  avec  le  tissu  nerveux,  de  sorte  que  l’espace  sous- arachnoïdien 
cesse  d’exister.  11  est  inqiossible  alors  d’obtenir  le  liquiile  à  ce  niveau 
quelle  que  soit  la  position  que  nous  donnions  au  corps  et  à  la  tête  du 
malade. 

Sicard,  liogeret  Rimbaud  (l)ont  attiré  notre  attention  sur  lerapport  qui 
existe  entre  la  position  de  la  tête  et  la  pression  du  liipiide.  (.es  auteurs 
ont  trouvé  qu’  «  en  fléchissant  fortf'iin'iit  la  tête  sur  le  thorax  on  obtient, 
uu  moins  pour  quelques  secondes  l’arrêt  brusque  du  liquide  rachidien  et , 
en  tout  cas,  la  diminut  ion  de  l’écoulement  ». 

Le  fait  serait  en  contradiction  avec  notre  longue  expérience  clinique, 
qui  nous  avait  appris  qu’au  cours  île  la  méningite  cérébro-spinale  epide- 
mique  la  flexion  fie  la  tête  en  avant  accélère  Sfiuvent  l’issue  du 
liquide. 

Dans  le  travail  des  auteurs  mentionnés, il  n’était  pas  indiqué  dans  quelle 
position  les  malades  furent  ponctionnés  ;  nou.s-mêmes  pratiipions  tou¬ 
jours  la  ponction  lombairt'  dans  la  position  couchee  du  malarle. 

Il  était  donc  probable  que  la  difléreni;e  fies  faits  df'pemiait  df'  la  flifié- 
cence  des  modes  d’action.  Nous  avons  sujipfisé  que  les  autf'urs  français 
ponctionnaient  les  malades  assis  (2).  En  elTet, les  choses  floivent  se  passer 
Autrement  dans  la  posilitui  assise  des  malades  que  flans  la  position  cou¬ 
chée. 

Pour  vérifier  les  faits  j’ai  mesuré  la  pression  dans  :  1°  la  position  cou¬ 
chée  du  malade  avec  :  a)  la  tête  étendue  et  h)  fléchie  sur  le  thorax,  et 
2°  dans  la  position  assise  avec  :  a)  la  t  ête  droite  et  h)  fléchie  en  avant.  On 


(1)  Sin\nn,  Hotuof  el  Jîii 
’^^Paris,  XXXIII. 

(2)  Après  avoir  terminé  t 
^'cartl,  la  conlirrnalioii  de 


Cl).  DullHiiiK  cl  Menu  (le  In  Soc.  Med.  f/f'.s  Hôpitaux 

ravail,  j’ai  reçu,  grâce  â  l’obligeance  do  M.  le  protesseur 
i  stipiiosilioiis. 
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faisait  altcnl  ion  il  r(^  (jin'  ohoz  lo  maladie  <;ouchi!  la  t«t(!  ctlo  rorps  soient  sur 
un  plan  striidenient  horizontal,  et  (pie  étiez  le  malade  assis  le  dos  et  la  tôle 
soient  bien  droits.  Comme  manornèlre,  nous  nous  servions  d’une  scirie  de 
fins  I  iilies  en  eristal  rihmis  par  des  luhes  en  eaoulchoue,  le  tout  approprié 
à  l’aisnille  munie  d’un  robinet.  On  eoinmeneail.  [lar  la  mesure  de  la 
pression  (  liez  un  malade  eoiielu;  avec  la  fête  droite,  puis  on  la  lui  ftéidiissait 
en  avant,  on  fermait  le  robinet,  et  on  notait  le  elian^ement  de  la  jiression. 
Hnsnite  on  faisait  asseoir  le  malade  sans  boiip;er  l’aiguille.  .Après  avoir 
noté  le  niveau  de  la  eolonne  de  liipiide  dans  cetle  jiosition,  on  flè- 
eliissait,  la  tête  du  malade  en  avant. 

Par  ees  reeberehes,  nous  avons  pu  établir  le  fait  (pie  :  lu  flexion  de  la 
iêle  sur  le.  thorax  dans  la  posilion  coiiehée,  auijttienle.  loujonrs  pins  ou  moins 
la  pression  du  liquide  (le  surcroît  oscille  entre  20  mm.  et  120  mm.).  Dans 
la  posilion  assise,  la  flexion  de  la  lêle  provo(pie  une  baisse  de  la  pression  (le 
maximum  d’abaissement  ne  dépasse  jias  ôO  mm.). 

Le  fait  est  établi,  il  reste  à  l’interfiréter  : 

L’examen  plus  approfondi  de  ces  phénomènes  apparemment  contra- 
diel  (lires  nous  enseigne  (ju’ils  apiiartiennent  à  des  catégories  tout  h  fait 
dill’érentes.  Si  nous  analysons  ce  qui  arrive  pendant  la  flexion  de  la  tête 
dans  la  jiosilion  assise,  nous  voyons  (iiie  des  trois  agents  (pii  contribuent 
à  la  constitution  de  la  ])ression  totale  —  deux  restent  stables  (l’élas¬ 
ticité  des  méninges  et  la  pression  sanguine),  tandis  (pie  le  troisième  — 
agcnl,  hydrostatiipie  —  subit  un  amoindrissement  ;  nous  raccourcissons 
jiour  ainsi  dire  le  malade  de  sa  tête  et  jiar  coriséqiiant  la  colonne  de  liquide 
céphalo-rachidien  deviimt  moins  haute. 

Passons  maintenant  à  l’individu  couché;  chez  lui  nous  avons  affaire  seu¬ 
lement  avi'c  deux  agents:  l’élasticité  des  méninges  et  lapre.ssion  sanguine. 
Pendant  la  flexion  de  la  tête  surle  thorax,  nous  comprimons  les  vaisseaux 
sanguins  du  cou,  en  provotpiant  ainsi  une  stase  sanguine  dans  la  cavité 
(Tanienne,  ce  qui  a  pour  conséfiuence  l’augmentation  de  la  pression  du  li- 
<piide.  Afin  de  noiisconvaincre  (pie  la  compression  des  vaisseaux  sanguins 
du  cou  provoque  une  augmentation  de  la  })ression  du  liipiide  céphalo¬ 
rachidien,  nous  a]quiyions  dessus  jiendant  ([uelqiies  secondes  (sans  fh;- 
(  hir  la  tête  du  malade),  le  liiiuide  dans  le  manomètre  montait  sensible¬ 
ment  (40  mm.).  Du  rnomentipi’on  ciissait  décomprimer  les  vaisseaux  du 
cou  le  niveau  du  liipiide  bai.ssait.  L’effet  de.  la  compression  et  de  la  décom¬ 
pression  était  immédiat  comme  si  h's  phénomènes  se  passaient  dans  un 
système  de  vases  communiijuants. 

I{ungart(l)  mentioniu' (pi’ime sinqile compn'ssion  des  veines  jugulaires 
provoque  l’augmentation  de  pre.ssion  du  liipiide  cé|)halo-rachidien  de 
(]uel([ues  millimètres. 

Donc,  il  semble  que  l'augmenlalion  de  pression  du  liquide,  chez  un  indi¬ 
vidu  couché,  auquel  on  fléchil  jorlemenl  la  lêle  sur  le  Ihorax,  se  produit 
grâce  à  la  stase  sanguine  (veineuse)  qu’on  provoque  arlificiellernenl. 


(1)  IJuNC.MiT.  Zcilschri/l  z.  FeUrn  il. . \nail.  in  Coin.  Uoiin,  1015. 
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Une  telle  interprétation  des  faits  peut  rencontrer  l’objection  sui¬ 
vante  :  pourquoi  la  flexion  de  la  fêle  dans  la  y)osition  assise  ne  provo¬ 
querait-elle  ])as  une  compression  sanguiiu!  jiareille  à  colle  qui  a  lieu  dans 
la  position  coucbée  ?  Il  nous  sendde  que  la  réponse  à  cotte  question  est 
plus  facile  (ju’on  ne  le  croirait  de  prime  abord.  Lorsqu’on  fléchit  la  tête 
dans  la  position  assise,  le  mouvement  se  fait  non  seulement  dans  les  ver 
tèbres  cervicales,  mais  se  propage  sur  les  vertèbre.^  dorsales  de  sorte  que 
le  dos  se  courbe  en  arrière  et  le  menton  ne  s’appuie  pas  sur  le  (borax;  les 
vaisseaux  du  cou  par  conséquent  ne  subissent  pas  de  comjirossion.  Il 
est  possible  aussi,  etcen’cst  pas  sans  importance  pour  l’olfct  final, ipie  la 
circulation  veineuse  dans  cette  position  se  fasse  plus  facilemcid  que  dans 
la  position  couchée. 

Il  faut  ajouter  pourtant  que  dans  la  jiosition  assise,  on  peut  aussi  obte¬ 
nir  l’augmentation  de  la  pression  du  liquide  par  la  flexion  de  la  tête  en 
®vant,  mais  il  faut  pour  cela  la  flécbirtellement  fort  que  le  menton  s’ap¬ 
proche  du  thorax,  et  en  même  temps  il  faut  faire  attention  que  le  mouve- 
lïienttout  entier  se  produise  aux  dépens  des  vertèbres  cervicales,  c’est- 
^‘dire  que  le  dos  reste  immobile.  En  procédant  ainsi,  on  obtient  une  élé¬ 
vation  notable  de  pression.  Chez  une  malade  assise,  la  pression  était  égale 
à  400  mm.  ;  l’abaissement  de  la  tête  donna  unediminutionjusqu’à  305  mm.  ! 
1^  flexion  forcée  la  fit  monter  jusqu’à  600  mm. Chez  un  autre  malade,  dans 
la  position  as.sise,  la  pression  mesurait  600  mm.;  lorsque  la  tête  se  baissait 
la  pression  tombait  de  20  mm.  ;  ([uand  on  fléchissait  la  tête  de  manière 
que  le  menton  touchât  le  thorax,  elle  montait  de  50  mm.  (jusqu’à 
650  mm.). 

Il  va  sans  dire  que  pour  vérifier  ces  faits  nous  nous  sommes  servi 
des  malades  tranquilles  qui  n’influençaient  pas  la  pression  par  des  mou¬ 
vements  du  corps,  des  cris,  etc.,  car  comme  on  le  sait  tous  ces  phéno- 
Uiènes  agissent  sur  la  pression  céphalo-rachidienne  en  l’augmentant  nota¬ 
blement. 
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LA  CURE  SÉDATIVE  EN  PSYCHIATRIE 
(UTILISATION  DU  SOMNIFÈNE) 


V.  DKMOLK 

((ie.unc) 

Les  rc(  ii<'rcli('s  pliarinacodyiianiiqin's  (l(!  l'Iioiiia.s  Alilay  Hodonnct  sur 
li“s  d('■^iv(■s  alc()yl('‘s  d(^  l’aiddc  inaloiiyliiri(|ii(;  (Dial,  Ijiiitiirial,  Vâronal), 
(iiit  iiioidn;  ([Ucl  iulniducLiuii  <lii  groupe  diélliylamiiK?  dans  leur  inoiccule 
en  augineiiLail.  la  solubilité  dans  l’eau  el  reid'oreail,  d(^  20%  le  j)ouvoir 
liypnoli(|ue  sans  aeeetduer  la  loxieili’.  Des  r(-sul(als  inLére.ssanls  eiiga- 
gèreiiL  les  L'Iinieiens  à  pnieibler  à  ([uebpies  <‘ssais.  Liebniann  inonl.ra  les 
avantages  qu’on  jx-ul,  ictirer  de  l’usage  ties  sols  malonyluricjues  de  di(i- 
(liylaniine,  dans  le  Irailenieid  syinploniali(pie  des  insomnies,  fies  délires 
^(•ln■iles,  des  eunlrael  lires  lél  ani(|iies  (<pii  eéderaieni,  ininiédiatfsment  à 
l'injeelion  inlraveiinnise),  et  Klaesi  les  utilisa  avec  succès  dans  le  traite- 
nienl  dos  états  d’agitation  survenant  au  cours  de  la  démence  précoce  ; 
l'es  deux  auteurs  s’assurèrent  de  la  loléranee  de  l’organisine  à  l’égard  du 
inédicainenl ,  réglèrent-  la  teeliniipie  de  l’administration  et  lixérent  les 
doses  utiles.  Hardet  tenta  (piel(|ues  applications  dans  le  domaine  cliirur- 
gical  ;  ( '.ombemale,  Viiillien,  Assoignion,  montrèrent  l’iil-ilité  sédative 
liypnoliipie  du  mi'dicaineni .  Dans  le  domaine  des  maladies  nnuitalcs, 
nous  avfiiis  fait,  jiart  de  nos  essais  à  la  Sfien-té  suisse  de  Psychiatrie,  sur 
l’emploi  fie  ces  sels  île  flii'tliylamine  ilans  ipielques  psychoses  ;  depuis 
lors,  nous  avons  niiiltiplii;  nos  expériences;  nous  en  exposons  aujourd’hui 
les  résultats. 

Des  sels  de  diét.hylamine  sont  connus  flans  le  coininerce  sous  le  nom  de 
Somiiilène-Roche  ;  le  médiiairnent  li(|uiile  est  présenté  en  flacons  et 
en  ampoules  ;  chaque  eentiméire  cube  de  la  solution  contient  0.20  d’un 
mélange  à  jiartics  égales  de  sels  aminés  fie  diéthyl  et  dipropenylmalo- 
nylurée.  (iràce  à  leur  solubilité  ces  sels  se  prêtent  à  tous  les  modes  d’ab¬ 
sorption  :  voies  buccale,  réel  ale,  soiis-cntanée,  intramusculaire  et  même 
endoveiiieuse. 

On  s’étonnera  peut-être  de  ne  jias  voir  ligiirer  dans  le  mélange  les  sels 
aminés  du  Luminal  ;  cette  exclusion  se  légitime  jiar  le  fait,  ipie  des  trois 
dérivés  malonyluriipies,  le  Luminal  est  le  moins  maniabh^  el.  le  plus  toxique, 
l’observation  eliniipie  l’avait,  déjà  établi,  les  expériences  (h;  Heilonnet 
h;  conlirmenl.  Le  groupe  jilnuiyle  de  la  molécule  du  Luminal  est  vrai¬ 
semblablement  responsable  de  cette  toxicité. 
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Le  Professeur  Gloetia,  direeleur  de  l’ lus!  il  ut  pliarinacodynamique  de 
Zuricdi,  est  uu  part  isau  convaincu  du  traitement  syniptoinaliciue  de  la  dou- 
leuretderinsomni(*,carla  douleura  une  action  péjorante  surles  processus 
inlVctioiix  (bien  démontrée  ])ar  la  possibilité  de  couper  court  aux  angines 
par  l’anesthésicq,  et  rinsomnie  est  un  processus  d(!  désassimilation  épui¬ 
sant;  en  conséquerua^t’.loetta  ])réconise  raneslliésie  cenlrab'  dans  les  états 
d’exaltation  cérébrale  lant  }>our  diminuer  la  i'atigiu^  que  pour  couper 
court  aux  influenci's  extérieures  exaltantes. 

L’est  en  s’insj)irant  de  C(‘s  ])rincip(^s  (jue  b'  1)''  Klaesi,  méd(‘c.in  de  l'a¬ 
sile  du  Burgliülzli  (Zuricli),  a  utilisé  le  .Somniféne  d’une,  façon  originale 
pour  servir  ses  projets  ])sycliothéraji('uti(pies,  11  j)long('a  dans  un  état  de 
soinnolenc<!  ses  malades  (déments  jirécoces  agités),  jændant  une  dizaine 
de  jours,  en  leur  injectant  le  médicament  ])ar  voie  sous-cutanée  ;  les  chan¬ 
geant  alors  subitement  de  milieu,  il  tenta  de  les  réédiupier.  Dans  certains 
cas,  cette  méthode;  eut  des  elTets  à  tel  point  salutaires  que  })lusieurs  ma¬ 
lades  purent,  quiliei-  l’asile. 

Kn  éludiant,  la  vahmr  de  certains  hypnotiques,  notre  attention  avait 
été  éveillée  ])ar  les  conséquences  h(;ur('uscs  d'uiu;  sédation  inl(;nse  et  pro¬ 
longée  ;  c’est,  ]iour(pioi  la  méthode  préconisée  j»ar  Klaesi  nous  jearut  aussi¬ 
tôt  digne  d’intérêt.  Nous  l’avons  appliepiée  à  l’asile,  <le  Del-.\ir  à  jdusieurs 
malades  ;  voici  les  résultats  obtenus  :  chez  quatorz(;  déments  précoces 
chroni([ues,  internés  dej)uis  ]ilusieurs  annéi's  (6  ans  en  moyenne),  l'état 
psychic]U(;  s’améliora,  mais  jiendant  l’administration  du  Somniféne  seu- 
lenumt  ;  à  la  fin  de  la  cure,  tous  les  malades  revinrent  à  h-ur  état  précé¬ 
dent,.  L’iid'luenc('  momentanée  du  médicament,  s(;  marcpia  par  une  réap¬ 
parition  de  l’alfeetivilé  des  malades  ;  leur  iudilTérenee  tomba,  ils  réj)on- 
dai(;nt  ;  ivec  moins  de  lent(‘ur  au.x  (pu'st ions,  l'un  d(;ux,  sans  modifier  ses 
idées  déliranles,  exj)rima  le  désir  de  voir  sa  mère,  pleura  (ui  entenflant 
parler  de,  sa  famille,  d’anlics  versèrent,  dans  une  forme  de  délire  aban- 
donné(;  d(;puis  plusieurs  mois  (du  mutisme  avec  immobilité  dans  une  agi¬ 
tation  sl(‘réotypée  avec  chant,  rythnu(pie),  jihisieurs  d’eidi-e  eux  furent 
déharras.sés  de  leurs  hallucinations.  Dans  certains  cas  exi  ept ionnels,  la 
soinnolenc.e.  augm(;uta  l’inhibition  (refus  absolu  <h;  nourriture,  réten¬ 
tion  volontaire  des  urines)  ;  au  contraire,  dans  la  majorité  des  cas  le  néga¬ 
tivisme  tomba,  les  malades  mangèrent,  seuls  et,  fournirent  (b's  cxjilica- 
tions  sur  leurs  idées  délirantes  et  leurs  hallucinations.  Nous  reviendrons 
en  détail  sur  ces  ohs(;rvations. 

•'Vppliipié;;  dans  dix  cas  d’agitation  aigih;  cluv,  des  déments  |U’écoccs 
•'éc<;nls,  internés  depuis  (pi<;lques  mois,  la  cure  de  Somniféne  parut  avoir 
un  elTet  utile  chez  G  jualades.  Ce  résultat  satisfaisatit  est  peut-être  moins 
tieureux  qu’on  ne  s(;rait  tenté  de  h;  croire  à  première  vue  ;  dans  l’afqiré- 
ciation  du  résultat,  il  faut  tenir  compte  de  l’évolution  capricieuse  de  la 
elénience  précoce  pendant  sa  période  aiguë  ;  nous  nous  en  sommes  bien 
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convaincus  en  observanl  ries  malades  témoins  dont  l’état  s’améliora  spon¬ 
tanément. 

Ceiiendard,  parmi  les  malades  traités  [lar  les  s(“datifs,  trois  améliora¬ 
tions  nous  ])araissenl  si  indiscutablement  provoquées  par  la  médication, 
que  nous  n’bésitons  pas  à  les  rapporter. 

f.a  iiictnière  observai iim  eoneeriie  une  jeune  fille  de  21  ans.  l.a  inabule  esl,  inlernée 
pour  la  Iroisièine  l’ois  ;  les  séjours  précédenls  ont  duré  0  et  d  mois  ;  elle  est  alitée  depuis 
(piatrn  mois,  maintenue  ilans  la  salle,  d’observation,  délirante,  souvent  affitée,  parfois 
négative,  très  dissociée,  hallucinée  de  l’cuUe  et  de  la  vue  (ou  é^orpe  renfunl  dont  elle 
croit  a\dir  accouché  à  l’asile,  elle  enlend  ses  eris).  Au  début  do  la  c\ire,  la  malade  ne 
présentait  aucun  indice,  d’aniélioration  ;  oi',  après  bs  heures  de  trailemeid,  elle  demeura 
plus  tranipiille  ;  si's  lialluemal  mus  auditives  cesseni .  sa  conversation  est  jiliis  Coliérenle  ; 
petit  à  petit  les  iilées  débraillés  relalives  a  sa  ramille  disparaissent  ;  après  H  jours  elle 
se  lève,  on  l’occupe  dès  lors  au  v  Ira  vaux  d’aif;uille.  (  ici  le  amélioration  ne  fut  ipie  passa- 
f'ère  ;  après  ipieb(iies  semaines,  la  malade  retomba  dans  l’élat  d’oii  on  l’avait  tirée,  elle 
y  demeure  encore  au  joli  ni  bm.  apres  une  deiiMeme  cure  suivie  de  la  même  améliorai  ion 
momentanée. 

l.a  2"  obsorvalion  eoneerne  un  malade  parliciiliérenienl  violeni  :  «  l.e2IS  mars  1919, 
un  dément  paranoi’de  àoé  de  92  ans.  délirant  depuis  ipiebpies  jours,  entrait  à  l’asile 
de  Liel-.\ir,  liallueiné  de  l’ouïe  et  de  l’odorat,  dissocié,  anxieux,  violent,  négatif,  on  proie 
il  un  système  niétapliysiipie  délirant  de  persécution,  be  malade  continuellement  agité, 
dormait  peu,  refusait  de  manger  ;  il  se  mordait  les  lèvres,  cliercliait  à  se  blesser  en  se 
précipitant  contre  les  murs,  essayait  de  se  suicider  en  se  laissant  tomber  en  arrière, 
provoquait  ses  camarades  dans  l’espoir  de  se  faire  frapper,  tentail  de  se  noyer  dans  sa 
baignoire,  vomissait  les  aliments  dont  on  le  gavait.  Maigrissant  rapidement,  il  fiitréduit 
à  l’état  de  squelette  en  quebpies  mois  ;  il  ne  tenait  plus  debout,  son  visage  prit  une  teinte 
terreiisi-,  des  ulcères  déeiibitaiix  marquèrent  toutes  les  saillies  de  son  corps  :  coudes, 
talons,  fesses,  crêle  iliaipie,  omoplates  et  [iliisieiirs  apophyses  é|iinenses  dorsales.  La 
mort  allait  venir  à  brève  échéance  ;  par  pitié  on  l’appelait. 

C’est,  dans  ces  eireonstaiices  riu’on  inlervint  au  moyïsn  de  divers  s6da 
tifs  administrés  à  liaiile  ilnse  ;  dans  l’élal,  soporen.v,  le  malade  demeure 
tranquillemenl  élendn  dans  sa  baig;noire  et  mange  avec,  moins  de  dilTieulté. 
Les  elîets  d’une  jiremière  cure  jionrsnivie  jirès  de  trois  semaines  furent 
encourageants  ;  des  lors,  on  recourut  au  sédatif  eha([ue  fois  qu’il  était 
nécessaire  ;  on  réussit  ainsi  à  enrayer  la  chute  de  poids  (fig.  1).  Enfin  apres 
une  dernière  période  d’agitation  et  de  négativismiï  combattue  avec  le  même 
succès,  le  malade  s’alimenta  seul,  ses  forces  augmentèrent  rapidement  ; 
pendant  6  mois  il  jtassa  par  des  itériotles  d’agitation  et  d’a[)aisemcnt  rela¬ 
tifs,  dont  on  profita  pour  analyser  son  délire.  Subitement,  l’état  psyeliiijue 
s’améliora  rajiidernent  ;  le  malade  put  enfin  quitter  l’asile  (1.3  fév.  1920) 
et  rentrer  dans  sa  famille;  il  travaille  régulièrement  ;  la  guérison  se  main¬ 
tient  jusqu’à  ce  jour. 

Quoique  le  succès  ait  couronné  notre  traitement,  psychothérapeutique, 
nous  sommes  bien  persuadés  de  l’inutilité  de  nos  elïorts  ;  tant  que  l’an¬ 
goisse  dura, le  malade  nous  échappa;  lorsqu’elle  se  dissi[)a  spontanément, 
le  malade  devint  accessible  à  nos  raisonnements  ;  dès  lors  notre  inter¬ 
vention  fut  réellement  ellieacf!  ;  nous  jirmies  dominer  certaines  appré¬ 
hensions  et  corriger  ses  idées  délirantes.  C’est  en  rompant  le  négati¬ 
visme  et,  en  diminuani  l’agitation  (pie  la  cure  de  sédatif  rendit  les  plus 
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grands  services  au  malade  cachectique.  Economie  de  forces  et  alimenta¬ 
tion  régulière,  tels  sont  les  facteurs  qui  rétablirent  l’équilibre  physique  et 
perminml  d'attendre  la  rémissit)n. 


1. —  (!()url)n  (lo  poiils  (en  al)scis.siî  :  dates,  en  ordonnée  :  poids).  Les  cures  sédalivc.s  répétées 
enrayent  la  baisse  de  poids  d’un  dénient  précoce;  sous  l’influenec  de  la  sédation  l’angoisse 
disparaît;  lo  négativisme  alimentaire  s’al ténue,  il  cosse  enfin  et  le  poids  s’élève  aussitôt.  Cure 
sédative. 


La  Iroisièine  (ibservutioii  concerne,  un  aliéné,  AgéiIo  25ans,  alleinl  de  démence  pré- 
coeajô  forme  |iai'anoïde  et  cataloniquc  dont  le  délire  de  persécution  commenea  pendant 
1  été  l‘,)oo.  Inifiressionné  par  des  visions  célestes,  ruminanl  des  idées  politiques  méga- 
Lnnanes,  se  croyant  soupipinné  de  liolchevismi',  le  malade  lil  du  scandale  dans  un  In'dol 
'd  opposa  nue  résistance  désespérée  aux  agents  de  police  ;  arrêté,  il  lomha  dans  un  mu- 
tisine  qui  parut  volontaire  ;  après  six  semaines  d’inearcération  son  aliénation  devint 
'nanifeste  ;  il  fut  transféré  a  I  asile  de  Uel-Air  le  25  novembre  192(1,  son  identité  n’avait 
Pu  être  établie,  l’endant  trois  mois  cet  iiieoniiii,  lialliiciiié  anxieux,  violent,  dissocié, 
Pussa  par  des  fdiases  d  exaltal  ion  délirante  et  de  catatonie.  Kxalté  il  se  croyait  délégué 
•le  la  Ymigo-Sla vie  auprès  du  ('.onseil  de  la  Société  îles  Nations,  se  disait  fiancé  à  la  lille 
‘iu  président  Ma/aryk-  prétendait  avoir  découvert  dans  les  pis  de  vache  un  mécanisme 
''i.ntriliiiri,  ilcstiné  à  séparer  le  lait  du  sang,  pérorait  sur  la  religion  universelle  et  les 
L-mtoires  plébiscitaires,  voulait  à  tout  prix  coucher  nu  ;  des  télégrammes  optiques,  des 
•''iléphouades  iioctiirnes  lui  eonimandaieiit  de  planter  des  pommes  de  terre  et  d’exter- 
miner  les  Italiens  ;  il  y  répondait  par  des  lettres  incohérentes  adressées  à  la  Mère  Kiirope. 

•eitatoniqiie,  le  malade  demeurait  immobile,  dans  son  lit.  ne  répondant  plus  aiix 
’l'iesiiuns,  refusant  de  s’alimenti'r  ;  gestes  lents,  attitudes  stéréotypées,  tlraduellc- 
^hont,  cet  aliéné  devint  très  exigeant  et  agressif,  on  dut  l’isoler,  yhiatre  semaines  durant, 
*'  fut  inabordable  ;  il  se  ruait  sur  les  médecins,  la  voix  de  certains  inlirmiers  qu’il  prenait 
Pour  des  mandataires  de  d’Aimiiir/.io  le  mettait  en  rage  ;  il  répandait  ses  aliments 
’^ur  le  sol,  urinait  contre  la  porte,  brisa  son  pot  de  chambre,  défonça  sa  gamelle,  s'en  lit 
Un  coup  de  poing  ;  enfin  il  couvrit  les  murs  de  dessins  symboliques  ;  dans  les  périodes 
uatatoniipies  qui  coupaient  son  agitation,  il  demeurait  étendu  sur  le  dos,  négatif,  dia- 
'ugiiaiit  avec  ses  hallucinations.  Visiblement  le  malade  s’affaiblissait  ;  on  se  décida 
U  intervenir  ;  il  fut  garotté  sur  son  lit,  gavé  à  la  sonde  et  traité  au  sommifène,  4  ce. 
par  jour  en  injections  sous-cutanées  ;  il  tomba  aussitôt  dans  un  état  siqioreux  (qui  dura 
'hx  jours);  dés  le  troisième  jour  du  traitement  il  serra  amicalement  la  main  des  inlirmiers, 
neveu  NF.eaoi.or.iQiiB  —  t.  xxxvii.  '78 
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essaya  île  se  noiinir  seul  ;  sa  lucidité  était  revenue,  scs  liallucinalions  avaient  disparu  î 
il  nous  renseigna  sur  son  passé,  fournit  son  identité,  écrivit  à  sa  famille.  La  courbe 
(les  poids  du  inalaile  (fig.  ’l)  montre  netlement  rinfluence  salutaire  de  lu  cure  de  sédatif 
ipii  ainorija  la  convalescence  ;  en  ipiatre  siuiiaines,  le  poids  du  malade  s’éleva  de  58 
il  7d  kilogrammes. 

Hapidement  le  convalescent  fut  levé,  jiromené,  intéressé  au  jardinage  ;  ses  idées 
délirantes  (panslavisme,  italopliobie,  mission  politique,  régime  mystique  végétarien, 
tliéomaniu)  combattues  activement,  tombèrent  les  unes  ajirés  les  autres. 


Kig.  2 

Kig.  2.  —  Courlic  lies  poids  d’un  déineni  précoce  c.afiitoniipic  et  paranoïde  ;  cessation  du  néga¬ 
tivisme  et  du  délire  au  cours  de  la  cure  de  Somniféne  ;  l’ainélioralion  persiste  ;  en  cinq  semaines 
le  poiits  pas.se  de  .tS  à  70  kg.,  le  eonvaleseeiit  quitte  l'asile. 


.\  su  sorl  ie.de,  l’asile  (le  ;j  mai  1921),  il  lo'  se  préoecupail  plus  ipie  de  questions  pra- 
liiiues  lelalives  à  sa  prol'ev^jou  d'agronome,  eoneliait  en  cliemise  et  mangeait  comme 
e.liacun.  Dans  le  domaine  de.  son  alïeclion  menlale.  eependanl.  le  malaile  resta  incorri¬ 
gible;  la  gravité  do  son  délire  lui  écliappa  toujours  ;  il  eu  allribuail  l’origiue  aux  soul'fi'aii- 
ces  morales  e.udurées  eu  prison  ;  son  internement  lui  semblait  arbitraire. 

Les  observations  que  nous  avons  rajipoiLées  sont  inslruelivcs  à  deux 
égards  ;  elles  niontrcnL  d’abord  fine  la  cure  sédative  peut  avoir  une  action 
curative,  ensuite  que  cet  elïet  salutaire  est  limité  aux  cas  de  démence  pré¬ 
coce  aiguë,  dont  le  cours  est  capiicicux  et  le  jtronostic  relativement  favo¬ 
rable. 


LA  GlJli'h:  SÉDATIVE  EN  PSYCIIIATItlE 


1227 


Le  Somnifène  ne  présente  pas  seulement  un  intérêt  thérapeutique  ;  il 
a  parfois  une  valeur  diagnostique  ;  en  diminuant  le  négativisme,  il  faci¬ 
lite  les  explications  des  malades,  on  recueille  alors  aisément  des  rensei¬ 
gnements  utiles. 

Un  malade  atteint  depuis  plusieurs  années  de  démence  ))récoce  à  forme 
eatatoni((ue  restait  généralement  au  lit,  immobile,  muet,  les  draps  tirés 
sur  sa  figure.  11  {)renait  des  attitudes  bizarres,  se  livrait  à  des  actes  énig¬ 
matiques,  refusait  de  mapger,  picotait  des  aliments  dans  les  assiettes 
•^le  ses  camarades.  Nous  ne  connaissions  rien  de  ses  préoccupations,  ni 
^e  ses  idées  déliranl.es  ;  au  reste,  en  avait-il  ?  Le  Somnifène  permit  de 
•■épondre  à  cette  question.  Influencé  par  le  médicamemt,  le  malade  man¬ 
gea  sans  trop  île  diflicultés  et  fournit  des  e.xplications  révélatrices  du  monde 
Unaginaire  que  son  négativisme  l’empêchail  de  décrire  : 


•-ensI.iiiiiMiiMiL  le  iiiiiludi' c|)riiiivi!  îles  scnsiiliuiis  jiéiiililes  iju'il  ialci'iii'ètc  iiiissilôl  : 
’u>  arljiisli;  (lu  jiii’diii  i  l'iiil,  niai  aux  yeux  »,  «(■vilonsde  le  regarder  »;  l’eau  du  liassiii 
a  des  II  reflcds  lu  lllaiils  »  ;  neummo  si  ellei'dait,  emiioisonnée  »,  «levoisinage  d’un  inconnu 
'-st  douloureux,  il  doil  être  Hindou  »,  «  trop  de  feniincs  simulent  des  lioniines  »  ;  rêves 
aagoissanis,  crainte,  d’ètre  assassiné,  peur  d’être  pris  pour  nu  espion,  sensation  de 
Présence  d’un  ennemi  dans  la  chambre,  certitude  d’être  antipathiipie  et  repoussé 
cause  d’un  torfait  ineoiinu.  «  aii'  artiticiel  »  du  monde,  Iransl’orma- 
u  médecin  «  ipii  n’est  [dus  h'  même  (pi’hior  »,  prévision  d'un  ehan- 
r  dans  les  cheveux.  Des  idées  de  persécution  incohérentes  préoc- 
h‘s  Chinois  (chinois  veut  dire  ineompréhensibte)  guideni  le  monde; 
n  touche  à  certains  aliments  (ri/,,  laitues);  ils  perimdlent  de 

h . -es  seulement;  «chacun  a  -oulTert  des  rausseiuenls  de  nourri- 

'-ure  »;  ,1  1,.,;  ni(d,s  conipliipiés  sont  nocifs  »  surtmil  lorsipie  h‘ur  «  force  déjiassi'  celle  du 
^angeni' .1,  Des  Indiens  ipii  n’ont  pas  été  récompensés  de  leur  travail  ri'‘clainent  leurs 
'droits  dans  di-s  rêves  nocturnes  ;  ils  envoient  des  «  visions  lourdes  »,  arrêtent  la  di- 
s'-slion,  donnent  des  ordres  «  lance-toi  par  la  fenêtre  »,  «  casse  les  v  itres  »,  commandent 
“  gifler  les  inliriniers,  contraignent  à  des  «  réflexions  sui’  riiisloirc  et  l’avenir  »,  «  leur 
®®cours  est  nécessaire  pour  connaît  re  la  vérité 
Le  malade  se  sont  indigne,  on  le  trompe,  on  l'a  \'olé,  des  «  infinenccs  exotiques  lui 
mal  »  ;  défense  de  jouer  du  piano  car  un  crime  a  été  commis  »  ;  très  susceptible, 
fftchc  lorsqu’on  rit  en  sa  pri-sence  «  à  cause  de  l’allusion  grossière  »,  il  se  sait  impur  ; 
^-pendant  des  rapports  sexuels  le  Idanehiraieid,  ;  comme  l’amour  d’une  jolie  litte  lui 
interdit,  il  se  conlentera  «  d’nne  compagne  ordinaii-e  ». 


'•'*  la  sociél 

de  la  ligure  i 
‘P’meni,  |||, 

^'"Pent  le  malade 
'léfendent  ipi’ 
"‘«nger  à  laine 


_  Tel  c.st  le  chaos  de  seiilimeiiLs  versufiles,  (rillu.sioiis  et  (riialluci 
Ubns,  d’idées  fragmentaires,  d’inlerprétations  changeaiites,  de  convic- 
•ons  à  l’état  (Inbitatif,  qui  [iréocciipeiit  ce  cataloniqiie  immobile  et  silen- 


en  apparence  privé  de  pensée.  Son  didire  incohérent  s’expriim'  en 
‘’L;réotypi(;.s  étranges  dont  ehaenne  a  un  sens  voilé.  La  cure  séilative  en 
‘ifiiinuarit  l’inhibition  iiermet  au  malade  de  révéler  la  signification  de 
actes  énigiiiali(iues  :  s’il  .se  lève  subitement, c’est  «  signe  de  prière  », 
**  il  s’assied  lorsfpi’il  adre.sse  la  parole  au  médecin,  c’est  qu’un  pense  mieux 
®ssis  »,  s’il  rfjtinj  subitement  la  main  fi'iidiic,  c’est  «  pour  ne  pas  offenser 
le  péché  ».  Il  voh;  le  pain  de  ses  camarades”»  parce  (jifon  partage  la 
^•■ee  humaine  en  absorbant  la  même  nourriture  »,  il  est  reconnaissant 
Cb  qu’on  lui  serre  la  main  «  parce  qu’ainsi  on  lui  cède  de  la  force  »  :  il 
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nian^f  sfulamorit  do  C('rl;uiis  mois  et  dans  utio  gamelle  «  ear  le  manger 
servi  dans  do  la  porndaiiio  do'vient  arülioiel  »,  il  refuse  obsLiiu’mont  cer¬ 
tains  plats  ffu’il  sup]K)So  empoisonnés  ;  il  craclio  et  tousse  plusieurs 
heures  de  suite  «  pour  olinunor  li‘  poison  d’une  gamelle  rouillee  »  ;  il  applique 
de  lemi)S  on  temps  un  doigt  sur  son  nez  «  car  il  est  utile  de  se  toucher  le 
nez  »,  enfin  il  ombrasse  ses  oamarados  ol  lento  do  frotli^r  son  visage  contre 
le  leur  jiareo  (pjo  «  faire  le  nez  »  est  un  sigm^  d’amitié  ;  il  ontemi  nK)ntrer 
par  là  (pie  li>in  d’ôl ro  mi’ohant  ooinnio  on  le  |)r('lond,  il  aime  au  contraire 
son  pro(diain.  Mn  oui  ro  ce  salid  ohitiois  est  uni'  sorlo  d’opronvo  idumi(|ue  ; 
ropousso-l -on  h'  malade,  o'ost  ((u’il  énud  iim^  odeur  désagréable  en  rap¬ 
port  ave(;  son  indignilé'  :  blessé  dans  son  amour-propre  il  s’e.m]3orle  alors 
et  disiribue  des  gifles.  1 /apfdieal ion  prali([ue  a  suivi  de  prés  l’explication 
d(^  la  siéréotypie  ;  les  infirmiers  cliargés  de  surveiller  le  malade  savent 
qu'en  se  plianl  au  salut  (diinois,  ils  évitent  d('s  scènes  de  violence  ;  quel- 
([ues-uns  se  soumettent  de  bon  gré  à  cetfe  coutume  ori('ntale. 

Sous  l'inflmmee  du  Somnifène,  le  malade  se  transforme,  il  demande  des 
livres,  feuillette  les  journaux,  rit  lorsqu’fju  ])laisante,  prend  soin  de  ne 
pas  tacher  scs  draps  avec  les  aliments,  s’intéresse  aux  jeux  d’échec  et 
inflige  une  défaite  à  son  adversaire  ;  il  prend  en  partie  consciimcc  de  sa 
maladie,  avoue  ([ue  sa  nnnnoire  baisse,  se  plaint  de  maux  de  tête,  trouve 
sa  manière  d'agir  stu])ide,  demande  si  on  constate  quelque  amélioration. 
Mais  ces  nsullats  ne  sont  (pi’éphérnères,  dès  (jue  l’influence  du  médica¬ 
ment  se  prolonge  ou  cesse,  le  malade  ne  fait  |)lus  amuin  effort  pour  tenir 
s('s  promi'sses  ;  il  relombe  dans  son  mutisme,  refuse  de  manger,  doit  être 
maintenu  dans  la  salle  d’observationsous  surveillance  constante.  Il  reprend 
alors  son  asjiect  figé  ;  une  nouvelle  cure  di;  Somnifène  h'  réveille  momen¬ 
tanément,  il  retombe  ensuite  dans  l’état  catatonicpnx 

L’influence  libératrie»'  ([ue  nous  signalons  n’est  pas  limités  à  la  démence 
|irécoce  ;  le  .'■lomnifène  agit  également  sur  le  négativisme  des  affections 
mentales  organitpies  ;  nous  avons  vu  des  paralytiques  généraux,  dilïi' 
ciles  à  nourrir  et  retenant  vohjid airement  leurs  urines,  s’ajiprivoiser  dès 
le  débul  de  la  cur(;  sédatixe,  manger  sans  aide  et  S(;  présimter  sponta¬ 
nément  au  \V'.-C. 

Lu  voiei  un  exem[de  : 

Un  Miiiliiilo  .alieiiil,  île  sy|iliiiis  iiiT\eiise  ((’iicliexie,  rliiniis  rnlulien,  pari^sic  pupH' 
luire,  iiiiisi|ue  fiiciiil,  \\'.  pii^ilif  iliiiis  le  siuiff  et  le  lli|iiiile  iM'irébro-spiiuil,  altnirninose  et 
lyiiiplioe.yliise  riieliiilieiiiiesj,  [iréseiile  un  synilriiiiie  inélaiieoliipie  avec  iit'i'ativisniei 
iiniiiiiliililé,  niulisiiie,  refus  aliiiienlaire,  réleiiliiiii  île  malii’'res  fi'eales.  Doux  heures 
après  la  preiiiière  iiijecliim  île  soiuiiifètie  nous  Irouviins  le  rtialailo  assis  sur  son  lit» 
feuilletaiit  îles  illustrés.  Il  répiiiiil  aux  ipiostiiuis  à  voix  basse,  se  illt  lourmenli';  par  de** 
iilées  iriuilif;uilé  rapportées  à  îles  spéculations  nialheurousos  et  à  son  iiifoction  véné' 
rieiine  ;  balluoiué,  il  enleiiil  la  \oix  il'unii  cousine  ipii  lui  reproclic  il’avoir  déshonoré 
la  fainille  ;  las  île  vivre,  il  eberebe  à  mourir  île  faim.  l’erKlaiit  la  cure  île,  Somnifènei 
le  malaile  consentit  à  manger  ;  la  somle  alimentaire  ilevint  inutile  ;  il  a|ipelait  l'infirmie’’ 
pour  .se,  renilre  au  VV.-d.  ;  les  pesées  aeeusent  pour  celle  périoile  une  augiiientatioa 
(le  poids  (fig.  3). 

Mallieureusement  cette  amélioration  fut  de  courle  durée  ;  bientôt  le  négalivlsd'® 
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féappariiL  compliqué  d’agiLalion  anxieuse  ;  les  sétlalifs  iloineurant  sans  effet,  on  usa 
de  moyens  de  contention  ;  une  gomme  de  la  calotte  crânienne  fondue  par  le  traitement 
3ntisyphiliti<pic  s’cxulcôra,  elle  ouvrit  la  porte,  à  une  infection  à  staphylocoques,  bientôt 
septicémique,  (pii  emjiorta  le  malade.  L’examen  du  cerveau  montra  l’existence  d’une 
hiéningite  et  d’une  eucéplialito  discn'de,  rappelant  par  certains  traits  la  paralysie  géné¬ 
rale  au  début. 


La  cure  de  Soiiinifène  a  donc  son  utilité  diagnostique  et  tliérapeutique, 
iiieme  dans  l(;s  psyclioses  organiques  ;  elle  permet  de  dévoiler  les  symp¬ 
tômes  merd.aux  étoulîés  par  le  négativisme  et  parfois  de  les  combattre 
^vec  succès. 


Kg.  3 

—  ^l'aplnre  traiisiloiro  (lu  inigalivisine,  aliinentaire  chez  un  (h'iiien 
accphalitc  syplulili(pic)  ;  enurhe  ilc.s  poids.  Uno  première  cure  sédativ 
J«me  ;  1,.  poids  S’élf've  de,  4.'î..â()0  à  47.3(10  kg.  ;  mais  l’état  du  malad 
“'Vantes  restent  sans  effet  ;  se]ilicémie  à  staphyloeoiiues  ultime. 


()rgani(|ue  (Cas  Uey.  ; 
intorromiit  le  négati- 


Nous  avons  dit  que  la  cure  sédative  agissait  sur  certains  déments  pré¬ 
coces  grâce  à  divers  facteurs  physiques  et  psycliitpies  ;  physiques  par  le 
•■epos  qui  économise  les  forces  et  l’alimentation  régulière  ;  psychiques 
P^r  le  rétablissement  du  conlaet  entre  le  malade  et  le  médecin.  C’est  à 
CCS  facteurs  contribuant  à  rompre  l’autisme  que  nous  attribuons  une 
Scande  vahuir. 

L  inelTica(;ité  de  la  médication  psychologique  est  un  dogme  en  Psy- 
latrie  ;  cependant,  la  psychothérapie  a  son  terrain  d’application,  res- 
mt  il  est  vrai,  néanmoins  indéniable.  La  jilupart  des  déments  pré- 
bénéficient  de  la  discussion  de  leurs  idées  ;  parler  les  apaise.  Si  leurs 
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(•uiK'(‘[)l,ions  Hiaîtresscs  sonl  fï(’ncral(.'niorit  inébranlables,  les  idées  corol¬ 
laires  qui  ont  souvent  une  valeur  antisociale  de.  beaucoup  plus  grande 
que  l’idée  mère  peuveni  s’alléniier  et  contribuer  ainsi  à  l’apaisement.  Les 
aliénés  subissent  l'ini'lufmee  du  milieu  ;  un  malade  agité  excite  ses  voi¬ 
sins,  il  suffit  de  l’isoler  pour  calmer  l’entourage.  Certains  infirmiers  mala- 
drciils  sèmeni  le  veni  et  récollenl  la  tempête,  d’auires  au  coniraire  apaisent 
d('jù  par  leur  présence  cl  font  manger  les  eatatoniques  souvent  négatifs  dans 
d’aulres  mains.  Les  malades  jugent  jiarfois  les  médecins  exactement; 
ils  connaissenl,  leurs  capacités  et  leurs  défauts.  Dans  les  asiles  ruraux  sur- 
peu]il(‘S,  les  «  sauvages  o  sont  nombreux  ;  au  coniraire,  ils  sont  excep¬ 
tionnels  dans  les  (‘1  ablissemeni s  modernes  spacieux  el  bien  administrés  ; 
l’un  d'eux  dont  on  servail  la  nourriture  dans  une  sorte  d’auge  passée  par 
l<'  giiiebel  d’une  jiorle,  devint  quasi  sociable  dés  qu’on  l’eut  cbangé  de 
local,  mangeant  dans  sa  baignoire  et  si'  livrant  à  des  stéréolypies  inoffen- 
sives.  Cbacun  sait  l’influence  salutaire  ipi’a  exercée  sur  quelques  déments 
pri'coces  un  cbangement  subit  de  milieu  ;  au  cours  des  malarlies  infcc- 
limises,  les  alié'iu's  sonl  g(’uu’'ralement  [dus  abordables  ;  il  est  des  cas  de 
[isycboses  posi -grippales,  et  de  délire  alcoidique  auditif  rlont  les  idées 
d('•liranl (,'s  résiduaires  se  sont  cfirrigées  immédial emerd,  à  la  vue  des  indi- 
\idus  doni  l’exislenci  élait  conlesl‘'e  ou  par  une  sinqile  visite  sur  cer¬ 
tains  lieux. 

Indémiablement,  les  déments  précoces  retirent  un  bienfait  immédiat 
de  la  libé'ialion  rajdde,  jiréconisée  et  ap[>liqiiée  loujours  jdus  intense- 
menl  par  le  Prof.  HIeuler  à  Zurich.  Lue  tliése  récente  de  AP'®  Itaebmi  met 
eu  évidence  le  raccourcissement  de  la  duréie  moyenne  de  rinternement 
des  dé'uients  jirécoces  de  l’asile  du  Burgliol/.li,  depuis  l’introduction  de 
la  thérapie  par  le  travail,  do  la  psychanalyse,  de  la  libéral, ion  précoce. 

Oiielles  que  soient,  les  l'éserves  ipie  l’on  pimt  formuler  sur  l’ellicacité 
de  la  psychanalyse,  il  est  indéniable  que  tous  les  stimulanls  psycliiipicS 
prolileni  au  malade,  (les  fails  montrenl  ipie  l’abandon  dans  leipiel  on  laisse 
Irop  souvent  végéter  les  démimts  [tréeoces  est  une  négligence,  coiqiablc. 

Le  Prof.  Itleuler  attribue  exclusivement  l’amélioration  de  l’état  mental 
de  ses  malades  à  l’aelion  des  fadeurs  [isycliologiques  ;  le  sentiment  de 
minorité,  de  ré]iression,  d’inca|)acité  enl  retenu  par  le  séjour  à  l’asile,  favo¬ 
rise  l’aul  ismi'  (jiii  se  dissi|)e  au  contact  tie  la  vie  active  ;  «  rinternement  est 
préjudiciable  aux  scliizcqilirénes,  écrit  Bleuler,  il  ne  se  justifie  (|ue  pendant 
les  accès  aigus  et  che/,  les  malades  asociaux  ». 

’l'oiis  les  Psychiatres,  qui  s’oiampent  du  [ilacement  familial  des  aliéiiéSi 
contirment  celte  opinion  ;  l’imprévu,  l’activité,  stimulent  les  convalcs- 
cents  et  eréent  des  habitudes  nouvelles  (|ui  enrayent  les  stéréotypict^- 
'l’ont  récemment  ]'’abre  étudiait  dans  sa  thèse  la  valeur  de  cette  psycliO' 
lh(•rapie  jiarl iculiérement  ellicace  jiarce  (pie  constanl.e  et  automatiqu*^- 

Dans  la  somnolence  de  la  (aire  sédative,  les  hallucinations  diminuent 
et  [leuveid.  même  cesser,  les  sentiments  sont  moins  vifs,  l’idéation  se  ralen¬ 
tit,  le  négativisme  lombe,  le  malade  est  plus  accessilile,  la  réalité  lui  appa¬ 
raît  déiiouillée  des  altribuLs  souvent  terribles  que  lui  jirélait  l’imagin»' 
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tion.  Dans  cet  état  soporeux,  les  facteurs  psychiques,  dont  nous  venons 
de  montrer  l’importance,  paraissent  agir  assez  efficacement  pour  orienter 
certains  cas  favorables  vers  la  guérison  (guérison  seulement  pratique, 
entendons-le  bien). 

La  démence  précoce,  on  le  sait,  a  une  tendance  spontanée  si  ce  n’est 
à  la  guérison  du  moins  aux  rémissions  parbjis  ])rolongées.  Au  cours  d’une 
autre  afl'ection,  la  paralysie  générale,  on  voit  apparaître  égah'incnt,  mais 
très  exceptionnellement,  des  rémissions  étonnantes  :  favoriser  ces  rémis¬ 
sions  ])ar  une  action  thérapeutique,  tel  est  le  but  des  ciïorts  opiniàtn's 
de  Wagner  von  Jauregg  et  de  ses  élèves  ;  influencer  par  divers  facteurs 
physiques  et  j»syehiques  la  tendance  à  ta  rémission  de  la  dém(mce  i>n‘- 
coce,  en  plaçant  le  malade  dans  des  conditions  appropriées,  nous  paraît 
le  but  de  la  cure  sédative  que  nous  préconisons.  De  tous  les  médicaments 
dont  nous  nous  sommes  servis  (Véronal,  Luminal,  Dial,  Dialcodéine,  Dial 
phénacétine,  Médinal,  Adaline.  Nirvanol,  etc.),  le  Somnifène  paraît  le 
uiieux  approprié  à  cet  emploi,  non  seulement  parce  qu’il  se  prête  aux  injec¬ 
tons  sous-cutanées,  mais  parce  qu’il  est  ])arfaitement  toléré  ;  nous  nous 
en  sommes  assurés  en  prolongeant  certaines  cures  jusqu’aTi  27®  jour  (4  ce. 
die)  sans  inconvénient  pour  les  reins  et  le  cœur. 


La  cure  sédative  d(jit  être  conduite  par  un  médecin  disposant  d’infir- 
niiers  instruits.  11  est  avantageux  de  [irovoquer  d’emblée  un  sommeil 
profond  pour  éviter  l’état  nauséeux  qui  survient  parfois  au  début  de  la 
sninnolcnce  ;  dans  ce  but  on  injecte  dans  le  tissu  sous-cutané  0,02  cgr. 
dp  morphine  ou  un  mélange  d’hyoscine-morphine  (hyoscine  0,001,  mor¬ 
phine  0,01)  ;  une  de  mi-heure  après,  on  injecte  4  ccm.  de  Somnifène.  Le 
Sommeil  provoqué  dure  une  dizaiiui  d’heures  ;  on  le  prolonge  d’autant 
P^r  des  nouvelles  injections  de  Somnifène  ;  la  dose  optima  varie  entre 
^  4  ce.  par  24  heures  ;  le  malade  repose  dans  une  sorte  de  somno- 

hince  ;  il  doit  pouvoir  manger  seid,  s’éveiller  quand  on  l’interpelle,  se 
rendre  au  W.-(l  aidé  de  l’infirmier.  Régime  lacté  abondant,  semoules, 
pètes.  Pemlant  la  mire,  h'  malade  est  (luelque  peu  dysarthriipie  ;  ses  gestes 
^“nt  lents,  .sa  démarche  jiarl'ois  titubante  ;  rinfirmier  doit  surveiller  tout 
'Spécialement  les  cacheci iiiues  et  les  vieillards  qui  pmivmit  tomber  et  S(i 
^‘•e.sser.  Tous  les  synqd runes  moleurs  disparaissent  ra])iiiemenl  à  la  cessa- 
de  la  cure. 

f^os  inji^ctions  île  Somnifène  poussées  jirofondément  dans  le  tissu  sous- 
*^Utané  sont  indolores  id,  bien  iolérées  ;  les  injections  superficielles  sont 
parfois  douloureuses  et  jieiivcnl.  jirovoquer  une  petite  nécrose. 

L  est  utile  de  surveilhu'  les  urines  du  malade.  Dans  les  premières  21  h., 
aa  observe  parfois  une  anurie  transitoire  sans  importance  ;  dans  ce  cas 
*^hnuler  la  diurèse  par  de  la  Théobromine  ou  quelques  granules  de  Diga- 
^ae.  Lni  ter  eontre-  la  consl  i|)alion  de  certains  malades  ;  ipielques  dor- 
Oieiirs  sommeillent,  toujours  sur  le  même  côté  ;  rinfirmier  doit  veiller  à 


CO  (|u’ils  (?liaii"enl,  do  position,  coci  pour  cvilcr  la  slaso  pninionairo  qui 
pnWIisposo  aux  ljrouuho])in‘umorii(^s. 

Il  osl  daiif^oroux  frinjecLor  jilnsiciirs  jours  do  suilo  plus  de  5  ec.  de 
i^oninifcne,  car  le  soininoil  peut  s’a])j)rofündir  jusqu’au  coma  ;  un  do.  nos 
malades  tomla;  dans  ceL  état  a  été  cmj)orLé  par  une  pleurésie  purulente 


Fiï.  I.  -  -  T('iii[]i'raluri'  iixilliiirr!  il'iin  ilâDicnl  iJi-rcorc  ;  m'uativismo  ot,  liyiiotlioniiio  avant  la  cure 
sedafivo  ;  la  ru|ilurc  ihi  iiccativisnic  pcrnicl,  uiic  alimciitaliün  rùgulicroctlaUüniJcraturedcvient 
iHiinialc  ;  le  poids  s’OIeve  on  iiiôino  tonips  do  2  kpo 


Pi),'.  .0.  ■“  Toiiiporalnrc  axillaire  d'un  paralylii|iie  ('énéral  au  cours  de  la  c.ure  séilalive.  Le  malade 
riép'alif,  liypollii'rini(|ue,  refusait,  de  mauj'er  ;  ilès  le  déhul  de  la  cure  il  iua',epta  la  nourriluro,  s» 
température  di’viut  ),'raducllement  normale  ;  il  aur’menle  de  poids. 

f'0n.si'‘cul  ivo  à  itne  bronchopnctimonie  jtar  itspiral  ion  de  particules  ali- 
menlaircs  iivec  adcès  piilridt!  iierl'm-ant  dans  la  |)lèvre.  Mxcojitionnelle- 
incnt,  cerl  ains  malades  m;  supiiortent  jias  le  Somtiifène;  ils  s’agitent,  leur 
temf)éral  tire  est  irrt'gulière  ;  par  mesttre  de  prudence,  il  est  jtrérérable 
d’interrompre  la  médication.  Une  injection  de  0,001  gr.  dt;  sulfatt;  d’atro¬ 
pine  conduit  ellicaeement  les  nausées.  Dans  la  très  grande  majorité  des 
cas,  la  cure  de  Somnil'ène  est  bien  supporté’e  ;  les  malades  ressentent  sou¬ 
vent  un  soulagement  immédiat  et  expriment  leur  satisfaction  ;  chez  les 
cachecti(|ues  liy])ot  liermiiptes,  la  lemjtératuiMt  s’élève  et  jtrend  une  allure 
normale  (lig.  d-r)}. 
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La  facili(-6  avec  laquelle  le  Soiniiifène  peut  être  injecté  aux  malades 
l'écaleiLranLs  fait  de  ce  médicament  un  succédané  de  la  morphine; il  n’est 
pas  de  médicament  de  la  série  uréique  qui  lui  soit  comparable  ;  les  sels 
sodiques  de  Luminal  et  de  Véronal  sont  moins  actifs,  ils  s’altèrent  en 
solution  0(pieuse  déjà  après  une  dizaine  de  jours  ;  le  Nirvaiiol  utilisé  en 
Allemagne  est  non  seuhnnent  moins  actif,  mais  paraît  mal  toléré. 

IjC  SomnifèiKi  s’est  moid,ré  eiïicac.e  dans  l’agitai  ion  ])ériodi(|ue  de  cer- 
fains  sihiiles,  de  déments  chroniques  (^t  de  maniacpu's  (2  à  d  ce.  par  jour). 
Nous  nous  <m  sommes  sc^rvi  pour  calmer  les  malad(^s  I urhuhmls  el  brail¬ 
lards  dont  l’agital  ion  est  communicative  ;  grâce  à  son  emploi,  nous  avons 
pu  nous  passer  parfois  d<is  moyens  de  c,oid,(mtion  d’as[)ei;t  moyenâgeux 
(oeinl  ure,  et  camisole  de  force),  qiu'  nous  n’ul disons  du  reslo  qu’à  la  der- 
iiiére  extrémilé  chez  les  malades  qui  tenlent  de  se  mutiler  ou  de  souiller 
Lurs  plaies. 

î;e  Somniféne  destiné  à  l’ingestion  est  agréablement  aromatisé  à  l’anis, 
11  s’emploi<ï  à  raison  de  150  à  60  gouttes  (jiii  forment  en  tombant  dans  l’eau 
uii  nuage  hlanchâln!  send)lable  à  de  l’absinthe.  Nous  avons  employé  ce 
uiédicament  avec  succès  <lans  toutes  les  formes  d’insomnies  et  comnn', 
adjuvant  dans  les  cures  de  psychothérapie  ;  il  (!st  jiarticuliéreineuL  ap[)ré(-ié 
par  la  clientèle  île  policlinique  formée  en  majeure  ])artie  de  névropathes. 
Le  réveil  n’esi,  suivi  d’aucun  malaise.  Mnlin  le  Somnifèni'  nous  a  élé  utile 
pour  lutter  coidre  l’insomnie  rehelhî  et  l’agitation  noclurnc  posleucé- 
phalitiqucs  des  enfants. 

Les  injections  iid raveiueuses  de  Somnilem^  ont  un  elïet  immédiat  sai- 
iiissaut  ;  jiendant  l’injection  di;jà  la  riisistance  cesse,  la  ri'spiratiün  s’a¬ 
paise,  les  païqiière.s  se  closi'nt,  la  tête  enlin  retombe  sur  l’oreiller  et  le 
•naïade,  qui  une  minul.e  aiqiaravaid.  élait  au  comble  de  l’agitallon,  s’en- 
'lort  ;  6  à  10  ce.  injectés  leidenient  ont  raison  de  l’aliéné  le  plus  vigou- 
•■eux  ;  6  ce.  sulliserd.  généralement  chez  li's  femmes. 

Nous  avons  utilisi;  le.s'  injections  intraveineuses  dans  les  agitations 
''iolentes  des  jiaralytiques  généraux,  des  déments  chroniipios,  dans  le 
^léliriurn  triunens  e(.  dans  le  status  éqiileptique  ;  jiartouL  nous  avons  obtenu 
nii  sommeil  profond  sans  altération  du  jiouls  et  de,  la  resjiiration  ;  les 
pupilles  cordinuent  à  réagir  à  la  lumière  ;  les  réflexes,  même  patholo- 
tfiques  comme  le  Babinski,  resicnt  inchangés  et  le  réveil  progressif  a  lieu 
^prés  une  dizaiiu'  d’heures  environ. 

L’oblitération  de  la  veine  au  point  d’injection  est  exceptionnelle,  11 
ust  itnprudeid  de  faii-e  des  injeclions  intraveineuses  fortes  à  dgs  malades 
•affaiblis,  car  leur  sommeil  se  prolonge  anormalement  et  l’on  peut  voir 
survenir  les  mêmes  comidications  judmonaires  que  dans  les  narcoses  à 
d’éther. 

En  résumé,  la  c.ure  sédative  est  un  procédé  physique  et  psychologique 
dui  nous  a  paru  cajiable  d’iid.erromjirc  certains  délires  aigus  chez  des  dé- 
'••ents  préc.oees,  de  faciliter  l’analyse  psychologique  de  malades  cata- 
L>niques,  de  diminuer  le  négativisme  et  de  favoriser  l’alimentation  régu- 
Le  Somniféne  permet  de  réaliser  aisément  la  cure  sédative;  ce  niédi- 
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caiiicnl  csl,  un  sédaliMiypnotique  puissant  et  bien  toléré,  utile  pour  com- 
battriî  l’agitation  sous  toutes  ses  formes,  l’insomnie  et  l’anxiété. 
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G.  PhKNOMKNES  d’excitabilité  lyiÉCAJVIQUE  DES  MUSCLES  ET  DES 

Troncs  nerveux.  —  Les  phénoinèiu's  moteurs  décrits  jusqu’à  présent  — 
les  niouvcinonts  de  la  tête,  du  Irom;  et  des  extrémités  et  les  difl'érents  ré¬ 
flexes  —  ne  sont  pas  les  seuls  i[u'on  |ieut  oliserver  chez  le  fœtus.  A  côté' 
des  réflexes  cutanés,  qu’on  peut  déterminer  par  des  o.xeitations  légères 
(attouchement,  etc.)  des  téguments,  et  qui  montrent  une  temlancc  à  si^ 
généraliser  (tendance  d’intégration,  caractérisant  d’après  Sherrington 
les  réactions  nerveuses),  et  à  assumer  un  caractère  biologique  d’action  coor¬ 
donnée  de  défense,  de  locomotion,  d'adaptation,  d'inhibition  réci¬ 
proque,  etc.,  et,  de  réflexes  cervicaux  et  labyrinthiques,  servant  de  base 
à  des  eorrèlations,  des  synciin'sies  et  des  syntonies  de  la  tête  et  du  tronc, 
il  existe  des  réactions  motrices  d’un  carai'lère  ditïèrent,  plus  grossier, 
plus  massif  et  plus  local,  qu’on  jieut  déterminer  par  des  excitations  méca¬ 
niques  directes  et,  intenses  des  muscles.  Les  ri'ae, lions,  ([ui  sont,  des  p/ic- 
nomenes  d’excilahililé  mécanique  propre,  des  inusr.lcs  (e.rcitabililé  idio-nuis- 
cw/ai’re)  existent  dès  le  début  de  l’observation,  à  côté  des  réflexes  d’ordn- 
Herveux,  mais  elles  peuvent  êt  reét  udié'cs  à  loisir,  après  que  ceu.x-ci  ont  com¬ 
plètement.  cessé.  Le  système  nerveux  étant  jiarticulièrement  sensible 
nu  manque  d’oxygène,  les  rèfh'xes  ne  durent  pas  plus  de  5  à  10  minutes 
n  partir  de  l’extraction  du  fœtus,  tandis  que  les  phénomènes  d’excita- 
Ihlitè  musculaire  directe  persisti'iit  beaucoup  plus  longtemps,  parfois  pen- 
•^lant  une  heure  ou  môme  davantage.  L’indépendance  de  ces  phénomènes 
^lu  système  nerveux  central  est  en  outre  directement  prouvée  par  h'  fait 
qu’i’/,s’  persislenl  sans  r.hangemenl  après  l'ablalion  de  la  moelle  fadale,  tan- 
•Jis  que  les  mouvi'ments  et,  les  réflexes  cessent  immédiatement. 

On  peut  déterminer  des  réactions  musculaires  directes  par  des  moyens 
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ililT(a-(‘nts,  par  la  pci'i’ussioii,  par  l  i'hraiilriiK'nl ,  par  la  compression  directe 
di‘s  imisclc's.  La  ix-iriisxloii,  (|ui  i^sl  un  inoy(‘n  d’(‘xamen  conimod(i  et  em¬ 
ployé  en  cliiii(pie,  a  éL('‘  la  mélhode  principale  d’él  inh!  <lc  ces  pliénomènes 
cl  a  domic  dos  r('‘sullals  inli;r('ssanl s.  (’e  (|ui  (;sl  parliculièrcum'id,  remar- 
(pialili',  c'est  (j\i’il  existe  chez  le  fcel.us  um;  dilîérenciation  musculaire  j)ro- 
iioneée,  certains  muscles  ayant,  sans  dout.e  par  suite  d’un  développe- 
7nent  liistolof'icpie  jilus  pré^eocc  (1),  la  fanillé  ik  se  cnnlrader  plus  facile- 
iiii'iü  que  rl’uulres.  Aux  exi rémil (’‘s  sup(''rieures,  dont,  les  musclccs  sont  en 
t;éiiéral  jjliis  excitables  <pie  ceux  des  exI  rémités  itd'érieiires,  ce  sont  notam- 
menl  le  biceps  et  le  qruiul  perlur/il  (pii  réuijisseul  le  plus  jueilemenl.  El  si 
la  percussion  d'un  d('  ces  muscles  donne  habit  uellement  li(;u  à  la  contrac¬ 
tion  (1(7  celui-ci,  il  y  en  a  d'antres  dont,  la  percussion  délermimi  souvent, 
du  moins  en  premier  lieu,  uikî  conlraclion  non  du  musch;  ]iercuté,  mais 
d'un  autr(7,  plus  excil abh'.  Ainsi,  la  percussion  du  Iriccps  (l('‘tcrmine  le 
plus  souvetd  une  conlraclion  non  ou  moins  (1(7  celui-ci  qu(7  du  biceps  {in- 
rersion  du  pliênoinèue  luuseulaire  jiar  roulrueliim  de  ruiduqonisle  du  muscle 
e.reilé),  (pichpiel'ois  du  ((rand  |iecloral  ;  ime  percussion  des  ext(7nseurs  d(7 
la  main  et  des  doifrls  peut  donner  lieu  à  un(7  coidraction  des  fléchisseurs 
(fœtus  (1(7  Id,  T)  cm.),  (  (“11(7  du  (piadriceps  fémoral  à  une  contraction  des 
a(ldu(7Leurs  (avec  (7nl recroisement  des  jambes).  L’inversion  du  phéno¬ 
mène  mus(7ulair(‘  peut  (?xist(;r  dés  1(7  début,  d’une  observation,  mais  elle 
peut  aussi  survenir  au  cours  de  l’observation  même.  Ainsi,  ((liez  un  fod  us  de 
7  centimél.r(7s,  lu  percussion  du  biceps  déterminait,  10  minutes  après  l’ex¬ 
traction,  une  contraction  de  c(7lui-ci  ;  10  minutes  plus  tard,  sans  doute 
par  suite  d’une  diminution  (r(7xcil abilité  muscidairc,  plus  raftidc  pour  1(7 
Iriccps  que  jajur  le  biceps,  la  percussion  du  même  muscl(7  n’avait  jdus 
d'elïel,  sur  lui  (7l.  donnait,  par  contre,  lieu  à  une  coid ra(7l,ion  du  bi(7eps. 

Lu  nbirliuu  musculaire  souvenl  ne  se  limile  pusà  un  seul  muscle,  mais  (jagne 
aussi  des  muscles  plus  nu  moins  proches.  Ainsi,  la  ])ercussion  du  bice[is  jieut. 
provo(piei',  à  c(''(l('7  (I’iiik;  contraction  de  celui-ci,  latdôl,  un(7  flexion  de 
la  main  ave(7  addiiclion  du  pouc(7,  laid  (U,  au  conlrair(7,  umi  (7xtensi(m  de 
la  main  et  des  doif^ls,  surtout  du  pouce,  avec  siqiination  légère  de  la  main 
(fœlus  de  21,  ;»  cm.);  la  percussion  du  Iriciips  p(7ut  dél('rmin(7r  une  con- 
lra(7l,ion  non  seidement  de  celui-ci,  mais  en  même  teirqis  des  extenseurs 
d(' la  main  et  des  doigts.  Dans  des  cas  comme  ceux-(7i,  il  est  plus  que 
probable  (pni  l’e.ecilalion  mécanique  alleinl  les  Ironcs  nerveux  moleurs  el 
se  propage  le  long  de  ceux-ci  (dn  médian,  du  radial,  (7t(7.).  Mais  dans  d’autres 
cas,  comm(7,  par  exemple,  lors(iU(7  la  [>er(7ussion  du  biceps  détermine  une 
contraction  .simultané(7  de  celni-ci  et  du  grand  pectoral,  ou  celle  dn  (pia- 
dricejis  fémoral  une  (7onl racl.ion  des  addmil.eurs,  ou  enfin  lorsque  la  per¬ 
cussion  d’un  muscle  donne  lieu  à  une  contracl.ion  de  son  antagoniste, 
il  semble  évident  (pie  l’onde  excitatrice  ne  .se  propage  pas  le  long  des  troncs 
nerveux,  mais  par  (raulr(7s  voies  ih'  Iransmission,  probablement  surtout 

(I)  iMiiis  une  61(1(1(7  (1(7  MM.  Itnljinski  et,  OiiiuidlT,  j(7  ti'(K(v(7  des  données  inléressHiilcs 
•'lie  1(7S  dineren(7es  de  d(''velii|)|i('inenl  liislol(){'i(ii[(7  de  divers  inuseles  cliez  un  rdjlus 
liunndn  de  5  mois. 
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par  l’os  ou  par  dos  siirl'ac.os  osléo-poriostôcs  auxquelles  on  a  déjà  aUribué 
un  rôle  inijtorlanl  jxuir  la  Iransniission  d’excitations  (Babinski,  Stern- 
berg). 

Outre  la  pc'rcussion,  l’ébranlemeni  peut  également  doniu'r  lie,u  à  des 
contractions  musculaires  ;  si  par  exempb*  on  soulève  un  bras  et,  le  laisse 
retomber,  on  observe  égalemcnl  une  légèri'  contraction  du  bicejis.  Enfin, 
l’excitation  d’un  muscle  par  contprcsaion  nu  par  conlusinn  direcle  déter¬ 
mine  la  contraction  du  muscle  excité.  Ouel  ([ue  soit  le  mode  d'excita¬ 
tion  mécanicpie,  le  muscle  contracté  se  décontracté  lentement. 

6.  Tuntix.  l’iisiliiin  <les  membres.  f'.lic/.  Ions  les  f(elus  examinés,  il  oxi--le  nn 
tonyis  (les  meinlio's  relev  anl  non  senleinenl  d'nn  eei’lain  élal  loni(|ne  des  ninseles.  mais 
aussi  d’nm'  lension  élasli(|m'  des  l(^oi||iienls  (jiii  seinlde  jouer  nn  r(')le  d’anlani  plus 
(Çrand  (pie  le  fieins  esl,  plus  jeune. 

fie  lonus  persisle  eneoie  loiifîleinps  après  ipie  les  inonveinenis  el  les  réflexi's  onl  cessé. 
Dans  une  position  donnéi*  du  fielns,  les  exirémilés  inainlieunent  de  préférence  nue 
altitude  plus  ou  moins  délerminée,  à  laipielle  elles  retourneni,  (piand  on  les  en  éloigne 
passivement.  Ainsi,  lorsipie  le  fietus  est  eouelié  dans  une  pnsilinn  hurizimlnle,  les  bi’as 
aont  lialiituellemeni  en  adduction,  fléeliis  au  coude  à  un  angle  un  peu  obtus,  et  les 
mains  reposent  sur  la  poitrine,  rnne  à  côté  ou  au-dessous  de  l’autre  ;  les  mains  et  les 
‘loigts  sont  le  jiliis  souvent  élendus,  (piebpiefois  légèrement  flécbis  dans  les  phalanges 
*)istales  ;  dans  les  exirémilés  inférieures  il  y  a  le  plus  souvent  une  flexion  légère  des 
l'anclies  et  des  genoux,  tandis  (pie  les  orteils  sont  en  exiension.  I.orsipi'on  lient  le  fii'lus 
flans  une  pusUinn  rerlienle,  la  flexion  des  grandes  arl  iciilations  diminue,  et  les  extré¬ 
mités  s’allongi'iil .  I*ar  conire,  ipiaiid  une  fois,  par  hasard,  j’ai  coupé  le  pied  d'un  fodiis 
tenu  verticalement,  j’ai  vu  la  flexion  di'  la  lianelie  el  du  genou  augmenter  nn  peu  et 
toute  la  jambe  se  raecoiireir  :  si  l’on  coiipi' la  jambe,  ce  racconreissement  aiiginenle 
encore.  A  rextrémité  inférieure,  ou  lient  faire  la  mêmeoliservalion,  en  coupant  la  main, 
puis  l’avant-liras.  Dans  les  eonditions  d’examen  décrites,  rattitmie  des  mi'inbn's  semble 
'lune  être  nue  résiillanle  de  l'élaslieilé  des  légiiments,  du  tonus  des  muscles  et  de  la 
pesanteur  (dans  les  conditions  physiologiipies,  celle-ci  ne  doit  guère  jouer  de  n'ile  essen¬ 
tiel,  le  fietus  étant  immergé  dans  un  milieu  liipiide  dont  le  poids  spécilupie  ne  dilîérc 
'P'e  peu  du  sien).  Il  semble  résiiller  de  ces  observations  (pie  le  biiiiis  esl  un  phénomène, 
'f’ori(/i,„.  ajiuple.ee,  l’élaslieilé  des  tégiimenls,  le  lonns  propre  et  spinal  des  muscles,  les 
■■^flexes  loniipies  de  position  d’origine  veslibiilaire,  etc., venant  se  superposer  pro- 
gressiveineiiL  au  cours  du  développement  onlogénéliiiue. 

Ee  e.unir. _ (le  n’i'st  (pi’aii  cours  de  nos  dernières  observalions  ipie,  de  commun 

®''‘'C  M.  l'mii  ,1,.  Monakow,  nous  avons  commencé  à  étudier  l’action  du  cieur  foetal, 
mis  ù  nu  dans  la  cag(!  Iboraciiiue,  el  nous  ne  donnerons  qu'un  aperçu  général  de  celte 
^tiidn  pour  pouvoir  comparer  les  mouvements  du  couir  avec  les  autres  pbénomènes 
moteurs  du  fietus.  fie  qui  frappe  tout  d'abord  c’est  ipic,  avec  les  pbénomènes  d’exci¬ 
tabilité!  miiseiilaire,  Vnelinn  njlhmiipie  ilii  ewnr  per.'^isle  éijnlemenl  lunglempi,  (piebiucfois 
même  I  il  ‘Z  |i,!iii.,.s  après  révaenalion  du  fieliis.  Due  durée  aussi  longue  et  même  bcau- 
f^aiippiiis  loiijriie  des  pbénomèiu'S  cardiaipies  elle/,  lefu'tus  esl  d’ailleurs  connue  depuis 
longleinps  :  ainsi  P/liK/er,  plus  de  l‘2  beiiies  après  ravorlemcnl  d'un  fietus  buniain  de 
^  semaines,  a  vu  son  eieur  battre  encore  lenlenient  (toutes  les  20  à  HO  secondes)  pen- 
'lant  une  beiire.  après  ipie  rieiif,  jus(|ne-là  conservé  dans  une  chambre  froide,  avait  été 
transport,',  dans  la  chaleur  et  ouvert.  JUselinfl  observa  sur  des  embryons  de  cobaye  des 
liatlemenls  du  cieiir  encore  2-1  à  28  heures  après  leur  extraction,  el  ileonclutà  la  nature 
m'isciilaire  (l(>  cette  aelioii,  les  éléments  nerveux  étant  à  peine  capables  de  se  passer 
«l’oxygi'uie  aussi  longtemps,  /((m'i/r  a  vu  le  cieiir  d’un  fietus  humain  de  H  mois  balire 
tmiidiiiit  4  heures  (environ  20  fois  par  minute)  dans  une  cliambre  très  ehaiide. 

ti»  antre  trait  remaripiahle,  c’est  la  tnbilité  tin  mlhme  l't  la  grande  influence  ipie  la 
^^npéruiure.  exerce  sur  celui-ci;ainsi,  che/.un  fodus  de  G,  hcenlimèires,  nous  avons  vu,. 
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f)  iniiuilO'i  iipi'i-;  rc'\lraction,  un  lylliiin-  de  GO  i'i  KO  cnntraclioiis  par  niiniile  inonlcr, 
après  l'applical inii  d’iinc  Miliiticm  eliaudo  de  .Niirtnnsal,  à  lOK  piir  ininiile.  ChCï  un 
l'ifdns  lie  Cl  eeiiliiiièlres,  un  ipnirl,  d'Iieiii'e  nprès  reNtraeliiin,  le  rylhnie  cardiaipin  èlait 
seiileineiil,  de  0  conlraclioiis  par  iniiuile,  iiniis  après  rappliealinii  de  sfdiiUim  pliysiu* 
loeiipie  de  40",  il  est  tout  de  suite  tnonlè  à  40.  Enfin,  le  réchauffement  peut  même  pro- 
vnipicr  à  nouveau  des  contractions  après  ipie  le  cieur  a  déjà  cessé  de  battre.  Au  début, 
les  contractions  des  oreillettes  et  des  ventricules  ont  le  même  rythme  ;  mais  en  pro- 
lonfçeant  l'observation,  on  peut  voir  une  dissociulion  entre  les  contractions  des  oreil¬ 
lettes  et  celles  des  \  entricules  se  produire  : /('  rijlhmc  <li:s  nri'illi'llns  /leul  (li‘.uenir  ulurs  2  à 
G  fois  l'I  mniii'  10  fois  plus  frfiiucrü  riui'  reUii  (les  ri'niricules  (observé  sur  un  fietus 
.O  centimètres)  ;  la  même  dissorioliori  peut  être  obtenue,  si  entre  les  oreillettes  et  les 
vimtriculcs  on  fait  une  seclion  Ironsrersulc  incomplclc  :  surun  fiotusde  20  centimètres, 
nous  avons  vu  (le  doeleiir  Hothlin  et  moi)  le  rythme  des  ventricules  devenir  deux  fois 
moins  frèipient  ipie  celui  des  oreillettes  ;  après  la  seclion  1  ransversale,  totale,  les  ven¬ 
tricules  ont  immédiatement  cessé  de  bal  Ire,  tandis  ipie  les  oreillettes  se  contractaient 
eneoi'e.  l/al  louehement  d’une  oreillette  ou  d'un  ventricule  du  cieur  en  action  détermine 
souvent  un  arrêt  pour  la  durée  d’une  systole  ou  pour  plus  lonirtemps. 

Une  observai  ion  intéressante  au  point  vue  de  l'excitation  et  de  rinhibition  a  pu  être 
faite  sur  un  fo  ins  de  I.'i  cm.  5  ;  lorsipie  le  ctenr  èlait  immobile,  l’excitalion  méca- 
nii|ue  du  ventricule  ou  de  l’oreillette  par  attouehement  ou  pression  déterminait  une 
contraction  ;  mais  lorsipie,  au  contraire,  le  cieur  était  en  action,  cette  même  excitation 
déterminait  un  arrêt. 

7.  Locali.s.vtio.n  dks  i'ii/:M>,Mi;.M;.s  Moiiirns  ciiiiz  le  eœtu.s,  dans 
i.E  .SYSTÈ.ME  .NEuvKi  X  i:T  E.x  iiEiioH.s  üE  cELLi-cj.  —  l*üiir  établir  autant 
i|iic  jiussibli;  les  relaiiuris  des  phi'rioinèties  décrits  avec  le  système  nerveux 
du  tetus  au  point  de  vue  de  leur  bralisulion  nerveuse,  j’ai  fait,  au 
cours  de  mes  dernières  observations,  quelques  opérations  sur  celui-ci  : 
opérations  de  section  ou  d’ablation  de  la  moelle,  du  cerveau,  etc.  .J’ai 
cru  qu’il  était  permis  de  le  faire  sur  des  foetus  conqdètement  incapables 
de  vivre,  asphyxiés  et  agonisants  ;  les  confrères  que  j’ai  consultés  ont  con- 
tirmé  mon  opinion.  (.les  iqiértdions  doivent  être  exécutées  rapidement 
et  aussi  vite  que  {lossible  après  l'extraetion,  vu  la  labilité  et  l’extinction 
rapide  des  phèmomèaes  ètiidiiis.  (7omme  suite  des  opérations  en  ques¬ 
tion  on  jicnt  distinguer  : 

1"  Des  phénomènes  d'excilnlion,  soit  par  la  section  même,  soit,  après  la 
section,  par  l’excitation  mécanique  de  la  surface  de  section  ou  d’autres 
parties  du  névraxe. 

2°  Des  phénomènes  de  déficit,  consécut  ifs  à  l’opération. 

a)  Moelle.  %  Phénomènes d'excilalion.  —  .J’avais  tout  d’abord  observé  dans 
deux  cas  (de  15  cm.)  qu’une  section  transversale  de  la  moelle  dorsale  infé¬ 
rieure,  exécutée  fi  l’aide  de  ciseaux  enfoncés  dans  le  dos  et  fermés,  déter¬ 
minait  un  mouvement  synchrone  et  similaire  des  deux  jambes,  dans  un 
cas  une  fle.xion  des  jambes,  dans  l’autre  une  abiJue.tion.  Dans  un  troi¬ 
sième  cas  (de  20cm.)  une  excitation  des  racines  aid.érieureslombaires  don¬ 
nait  lieu  tantèit  à  une  flexion,  t  ani  Ot  à  une  ailduct  ion  et  rol.ation  en  dedans 
des  extn'miitès  inférieures.  Sur  un  fretus  de  20  centimètres,  la  section  au 
niveau  de  la  moelle  eerviealc  supérieure,  près  de  la  limite  du  bulbe,  déter¬ 
mina  un  mouNenieiit  lent,  vijioureu.x  et  aufimentant  progressivement 
de  flexion  et  d’élévation  d’un  bras,  puis  de  l’autre  ;  et  ce  même  eifet  pou- 
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vait  être  obtenu  par  l’excitation  de  la  surface  de  section  ;  nous  en  con¬ 
cluons  à  Vexislence  d'une  ronduclioii  sui)ra-se(jmeiüaire  descendant  dans 
la  moelle  fœtale  (dans  ce  cas  jusqu’aux  centres  cervicaux  du  bras).  Plus 
tard,  l’excitabilité  de  la  inoellê  ayant  diminué,  on  ne  put  déterminer  le 
•ïiême  mouvement  que  par  une  excitation  directe  d(>s  racines  antérieures 
au  niveau  des  segments  cervicaux  inférieurs  ;  en  même  temps  on  obser- 
^'ait  alors  un  phénomène  curieux,  une  rélradion  visible  des  deux  poumons 
en  ar/ière,  sans  contraction  du  diaphragme,  relevant  probablement  d’une 
contraction  des  bronchioles  pulmonaires. 

En  sectionnant,  chez  un  fœtus  de  20  centimètres,  la  moelle  au  niveau 
^C  la  partie  iiifériourc  du  Cône  médullaire,  nous  avons  vu  un  échappernod 
burine  en  jel  se  produire  ;  c’est  le  ])■■  Rothlin  qui  a  fait  le  premier  cette 
•constatation  intéres, santé. 

e  Phénomènes  de  déficil.  —  Sur  un  fœtus  de  11  centimètres,  j’avais 
observé  des  mouvements  spontanés  des  extrémités  et  des  réflexes,  pro- 
''•oqués  par  des  excitations  légères  des  mains  ou  des  pieds,  se  généralisant 
comme  d’habitude  et  présentant  notamment  une  transmission  très  nette 
(les  réactions  motrices  des  extrémités  antérieures  aux  postérieures  et 
inversement  (réflexes  longs).  J’ai  fait  alors  rapidement  une  section  trans- 
l'crsale  totale  de  la  moelle  dorsale  moyenne,  et  je  vis  cette  transmission 
'•  longue  )!  cesser  immédiatement,  tandis  que  les  réflexes  courts  des  extré- 
^Hités  antérieures  d’un  côté,  et  postérieures  de  l’autre,  persistaient  encore 
(1  excitation  d’un  bras,  par  exemple,  déterminant  encore  une  réaction 
^ans  celui-ci,  quelquefois  aussi  dans  l’autre  bras,  mais  non  plus  dans 
jambes)  ;  la  propagation  des  excitations  et  des  réactions  motrices  des  extré- 
antérieures  aux  postérieures  (et  inversement)  se  fait  donc  bien  par 
'•Rlermédiaire  de  la  moette  fœtale.  J’ai  fait  ensuite  une  ablation  de  la 
*^oelIe  lombo-sacrée  (par  une  section  longitudinale  le  long  de  la  ligne 
loediane  du  dos  avec  des  ciseaux  emportant  d’emblée  les  arcs  vertébraux 
^Ocore  cartilagineux  et  mous  et  la  moelle,  et  s’arrêtant  devant  la  corde 
orsale),  après  quoi  les  mouvements  et  les  réflexes  aux  extrémités  infè- 
f^^ures  cessèrent  immédiatement,  tandis  qu’aux  extrémités  supérieures 
®  existaient  encore.  Enfin,  après  une  ablation  pareille  de  la  moelle  dor- 
et  cervicale,  les  mouvements  et  les  réflexes  des  extrémités  supérieures 
Cessèrent  également.  Ces  constatations  démontrent  que  les  mouvements 
les  réflexes  décrits  des  extrémités  et  du  tronc  sc  font  avec  la  parti¬ 
cipation  de  la  moelle,  c’est  donc  bien, abstraction  faite  des  phénomènes 
excitabilité  musculaire  dirtîclc,  la  phase  nerveuse  du  mouvement  et  des 


''éflexei 


gue  nous  avons  devant  nous  à  j>artir  du  stade  examiné  le  plus  pré- 


c'est-à-dire  déjà  chez  te  fœtus  de  2  mois  (5,0  em.).  Quant  aux  phéno- 
^^nes  d'excitabilité  mécanique  des  muscles  dont  j’ai  parlé  i)lus  haut,  ils 
^  persisté  jdus  d’une  heure  ajtrès  l’ablation  de  la  moelle,  en  présentant, 
iHme  avant  celle-ci,  tous  leurs  caractères  particuliers.  Qans  un  autre 
CC®  (fie  cjj,  J  (J,-,  l’ablation  de  la  moelle  fut  faite  après  la  cessation 

®  mouvements  et  des  réflexes,  les  phénomènes  d’excitabilité  muscu- 
^ii'n  directe  ont  également  i)ersisté  après  l’ablalion.  C’est  dire  que  ces 
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phéiiombnes  ne  (lépeiulcnl  /)«.«  [du  du  moins  pus  néressairemeni)  du  sijsl'eme  \ 
nerveux.  ! 

l'iNf.KPHM.i:.  ï  Idiénoinènes  d'e.rcilulion.  —  I']ri  iiitroduisaiil  iiiic  sonde  ^ 
à  la  bas(3  do  Indbe  clicz  iiii  lu'lus  do  20  ooritimolros,  j’ai  vu  jilusiciirs  fois 
la  bouche  se  fermer  cl  s’ouvrir,  (HidominonI  tornmo  suite  d’oxoital ion  de 
la  7‘‘  pairo  ;  col  le  rôaoliori  ooiurno  S(>ul  l'ITot  d’uno  oxo.itation  dos  nerfs 
bvdbairos  s’accordo  bien  avoo  !(>  fait  fpu!  ce  inôino  inouvonicnt  pont  être 
observé  comme  un  dos  premiers  imjuvemcnts  et  réflexes  bulbaires  du 
f.el.isjvoir  I,  b.).  . 

I  ne  exeilation  mécaninue  des  hémisphères  n’a  jamais  provoqué  le 

moindia'  elle!.  ; 

i  Phénomènes  de  défiril.  —  Sur  \iu  fodus  do  (i  eetd  imél  ros  de  longueur 
lolab^,  après  ?ii’ôtro  persuadé  do  l’oxislerieo  d('  réfb'xos  eulanésdes  extré- 
init(:s  ot  (]('  r('d'l(;xes  i)ar  d('‘plaeoment  du  fodus  dans  l’ospaee  (réflexes  d’O'  j 

rigine  labyriullu(pio),  j’ai  fait,  rapidomoid,  une  ablation  dos  héiuiS'  | 
])béres  par  une  section  bori/.ontalo  du  cerveau  au  niveau  du  bord  supé-  ? 
rieur  d('s  globes  oculaires  ;  ajirés  colh^  première  opération,  bîs  réflexes 
d(;s  extrémitéis  ot  les  réflexes  labyrinl,ln(pn‘s  rostéiauit  conservés,  en  gar¬ 
dant,  les  uns  et,  les  autres,  buirs  caractères  essentiels,  et  sans  que  leur  alïai' 
blissement  dépassât,  sensiblement  celui  qui  survient  toujours  progressi¬ 
vement  au  cours  do,  l’obsiu-vation.  J’ai  fait,  (uisuile  une  1  ransseid.ion  bori- 
zontale  du  bulbe  passant  près  do  sa  limile  inférieure  ;  après  cida  les  réflexes 
[lar  (excitation  dos  ('xtrémités  persistéroni ,  tandis  (pie  les  réflexes  laby- 
rinl.liiqucs  ne  se  laissèrent  [ilns  provoqu(;r. 

Sur  un  fojtus  de  7  centimètres,  j’ai  fait  dés  le  début  une  section  trans¬ 
versale  du  bulbe  rachidien  prés  de  sa  limite  inférieure  (par  une  section 
horizontale  partant  de  la  niK|ue  au  niveau  de  la  ferde  buccale),  et  j’ai  vu 
également  ajirés  eett((  opération  les  réflexes  cutanés  des  extrémités  (et 
du  tronc)  jiersister,  et  les  ri-floxiis  labyrinthiques  disparaître. 

Sur  un  autre  fod.us  de  Id,  ô  centirnél.ros,  après  avoir  constaté  l’exis¬ 
tence  de  réfle.xes  cutanés  et  labyrinthiques,  j’ai  ciïcelué  une  ablation  du 
cerveau  (comprenant  les  hémisphères  et  les  coiqis  stricts)  et  d’une  grande 
[lartic  des  couches  opti([ucs  (eonmie  l’autopsie  le  démontra)  par  une  sec¬ 
tion  au  niveau  de  l’écpiateur  moyen  des  yeux,  et  j’ai  vu  tous  les  réflexes 
persister.  Après  une  nouvelle  transsection,  celle  du  cerveau  moyen  un 
peu  au-dessus  de  sa  limite  inférieure,  les  réfle.xes  cutanés  et  labyrin- . 
thiques  exislaient  encore,  mais  ils  étaient  très  affaiblis  et  s’éteignirent 
bicnt(')l. 

II  semble  dériver  de  ces  constatations  que  les  réflexes  culanés  par  exci' 
lalion  des  e.rlrémilés  el  du  Ironc  sonl  essenliellemenl  de  nalure  spinale,  pUi^' 
qu’ils  persislenl  après  seeliondu  bulbe  rachidien  près  de  sa  limile  inférieure-  i 
Par  conlre,  les  réflexes  labprinlhiriues  doivenl  êlre  localisés  dans  le  bulhe 
[en  accord  avec  les  résullals  ex.périmenlaux  de  Magnus  el  de  ses  élèves),  uU 
qu’ils  disparaissenl  après  Iransseclion  de  celui-ci  au  niveau  de  sa  limita 
inférieure  el  persisleid  après  iahhdion  du  cerveau,  des  couches  optiques  el 
du  cerveau  rnoijen. 
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8.  Quelques  données  sur  la  structure  du  système  nerveux  du 
Fœtus  par  rapport  ^  ses  fonctions.  —  Il  in’est  impossible  d’entrer 
ici  dans  une  étude!  détaillée  de  l’anatomie  du  système  nerveux  central 
du  fœtus  et  je  me  borne  à  en  faire  ressortir  certains  traits  qui  semblent 
ctre  en  relation  particulièrement  intime  avec  quelques-uns  des  phéno¬ 
mènes  décrits.  Pour  commencer  par  les  moiivemenls  el  les  réflexes  des  eælré- 
mités  el  du  Ironc,  qui,  comme  nous  avons  pu  le  démontrer,  sont  essentielle¬ 
ment  de  nature  spinale,  il  est  facile  de  constater  que  dès  les  stades  exa¬ 
minés  les  plus  précoces,  tous  les  éléments  de  l'arc  réflexe,  nécessaires  à 
leur  réalisation,  sont  déjà  constitués  et  reliés  les  uns  aux  autres,  bien  que 
leur  caractère  soit  encore  à  un  haut  degré  embryonnaire,  (l’est  ainsi  que 
chez  un  betus  de  4  cenlimHres  de  longueur  du  uerlex  fusqu'au  cocegx,  apparle- 
>^anl  à  la  riche  colleclion  de  séries  f adules  de  V Inslilul  d'Analomie  cérébrale  de 

1  Universilé  de  Zurich,  mise  très  cordialement  à  ma  disposition  par  M.  de 
^onakow,  qui  n’ajamais  cessé  d’encourager  de  toute  façon  ces  recherches, 
et  correspondant  au  stade  le  plus  précoce  de  nos  observations  [environ 

2  mois),  on  trouve  dans  les  troncs  nerveux  périphériques  des  fibres  bien 
différenciées,  et  on  pi'ut  voir  des  rameaux  qui  se  dégagent  des  troncs 
principaux  pour  entrer  dans  les  muscles.  Dans  les  ganglions  rachidiens 
(voir  fig.  1)^  les  cellules  sont  bien  dévelopjiées,  quelques-unes  ont  déjà 
assumé  la  forme  allongée  de  neuroblastes,  possédant  une  quantité  consi¬ 
dérable  de  jirotoplasme  autour  du  noyau  et  un  réticulum  de  fibrilles  intra¬ 
cellulaires,  qui  se  continuent  dans  des  jirolongeuieni s.  Pue  partie  de  ces 
prolongements  constitue  les  racines  poslérienres  (fig.  1)  dont  la  partie 
cxtra-médullain!  est,  comme  celle  des  ra<'in(‘s  antérieures,  caractérisée 
par  la  présence  d(!  noyaux  ovales  en  grand  nombre  (uilre  h's  fibr(‘s  ner- 
'’cuses  bien  dilTér<;nciées,  tandis  que  la  jiartie  intra-inédullaire  traver¬ 
sant  le  voile  marginal  (‘st  ])res(|ue  com])létcmeut  dépourvue  de  noyaux. 

1-lans  la  nioiilh!  épinière  même  (fig.  l),ce  ipii  frajijx!  avant  tout,  c’est 
la  grande  densité  et  l’intrication  intime  des  éléments  cellulaires  de  l’é- 
Pendyme  et  notamment  de  la  lame  grisi!.  .Si  une  partie  îles  noyaux  de 
la  lame  grise  est  entourée  d’une  certaine  (piantité  de  protoplasme  jilus 
dense,  ou  voit  d’autre  part  des  filaments  jirotojilasmiques  tantôt  très 
Has,  tant  ôt  jilus  compacts,  granuleux,  former  un  réticulum  avec  des  mailles 
plus  claires  et  relier  les  amas  périnucléaires  eu  une  masse  cohérente  (1). 
Gaules  les  cellules  îles  cornes  antérieures  sont,  mieux  différenciées  et  plus 
’udividualisées  (jue  les  autres,  les  neuroblastes  y  sont  jtlus  grands,  ils  pos- 
aedent  une  substance  prot  oplasmique  plus  dense  et  se  cont  inuant  distincte- 
•Uent  dans  les  prolongements  des  celulles,les  neurofibrilles  y  sont  (d’après 
des  préparations  colorées  au  Ilielschowsky)  mieux  dilïérenciées  et  consti- 
Uent  un  réseau  plus  dense,  communi(|uaut  avec  les  fibres  intramédul- 
U'ces  des  racines  antérieures.  Le  voile,  marginal,  enfin,  précurseur  de 


1  "ur  l’iHuilc  ili!  ccrlaiiis  lU'ilails  liistolofriiuirs  <lc  lu  niocllo  ficlale,  j'ai  pu  éfiale- 
g  y  >  ffn'icii  à  la  liienveillance  ilc  ,\I.  le  prof.  Kf-lix,  direclcur  de  riiistiUil  d  aiialoinic 
.  c.iirich,  mij,  servir  de  plusieurs  séries  apparleiiaul  à  la  belle  colleclion  eiubrvolo- 
"l'ie  de  cel  institut. 

RRvep.  »Bunoi,ooa>eF..  —  t.  xxuvii  79 
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la  siisIjlarK’c  Llanrlie  de  la  moalle  adiilLo,  est  compose  d’une  masse  peu 
dilïéreiiciée,  jiresciuc  comj)lèl(;mciil  dépourvue  de  noyaux  cl,  eoiisliluée 
par  une  formai ioii  n'‘licul('c  à  mailles  très  fines,  en  eommuniealion  d’un 
côté  avec  le  rélii’ulum  j)roloplasmi(pie  de  la  lame  grise,  et  de  l’aulre, 
[lar  di's  filamenls  Lrés  fins,  avec  la  ])ie-inère. 

Les  naines  ninéliniijiies  inaminenl  encore  complèletnenl  à  cette  période 
(les  })remiéres  n’apparaissiMil  qu'au  cours  du  d‘‘  mois  de  la  vie  fœtale), 
et  il  est  iidé-ressanl  tie  retenir  (ju’c//es  ne  soin  nnllemcnl  nécessaires  pour 
ipi'nne  ronflnelion  dans  le  si/sièine  nerveux  cenlral  puisse  se  jiroduire. 

Vis-à-vis  de  la  strnetnre,  (générale  de  la  moelle  fœtale  à  cette  période 
(2  à  O  mois),  oii  les  i-ellnles  sont  (‘xtrêmeirumt  ra[>procliées  les  unes  des 
autres,  la  masse  piid oplasmiipie  est  peu  dilférenciée  et  plus  ou  moins 
coliéreide,  les  lilirilles  UC  moidreni  (pi’une  ébauche  de.  dilîérenciation, 
et  oii  il  n’v  a  pas  encore  de  synapses  distinctes  ni  de  fraines  myéliniqucs, 
on  cnlri'\’oit  facilement,  (pi'une  (‘xcitation  [U'ovenarit  de  la  périphérie  de 
l’oi'ganisme  peut,  lorscpi’elle  atteint  cette  moelle,  irradier  plus  ou  moins 
dates  tontes  les  ilirectiotis  et  (hjiincr  ainsi  lieu  à  d(!S  réactions  généralisées 
et  liés  v.'iriahles. 

Mais  avi'c  le  développeinenl  proijressij  du  névraxe,  la  diiïérenciation  des 
éh'mcids  nerveux  augmcjde,  les  eellub’s  s’éloignent  les  unes  des  autres, 
l(‘ur  proloplasme  s'indi\idnalise  davanlage,  les  lihrilles  mu’veuses  se  flif' 
férencient.  les  gaines  niyi'linitpics  sc  di'vcloppcnl ,  des  synajtses  netles 
s’élahlissi'id ,  des  voies  de  eonduel  ion,  htngues  el  dist  inctes,  dans  la  sub- 
slancc  blanche  vicnncnl  s’ajouti'r  à  la  conduction  dilfust;  dans  la  subs¬ 
tance  grise,  el ,  ]iarallélement,  les  réaelions  nerveuses,  réflexes,  mouve- 
nienls,  (‘te.)  deviennenl  plus  précises,  elles  se  liinilent  davanla()e.  aux  seij- 
inenls  excités,  sans  nécessaireinenl  niotnliser  tous  les  autres,  les  zones  réflexo- 
(jènes  se  rélrécissenl.  et  des  renies  de  conduction  particulière  s'élnblissenl 
d'une  manière  lonjoiirs  plus  iironoma'c.  (l’est  ce  tpie  nous  voyons  déjà 
s’(’d»anclicr  dans  les  r('■acl  ions  du  fodns  des  stades  plus  âgés  (de  .‘i  à  h  mois), 
dont  les  |•l‘fle\es  molli  reni  une  tendance  à  se  limiter  et  à  se  soumet  tre  à 
des  régies  plus  spi'cialcs  ;  c'est  ce  ipii  s’aci-eiitne  encore  dans  le  dévelop¬ 
pement  nlli'ricnr  du  bel  us  el  de  renfaiit  (Hersol)  évoluant  insensible¬ 
ment,  et  iirogressivemenl  jus(|n'à  l’élal  de  t'adulle,  qui  présenle  les  réac- 
lions  particulières  bien  connues,  mais  ijardanl  en  même  temps  ioulcs  les  fa- 
cullés  fadides  el  injanliles,  c'esl-à-dire  surloul  la  facullé.  de  ncuéraliser  el 
de  varier  les  réaelions. 

lies  vues  semblables  à  celles  ipie  nou^  venons  d'ex[toser  ont  déjà  été 
émises  |)ar  d'anlres  aul.curs  ipii  avaient  étudié  le  dévelop|)ement  des  ré¬ 
flexes  chez  le  fodus  ou  le  nouv(;au-né.  Ainsi,  récemment,  Ilerrick  el  Coqliillt 
en  se  basani  sur  des  études  jihysiologiques  et  anatomiques  sur  des  larves 
d’Amblysloma  de  dilTérent  âge,  aboutissent  à  la  conclusion  que  dans  l’é- 
volnlion  du  système  nerveux  fod.al  et  de  ses  fonctions  il  y  a,  à  côté  d’uu 
processus  d’inlégralion  et  de  concentration  (de  ganglions  {uimitifs  dis- 
pers(’‘s),  un  antre  de  dilTérencial ion  progressive  de  circuits  réflexes  par' 
lieuliers  se  dé'gageant  du  né’vraxe  primordial,  hhi  même  temps  se  déve- 
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loppcnL  dos  m<'Taiiisni(“s  do  corrolalion  supra-so"montairo,  reprôsonlôs 
SurLouL  ftar  l’omroo  o(’T('di('lIouso  ot  coroljralo,  ol  nécessaires  pour  main¬ 
tenir  la  IV)nolion  itdé'sjralo  du  système  nerveux  malgré  la  spécialisation 
do  ses  pari ies. 

Bersol,  doni  lunis  avons  iléjà  cité  l’étude  inléressante  sur  le  développe¬ 
ment  l'éaelionnel  et  1(“  réflexe  i)laid,aire,  ((xprim(‘  également  des  vues  aux- 
f[nelles  nous  pouvons  j)l('in(Mnent  nous  associer  :  chez  le  bébé  cet  auteur 
trouv(i  encore  des  réaetiotis  géiniralisées,  l’organisme  répondant  aux  exci¬ 
tations  flans  sa  loi  alité  et  dilïérani  (m  e(‘la  de  l’adulte  qui  à  une  excita¬ 
tion  )iart ienlièn'  ré|)ond  par  des  réactions  localisét's,  et  variant  si  l’exci¬ 
tation  S(;  modilie.  Mais  en  apjdifpiani  des  ('xeilations  très  intenses,  on 
obtient  cbez  l’adidle  égal  ement  des  réactions  gém-ralisées,  se  rap[iro- 
chant  de  eelb's  obi  (‘nues  (‘liez  le  fœlus  par  des  (‘xeilations  légères.  Les 
•■éactions  généralisées  (l((  typ(‘  pr(‘eo(  (‘  ne  sont  donc,  pas  absolument  dis- 
paru(‘s  eb(‘z  l’adulte,  (‘Iles  (‘xisl(‘id  eneon'  à  l’état.  Iat(‘nt.  Luire  la  réac¬ 
tivité  du  bébé  et  celle  de  l’adulte,  il  n’y  a  })a.s  de  dilb'rence  fondamentale, 
O'ais  S(!ul('m(‘nt  niuî  dilïén'nce  ((  de  idus  ou  moins  d(*  variabilité,  plus  ou 
">oins  d(‘  mulliformité  (‘t  d’uniformité  ».  Les  vues  nous  paraissent  parfai¬ 
tement  jusl(‘s,  (‘t  nous  croyons  qu’entre  la  niaetivilé  du  fœtus  et  celle 
•de  l’adulte,  la  dilïérencc  (?st  du  nn'me  earaef  ér(‘,  el  s(‘idemenl  d’un  d(‘gré 
plus  baid,. 

Les  ré//p.ms‘  décvilu  de  la  face,  surtout  la  f(‘rm(‘tur(‘  (1(‘  la  boucb(‘  et 
l’élévation  du  menton  j)araltoucb(‘m(‘nl  de  la  lèvre  intérieure  ou  de  la 
l'angle!,  et  la  eontra(d.ion  (J('  l’orbienlaire  (l(‘  la  paupière  par  atlou(.h(‘- 
Oient  (J(î  sa  surfac(!  oïd  uin^  base  anatomi([U(3  dans  un  d(‘vel()ppenienl 
précoce  et  avancé  du  noyau  (l(i  la  septiénn^  paire  aussi  bien  dilïérencié 
ot  facile  à  r(!eonnailre  (chez  un  fœlus  du  d®  mois)  que  le  noyau  de 
uypogloss(!,  I(‘  noyau  dorsal  du  piR'iimogastrique,  le  noyau  de  Deiters,  la 
substance  gé|atin(‘use  du  trijumeau,  les  noyaux  d(;s  museb‘s  oculaires,  le 
**uyau  i()ug(‘, (‘te.  Par  coidre,  la  pyramide  bulbaire  à  e(‘tte  période  est  à 
pein(‘  formée  ou  phd("il.  ébauebée  seubmient  par  un  réticulum  làclu'  à 
*^mi||(;s  larg(‘s,  1(‘S((U(‘I1(‘S,  sans  doute,  vont  êtr(3  r(‘mpli(‘s  ])lus  tard  jiar  des 
libres  pyramidabîs. 

Lnfin,  l’ap[)arilion  préeoe(‘  d(;s  réfbïxes  (jU(‘  nous  avons  r(‘eonnus 
oainnie  des  réflexea  de  mouvemenl  céphalique  d'origine,  labgrinllnqae,  s’ae- 
Oorde  bien  av(3c  bî  développenienl  parliculicreinenl  précoce  cl  did'incl  de 
appareil  veslihiilaire  dans  le  labyrinthe  el  du  nerf  veslibiilaire  dans  tout 
trajet  du  labyrintlu'  au  bullx^  (voir  fig.  2  (it  3). 

'^insi,  chez  un  bel  us  de  2  mois  (“uviron  (lemêitn'  dont,  nous  avons  rej)ro- 
uit  la  jnoelle  (voir  fig.  1),  on  trouve  dans  l’appar(‘il  v(!slibulaire  (voir 
tî-  -  et  3)  un  dévfdoppement  très  avancé  d(‘S  taches  aeousliques  de  l'u- 
•■‘cule  et  du  sa(‘(‘ule.  ré|)endynie  sensoriel  consistant  ici  en  plusieurs 
J'®''g'!es  de  c(‘llul(‘s  cylindri(|ues  bien  dilTérenciées  et  étaid.  nfcouvert  par 
membrane  otolitbe,  qui  adhère  aux  cils  de  ces  (‘.elluh's  ;  d’autre  pari, 
crêt(‘s  acousti([U(‘s  dans  b's  ampoubïs  des  canaux  s(‘mi-circulnir(‘s 
égal(‘m(‘nt  tn’îs  bien  dilïérenciées,  l’épcndymo  des  crêtes  présentant 
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im  nniiiln'o  (■onsi(l(‘ral)lt:  <lo  cf)uclies  cellulaires  superposées  et  formant 
ainsi  une  proéminence,  à  hupielle  adhère  la  cuj)uh!  ampullaire  (voir  fig.  2 
et  li)  (1)  ;  sur  certaimis  coupes  (lig.  .‘t),  fui  peut  voir  tout  leirajetdunerf 
vestibulaire,  de|)uis  l’épcndyine  sensoriel,  rieluum-nt  (hîsservi  par  ses 
fibres  l(TminaIes,  juscpi’au  ganglion  de  Searjia  cl,  au  didà  de  celui-ci,  d’a¬ 
bord  dans  la  parli((  extra-médidlairc!  de  la  racine  ilu  nerf,  [)uis  dans  sa 
partie  iiit ra-mé(bdlaire,  et  jusqu’au  iK)yau  d(!  D(;iters,  donl.  les  grandes 
velluh^s  dispersées  pnisentent  égahiment  une,  différenciai  ion  particu¬ 
liérement  avancée,  déjiassanl,  d(‘  beaucoup  celle  des  cellules  environnantes. 
(l*lus  tard,  sur  des  fœl  us  du  l'-  mois,  on  peut  constater  ipie  le  nerf  vesti¬ 
bulaire  apparlieni  à  ceux  d(‘s  nerfs  crâniens,  dont  les  libres  reçoivent  tout 
d’abord  des  gaines  de  myéline.) 

Le  déveloj)])ement  pri'‘coce  de  l’appai'eil  vestibulaire  aussi  bien  que 
des  ri'dlexes  labyrini  hiipies,  suri  ont  de  ceux  du  mouvement  céphalique, 
tleviendra  peut-éirc  jdus  compréhensibh',  si  l’on  considère. ipie  le  fœtus 
mène  une  vie  soi-disant  aqualiipie  dans  un  milieu  liquide  dont  le  poids 
spécifique!  est  rapproché  du  sien,  el  oi'i  il  est  jiour  ainsi  dire  sans  |)esan- 
leur  ou  [leu  s’en  faul  ;  il  se  trouve  donc  ihnis  des  conditions  d’éijuilibre 
exirêmement  labiles,  dans  lesipiclles  ces  ri'flexes  jouent  sans  doute  un 
rôle  beaucoup  plus  important  ipie  che/.  radulli*. 

IV.  -  f'.ONCI, USIONS. 

Sifjnificnlion  des  idiénomènes  observés  jioiir  la  phjjsiolotjie  el  la  i)alho- 
lofjie  du  Sjislème  nerveu.r. 

Les  observations  sur  hi  fœlus  humain  d(!  2  à  b  mois  epie  nous  venons 
de  décrire  semblent  donner  lieu  à  des  eonelusions  iid.i’-ressautes  e,t  impor- 
fardes,  par  rapjiort  à  la  jihysiologie  et  la  pathologie  du  .système  nerveux 
mais  nous  ne  pouvons  (pi’emeiirer  ici  ces  (picstions  d’ordre  général. 

Au  jioini,  de  vue  i,liiisi(d(i(iiiiue,  ce  i|ui  frappe  eu  [iremier  lieu,  c’est  la 
roexislenee,  che/,  le  ficlus  de  cet  âge,  de  phénomènes  moteurs  d’ordre  dif' 
léreni  ; 

1°  Phénomènes  inolenrs  de.  Ij/pe  nerveux,  c’est-à-dire  domini’‘s  jiar  le  sys¬ 
tème  nerveux  central  (mouvements  de  la  lêli',  du  tronc  et  des  extrémi¬ 
tés,  réflexes  cutanés,  courts  et  longs,  réflexes  cervicaux,  n'd'lexes  laby- 
rinthiipies,  phénomènes  d’inhibition  niflexe,  el.e.),  caractérisés  par  leur 
grande  variabilité  et  la  faculté  de  généralisation  d’un  côté,  el,  leur  ten¬ 
dance,  avec  l’àge  toujours  jihis  iirononcée,  à  assumer  uncaraclén!  biolo¬ 
gique  particulier  (<le  défense,  de  locotnotion,  d’orientation  dans  l’espace, 
d’inhibition  réciproque,  d(!  coordination,  de  corrélation,  et,c.)  (h;  l’autre  ! 

2“  Phénomènes  d'exrilabililé  direrle.  {aneurale)  des  muscles,  existant 
à  côté  des  phénomènes  moteurs  d’ordre  nerveux,  et  persistant  après  leur 
dis[)arition  ainsi  ipi’aprés  l’ablation  de  la  moelle,  d’un  caractère  plus  mas- 

(I)  ,I(!  (lois  une  orienliition  ex.T(!l(!  diins  l'iqipareil  vesi iluiliiirr  p(U’ipli('Ti(|U(’  i'” 
fu'liis  à  .\l,  le  prof.  .Nii(;er.  direeleiir  de  la  (;iiiii(pie  ol ()-rliiiio-laryn('oloi{i(pie  à  /iiriclli 
(pii  a  en  roldii^eanee  de  me  fournir  les  explications  micessaircs,  el,  ipie  je  liens  à  remercier 
sinctremenl  de  son  eoiieours. 
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sif,  plus  localisé,  plus  stéréotypé,  bien  que  donnant  également  lieu  à  une 
propagation  des  excitations  et  à  une  certaine  variabilité  des  réactions. 

La  coexistence  de  ces  deux  types  do  phénomènes  moteurs  et  l’indé¬ 
pendance  fies  réactions  musculaires,  du  moins  dans  certaines  conditions 
(surtout  lors<iu’il  s’agit  d’excitations  intcmst's  pffriani-  directement  sur  les 
muscles,  on  bif'n  lorsque  l’excitabilité  nerveuse  pour  des  raisons  quel¬ 
conques  est  diminuéf!  ou  abolie,  tandis  que  l’excitabilité  musculaire, 
moins  sensible,  persiste),  s’accordent  bien  avec  les  vues  de  Roux  sur  1<‘ 
déveloj)j)emenl,  indépendant  des  divers  organes  pendant  une  première 
période  (unbryonnaire,  ainsi  (pi’avcc  les  résultats  expérimentaux  cités 
(VVintrebf'rt,  Goldst.eiti,  Ilarrisfm,  llooker),  surtout  avec  ceux  de  Win- 
trebert  sur  des  embryons  de  Sélaciens,  qui  distingue  également  ces  deux 
types  d(f  mouveimmt  (voir  II)  dans  le  développement  ontogénique  et 
conclut  à  la  persistance  latente  du  type  musculaire  primitif,  automa¬ 
tique  et  invariable,  sous  la  domination  ultérieure  du  système  nerveux. 
En  elTet,  clie/.  rinumno  également,  cette  excitabilité  musculaire  primi¬ 
tive  ne  cesse  jamais  de  persister,  puisque  chez  l’adulte  nous  trouvons 
égaleimmt  (h's  plnuiornènes  bien  connus  qui  en  relèvent  ;  seulement  les 
muscles  de  l’adulte  normal  sont  beaucoup  plus  sous  la  domination  ner- 
''cuso  (jue  ce  n’fîst  déjà  le  cas  chez  le  fœtus  de  2  à  b  mois,  et  par  consé¬ 
quence  l’exc, habilité  idio-musculair(î  se  manifeste  plus  dillicileinent  et 
Uioins  régidièremeid,.  Mais  il  suflit  que  l’influence  nerveuse  sur  les  muscles 
•iinhnufî  ou  soit  éliminée  comme  c’est  le  cas  dans  les  névrites  ou  dans 
ics  alléf^tions  de  la  moelle  épinière  portant  sur  les  cornes  antérieures 
(poliomyélite  aigui-  ou  chronique),  pour  que  l’excitabilité  rnécanifjue  idio- 
•^usculaire  se  moidre  augmentée  (du  mffins  aussi  longtfunps  que  l’atro- 
phie  du  muscle  ri’fïst  pas  devenue  e.xc.essive,  Babinski  et  Jarkowski,  Deje- 
•’me)  et  réassume  ainsi  son  caractère  fœtal  ;  par  contni,  on  conqirendra 
qu’elle  diminue  ou  dis|)araîL  lorsqu’il  s’agit  d’une  alîection  du  muscle 
lui-même,  à  savoir  surtout  dans  la  myopathie  progressive  primitive  (Erb, 
Eechtf  ^rew,  Babinski  et  .larkowski,  Dejerine). 

l^ous  admettons,  en  général,  surtout  grâce  aux  travaux  fondamentaux 
M.  de  Monakow,  qu’on  peut  envisager  dilîérents  troubles  dans  le  do- 
maine  du  système!  m'rvcux  comme  des  répressions  fonclionnelles  d  des 
diodes  plus  précoces  du  développemenl  onlo  el  phplofjénifpie  (sans  cepen- 
*^lant  qu’il  y  ait  jamais  line  congiuence  complète  entre  des  phénomènes  pa- 
thologiques  chez  l’adulte  et  des  phénomènes  physiologiques  pendant  une 
'^prtaine  phase  de  développement).  Mais  si  jusqu’à  présent,  nous  ne  con¬ 
sidérions  ces  troubles  qu’au  point  de  vue  d’une  régression  à  des  stades 
•ufantiles,  on  pourra  désormais  reinonler  plus  haut  el  inclure  une  répression 
Passible  à  des  slades  fœlaux  dans  la  sphère  de  nos  considéraiions.  Et  alors 
différents  phénomènes  de  la  pathologie  nerveuse  nous  apparaîtront  dans 
Un  aspect  nouveau.  Ainsi,  pour  citer  quelques  exemples,  l’inversion  des 
''^flexes  tendineux  (lorsque  la  percussion  d’un  tendon  détermine  une  con- 
'•'■action  non  du  muscle  excité,  mais  de  son  antagoniste),  a  été  observée 
dans  différentes  affections  du  système  nerveux  [inversion  du  réflexe  tendi- 
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ni'ux  (lu  lficc])s  hracliial,  (l(’‘(:ril(‘  loul,  (rab(ji'(l  ])ar  Soiu|ucs  dans  l’hémi- 
jil(‘f,di)  accoinpa^naiil  la  lahcs,  puis  au  cmirs  d(;  dillaraiii es  autres  allec- 
lions-niy(‘liLes,  radiculiles,  labes,  eic.  ;  inversion  du  rél'b'xe  acliillc'en  (ou 
r(''l'le.\o  i)arad(jxal  (hi  lendon  d’Aebille),  si;rual('*e  par  SoiKjues  dans  la 
iiu'ine  alTe(di(jn  ;  inversion  tlu  r('‘tlexe  [labdlaire  dans  le  labes  (Souques, 
Dejerine  et  Juinenliij)  et  dans  la  j)oliofny(’dit(;  (dlaude),  etc. ].  Or,  nous 
avons  souvent,  observa!  le  iin'-tne  |)h(’înütn(jnc  {inversion  dn  idiénoinène 
innscnldire  jxir  conlrarlion  île  V nnlaijonisle  du  muscle  perculé)  sur  le  fœlus, 
soit  qu’il  existe  pour  certains  niuscles  (par  exemple,  b;  triceps)  durant 
tout(!  l’observation,  soit  (pi'il  \  ienne  se  substituer  sous  1(!S  yeux  de  l’ob¬ 
servateur  à  la  eoni  raclion  directe  du  muscle  cxcit(i  (voir  cbaii.  b).  Il  nous 
s(.’inbl('  donc,  ]>erniis  (bi  ceinsi(b'rer  l’inversion  patbologicpie  des  réflexes 
ebe/.  l’adulte  coiimu!  une  r(!';ression  à  des  conditions  existant  norma- 
lennnit  à  urw!  certaine  ja-riode  bntale,  et  nous  ne  pouvons  ([ue  confirmer 
l’opinion  de  Oejerinc!  (pie  si  ces  inversions  ]ial liolofricpies  sont  facilitées 
par  l’excitabilité  médullain',  elles  peuvent  se  |iroduire  en  dehors  d’elle, 
vu  ipie  elle/,  le  fodus  il  s’af^it  de  phénomènes  ipii  ne  dé|)endent  pas  de 

I  n  anire  fait  bien  connu  en  patbolof;ie  nerveuse, à  savoir  (juc  dans  les 
jiornlusies  sjxismodiijues  eenlrfdes,  eomine  riiémipicijie  ou  la  mono- 
idéijie,  suri  ont  jiar  lésion  de  la  voie  |iyramidale,  cerlains  muscles 
prédoinineid  sur  leurs  anlai/onisles  el  délerminenl  ainsi  des  conlraeliires, 
pourrait  être  eonsiibiré  également,  emiiine  un  retour  à  une  phase  bel, ale, 
puisipje  elle/  le  fiel  us  nous  const  at, ons  é^abnuenl,  des  dilïérences  d’e.xci- 
tabilité  des  muscles  (provenant  sans  doute  de  ditîérenees  dans  la  rajiidité 
de  leur  dévebqipement),  et  (pie  ce  sont  précisémenl,  les  muscles  déter- 
niiiiant  souviuit  la  eontraetiire  dans  rii('mipléfi;ie  oi'j'aniipie  (bic(!ps,  <;rand 
[leetoral,  addiicl eiirs  du  fémur)  ipii  preiineiit le  devant,  sur  leurs  antago¬ 
nistes  elle/  le  bel  US. 

(  ’.’esl,  à  ce  même  point  de  Mie  (pi'on  pourra  en\  isager  F irradialion  el 
la  ijénéralisalion  des  réjle.ees^  Fidaniissemenl  des  zones  ré/lexoï/ènes,  Fap- 
parilion  de  phéninnènes  d’uulomnlisme  médullaire.  (Dierre  Marie  el  Foi.r], 
de  réflexes  de  défense,  de  loeomolion,  ele.  (réflexes  de  flexion  et  d’exten¬ 
sion  ou  pliénoméiK'  des  raeeoiireisseiirs  el,  des  alloiigeurs,  réflexes  de 
flexion  el  d'exlensioii  croisée  de  .Monakow,  Pierre  Marie,  Habinski,  Deje- 
rine,  l.bermille,  Ilead,  Itiddoeli,  el  c.)  ipi’on  rerieoiitre  elle/,  l’adulte  dans 
des  b‘sioiis  orgaiiiipies  du  système  nerveux  compromettant  rinflucnce 
des  pallies  siiiiérieiires  de  l'encépliale  sur  la  moelle,  c’est-à-dire  surtout 
au  cours  de  dilïérenis  syndromes  paraplégiipies  (myélites  Iransverses, 
syriiigomyélies,  scléroses  conibiiK'es,  scléroses  en  jilaques,  néoplasmes 
.sjiinaiix,  ele.)  et  tiémipb’‘gi(pies (surtout  par  b'-sion  de  la  capsule  interne 
ou  de  la  voie  pyrainidale;.  Irii  elïet,  on  retrouve  tous  ces  plii’uiornènes 
ou  pliili'il  leurs  iirololypes  pliysiologicpii's  ebe/  le  betiis  de  2  à  n  mois 
(pii  est  un  être  esseni iellemeril  biilbo-spinal  (voir  cliaji.  ni,  7),  mais  où 
ils  soiil,  cependant  beuucou|i  plus  plasliijiies  et  plus  variables  ipie  ciiez 
l’adulte  jiaraplégique,  dont  les  réactions  ont,  le  [iliis  souvent  un  carac- 
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tère  uniformp,  stéréotypé  (Lhormittc).  Et  cVst  encore  fie  la  même  façon 
<îu’on  ])out  clierclier  à  explifjuer  V ajiparilion  de  réflexes  rervicaii.r  dans 
l'hémiplégie,  chez  le  singe  (d’après  nne  iiroi)r(>  observai  ion,  après  l’abla¬ 
tion  de  la  frontahi  ascendante)  el  chez  l’hoinmo  (Magnus  i-t  de  Kleijn, 
Simons)  ainsi  f/we  île  réflexes  labijrinlliiijiies  de  moiivemenl  céphaliipie, 
égalernenl  dans  des  sgndroines  spasmodique  s  (d’après  une  observation 
propre,  non  publiée,  sur  un  nouveau-né  hydrocéplialique). 

Le  réflexe  planlaire  en  flexion  de  l’adulle  normal  ])f)ssède  (‘gaiement  son 
précurseur  IVelal  dans  la  fhixion  jjlantaire  des  orteils  (pie,  loulcfois  sans 
particijndion  du  gros  orteil,  nous  avons  ])rovoquée  par  rallouchenn'iit 
la  planl-(!  du  ))ied  chez  des  fœtus  du  mois,  (mi  ac.cord  avec  les  obser¬ 
vations  de  Krabbe  et  d((  Bersol-,  (1(4  te  eoiisl  al  al  ion  S('nd)le  mclire  en 
rloiite  les  vm^s  des  aulenrs  qui  considèrent  le  réflexe  jdantaire  (ui  flexion 
romnie  un  nd'lexe  nécessairement  cortical,  vu  (pi’à  c(‘lle  période,  fœtale 
l'ï  cortex  lui-même  ainsi  (jue  ses  connexions  avec  la  moelle  sont  encore 
l'udimentaires,  (4.  (pi’il  paraît  peu  probal>hï  (ju’il  (‘xc'rce  déjà  une  influence 
*ur  la  moelle.  L’exis((>nce  du  réfh^xe  plantaire  en  flexion  chez  le 
fœtus  s’accorrh^  ])lutôt  avec  les  observations  (h's  cliniciens  d’après 
lesquels  il  peut  exister  ajirès  une,  transscetion  t(jtale  de  la  moelle 
(Lejerine  (d  I.ong,  Dejerin(ï  et  Lévy-Vahmsi,  l)ej('rine  et  Mouzon, 
Luillain  (’t  ffarré,  (', lande  et  Idn'rmitte),  sans  lout(.‘fois  qu’au  sens 
Normal  du  réflex(;  corresponde  aussi  nécessainnnent  un  type  nor- 
(Guillain  et  Barré,  Boussy  et  Lhermitte)  ;  ainsi,  d’après  ces 
^lerniers  auteurs,  le  gros  orteil  demeure  souvent  immobile,  tandis  qu(! 
les  petits  orteils  se  fléchiss(mt,  ou  bien  il  se  fléchit  avec  une  lenb'ur  frap¬ 
pante,  (4,  souvent  l((  frottfumnd,  ne  sullit  pas  à  d(‘clanehcr  le  n'dlexe  (pii 
’ïe  se  laisse  provofpier  que  par  une  jiifp'irc  profomb*.  l.e  nàle  de  l’écorce 
eérébralc,  particuliérement  de  la  frontale  ascendante,  dans  la  réalisa¬ 
tion  du  réflex(!  plantaire  eu  fh  ‘xion  consisterait  donc,  semble-t-il,  i)lu- 
tol  à  rendre  le  réflexe  plus  facilement  (‘xcitabh*,  et  à  y  faire  participer 
Rros  orteil  d’une  manière  plus  régulière,  tandis  que  la  flexion  d(‘S  orteils 
*'œmnie  telle  serait  une  synergie  de  nature  spinale. 

Lnlin,  les  mouvemenls  ehoréo-alhélosiqnes  qu’on  observe  dans  l'héini- 
Plngie,  surtout  dans  la  paralysie  eér(‘brale  infantile,  dans  des  alfi'etions 
corps  strié,  etc.,  c’est-à-dire  dans  des  cas  de  lésions  portant  plus  ou 
J'ioins  pré-judice  à  l’influcnci;  du  cerveau  (héinispiién's  et  ganglions  (h; 
®  base)  sur  les  jiarlies  inférieun's  du  iH'-vraxe,  iioiirront  être  envisagés 
*^onime  des  phénomènes  de  régression  ou  fduBàt  d(‘  rapprocheim'ut  à 
foruK's  fœtales  ((4,  d’ailleurs  aussi  infantiles,  Bersot)  du  mouvement, 
P^'sque  les  mouvements  de  la  tête,  du  tronc  et  des  extrémités  du  fœtus 
2  à  5  mois)  présentent  les  traits  caractéristiques  de  mouvements 

cnoréo-athétüsi(]ues. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


—  Hémisyndrome  Sympathique  et  Médullaire  à  type  irritatif, 
à  évolution  intermittente  et  rythmée,  par  MM.  J.  B.MtiN.SKi  et 
•I.  JUMENTIÉ. 

E’oliservatiou  cliiiititie  ipie  nous  rapportotis  est  relie  (rtiiie  tiialade  de 
ville  (|tie  nous  n’avons  pas  jtu  suivre  assez  longtemps  itour  l’étudier 
*^winine  nous  l’aurions  désiré,  (|ui  toutefois  liitm  (pi’inconipléte  comporte 
‘les  faits  sortant  de  la  banalité  et  nous  jtaraissant  dignes  d’être  mis  en 
lumière. 

d  s’ngil  (l’iiiic  jeune  ('(Miiiiie  de  2H  ans  ([iii,  en  1915,  montée  sur  une  échelle  à  une 
•'autour  de  1  m.  5(1,  fit  une  chute  à  pi, ut  veidre  eid.raînant  réchelle  avec  elle.  Elle  ne 
perdit  pas  conuaissauee,  n’eut  aucune  Idessure  apparente  et  put  continuel'  ses  occu))a- 
d'Uis  le  ,1,.  Paccideut  et  les  suivauls. 

Quinze  jours  plus  tard,  .elle  commença  à  souffrir  d<^  la  (land  alidominale  gaucho  ; 
!'••"  plaignait  de  douleurs  persistantes  (pie  la  [iression  augmentait  et  ((ui  lui  donnaient 
®  'sensation  de  plaie  profonde.  Ces  douleurs  s’aecentiu'u'ent  progressivement,  et  au  bout 
'  une  animée  elles  s’étalent  étendues  à  la  région  lombaire  ;  en  même  temps  était  apparue 
'"1  niveau  de  la  face  postérieure  de  l’os  iliarpie  une  sudation  locale  dans  une  zone  de 
largeur  de  la  [laume  de  la  main  environ.  Cette  zone  s’élargit  petit  à  petit  prenant 
®  forme  d’une  demi-ceinture  eneerclaiil  la  région  lombaire  et  la  portion  sous-ombilicale 
"  côté  gauche.  Depuis,  ce  territoire  s’est  agrandi,  atteignant  d’abord  la  cuisse  jus- 
dn  au  g(>nou  et  occupaiil  maintenant  tout  le  membre  iiiférionr  gauche. 

dette  hémisndation  n’est  pas  eontiruie,  elle  se  produit  par  crises  d’une  durée  de  six  à 
heures,  séparées  par  des  périodes  d’arrêt  de  douze  heures  euvirun.  11  y  a  dans  la 
|;‘'I>rodncti(m  de  ces  crises,  dans  la  succession  des  phénomènes  ipii  les  conslitneni  une 
■■"giilarité  impressionnante,  un  véritable  rythme  dont  il  est  dilllcile  de  saisir  la  rausc. 
'■ratneit  de  lu  malade.  —  La  malade  est  en  crise  depuis  quatre  heures  un  moment 
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nù  nous  la  voyons;  on  a  (K;];'!  dû  lui  ronoiivelcr  son  linpro  à  trois  reprises  tellement  la 
sudation  est  aliondanto.  Quand  on  la  découvre,  on  constate  rpio  sa  chemise,  littéralement 
Irenipée  dans  la  portion  cpii  recouvre  à  f'auche  la  moitié  inférieure  du  ventre  et  la 
cuisse,  est  moulée  sur  la  peau  cpi’elle  laisse  transparaître  ;  on  a  dû  protéger  le  lit  par  un 
dra[i  plié  en  [ilusieurs  doubles.  Toute  la  moitié  inférieur(!  du  corps  au-dessous  d’une 
liffiie  horizontale  passant  à  un  travers  de  doitçt  plus  bas  que  Tombilic  ruisselle  de  sueur 
(\  oir  fi;,'.  2).  Si  on  essuie  la  peau  de  cette  région,  elle  reste  humide  et  rapidement  on  voit 
sourdre  la  sueur  à  sa  surface,  f.ette  sudation  se  produit  par  poussées  successives  et  est: 
aeeompaenée  d’une  série  d’autres  phénomènes  dont  l’ordre  d’apparition  est  le  suivant 


Kiir.  1.  —  Seliéraii  inilii|uiin(  au  niveau  de  la  paroi  sous-nnihilieale  paiielic  de  l’abdomen  : 

1"  bes  plis  liorizoal aux  dé.tertninés  par  la  eontraetion  du  tiiusele  ffrand  droit. 

2"  bes  plis  oldii|ues  soulevés  par  la  conlraetion  des  digitations  eostales  inférieures  du  grand 

•’î"  b’absenee  du  grisé  c.irrespond  au  territoire  où  se  proiluil  la  pfdeur  des  téguments  au  moment  de 
la  eontraetion  inaxiina. 


La  paroi  abdominale  sous-jacente  à  la  ligne  sous-ombilicale  indiquée  (territoire  <lc 
la  II)"  racine  dorsale  gauche)  se  ride  de  gros  plis  horizontaux  sous  l’influence  de  la  con¬ 
traction  de  la  portion  sous-jacente  du  muscle  grand  droit  lui  même  temps  (pie  l’ombilic 
est  attiré  en  bas  et  à  gauche  ;  idle  se  déprime  ou  outre  latéralement  sous  la  traction  des 
digitations  costales  inférieures  du  grand  obliipie  (voir  lig.  I  ).  I.’atiparition  du  ces  rides  et 
dépressions  se  fait  progressivement  ;  en  3  à  4  secondes  elles  atteignent  leur  maximum 
d’intensité  et  elles  persistent  au  nu^rne  degré  pendant  25  à  30  secondes,  se  relûchant 
toutefois  légèrement  vers  la  15»  pour  reprendre  aussitôt.  Quand  la  contraction  de  ces 
muscles  cesse,  la  paroi  adbominale  redevient  lisse  et,  après  une  pause  de  10,  15  ou  21)  sc- 
comhîs,  elle  se  plisse  de  nouveau  exactement  de  la  intime  fa(;oii. 

Au  moment  où  la  contraction  des  muscles  de.  la  paroi  abdominale  se  produit,  une 
réaction  pilomotrice  intense  apparaît  (chair  de  |ioule)  dans  toute  la  moitié  inférieure 
gauche  du  corps  au-dessous  de  la  ligne  sous-ombilicale  inditpiée  et  elle  dure  aussi 
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Vcrx  lu  fin  île  In  crise,  les  contractions 
sont  trcs  cspncccs  ;  la  [ican  ilo  l'abdornon  et  du 
membre  inférieur  f;auches  est  moite  ;  la  suda¬ 
tion,  bi(.'n  ([ue  très  réduite,  se  produit  encore 
dans  les  mêmes  eouditions  (au  moment  delà 
contraction  abdominale),  mais  la  pàbuir  des 
téfrnmeuls  n’existe  plus.  Kn  dehors  des 
périodes  de  eontr’action  de\  (‘riues  alors  très 
rares,  la  paroi  abdominale  gauche  dans  sa 

portion  sous-ombilicahr  est  un  . .  globu- 

leirse  rd,  pi'oémimurle  rpiaml  la  malade  est 
ilebout  ;  elh-  si'  laisse,  plus  facilement  dépri- 
mi‘r  à  la  palpation  qmr  la  moitié  opposée.  Le 
réflexir  abdontiiral  supérirmr  existe,  l’inférieur 
est  iloirteux.  lu’s  réflexes  tendiniMtx  sont  rede¬ 
venus  ihrs  deux  côtés.  I.es  réactions  vasomo- 
Iricr's  [irovoiprées  sont  sensiblement  égales 


En  résumé,  nmis  i 


5  trouvons  en 


présence  ; 

1°  l)’iin  .si/ndrome  .îp/npoZ/nV/ne  iini- 
laléral  caructérisé  ])ar  di^s  troubles 
de.s  réactions  sudorales,  piloniotrices, 
vasomotrices  d  tlurrmirpics  occupant 
la  nioitié  f,omclie  du  corps  au-dessous 
d  une  li"ne  séparant  les  ]0«  et  11®  ter¬ 
ritoires  cutanés  radiculaires  dorsaii.s: 
et  présentant  son  maximum  d’inten¬ 
sité  en  I)  1  1.  1)  12  et  E  I. 

2®  De  pliéïKiniènes  médullaires  con- 
comitanls  :  exagération  drrs  réflexes 
tendineux  et  péiiostr's  du  membre 
inférieur  corn'spondant,  avec  e.xagé- 
tiütis  (nroitié  ^^auehe  rli.  corps  au-dessous  n'flcxes  ibï  (léfeilSC  !  COntraC' 

dc  la  ligue  a'x’).  .  ,  _  ’  '  ,  , 

Les  luudiures  nianpicnf  la  topographie  tle  tions  toni([ues  rythmées  de  la  moitié 

r„  . . .  . .  s-oiidiilical(îdu  muscle  grand  droit, 

des 


réaction  pilomotricc  norrnale  provoipiéc 
pur  excitation  cervicale.  Celle-ci  à  droite 
en  déterniiiie  l’apparition  sur  toute  réteii- 
liuc  de  la  nudtié  homologue  du  corps 
l’excilalioii  latérale  gauche  du  cou  lu 
détermine  "  la  chair  de  poule»  r|ue  sur  I; 
piu'tic  .supérieure  du  corjjs  au-dessus  de  11 


i  (ietix  ilcrniércs  digitations  costahts 
du  grand  obli(|ue,  du  psoas-iliatpie, 
(lu  (juadricc[)s  fémoral  (d,  du  jambicr 
antérieur  traduisant  une  irritation  des 
lilels  radiculaires  de  D  10,  I)  11,  1)  12 
etli  1,  L  2,L3,L  let  E  7»  ou  de  l(;ursc(!ll  nies  d’origine;  troubles  sphinctériens. 

Ces  phénoméii(‘H  sym|)athi(pi('s  et  imulullaires  à  topographie  commune 
marchent  de  pair,  appartussant, on  même  temps  et  s’éfiuisant  de  même. 
Dans  la  période  de  douze  heures  tpii  sépare  les  crist's  ils  seiiditent  faire 
défaut  ;  il  subsistt!  seuleuieid  un  peu  de  relâchement  hypotonique  de  la 
moitié  süus-ouihilicalc  gauclit;  de  la  paroi  de  rabdomen.  Durant  la  crise, 
il  exislt!  un  synchronisme  iiarfait  des  conlraclions  des  muscles  lisses  de 
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la  peau  (innervation  sympathique)  et  des  muscles  striés  de  l’abdomen  et 
du  mcud)rc  inférieur  (innervation  médullaire). 

T^e  rijllime  do  ces  phénomènes  est  un  j)oint  sur  l(>({uel  nous  tenons  à 
insister,  car  à  notre  coniiaissanee  <les  faits  analogm^s  n’ont  i)as  été  publiés. 

Muu!  h)(;jerin(î  et  André  Thomas  ont  eu  l’occasion  de  constater  chez 
les  grands  blessés  de  la  moelle  des  crises  sympalhiqiies  i)lus  ou  moins 
duraldes,  permanentes  même  comme!  chez  le  malade  dont  l’iiistoire 
anatomo-clinifjue  a  été  rap[)ortée  récemment  par  .Mme  Dejerine  et  run 
de  nous  (1),  jamais  ces  auteurs  n’ont  observé  les  poussées  rijlhniées  que 
nous  d(;crivons  dans  c(‘tt(!  obse-rvation. 

t.le  rythme  a  les  caractères  suivants  : 

1“  f'.rises  sympathieiues  de  6  à  7  heures  de  durée  ;  séparées  par  des 
périodes  fie  calme  d(!  12  heures. 

2°  Cha(|ue  crise  elle-mênu'  est  discontinue,  les  contractions  tonifjues  des 
muscles  lissf's  (!t  striés,  la  sudatif)n,  la  réaction  j)ilomotrice,  les  spasmes 
Vasculaires  ont  une  duré(!  fie  dO  secondes  environ  avec  un(!  légère  et  très 
courte  rémission  vers  la  lù®  seconde,  puis  survient  une  période  de  relâche¬ 
ment  de  15  à  20  secondes. 

Un  pareil  syndrome  traduit  indubitablement  une  lésion  symi)athique 
gauchi'  ;  il  dénote  en  outre  une  jiarticipation  de  la  moelle. 

Est-il  possilile  de  situer  exactement  cette  h'sion  (|ui  intéresse  à  la  fois 
le  sympathique  l't  la  moelle  ?  La  limite  supérieure  de  la  zone  de  jiroduction 
de  tous  les  phérmrnènes  spontanés  sympathiques  et  siunaux  (ligne  sépa- 
mnt  les  10c  (.f,  territoires  cutanés  radiculaires  dorsau.x)  indique  une 
atteinte  des  voies  sympathiques  gauches  à  cette  hauleur,  mais  il  est  diffi¬ 
cile  de  préciser  si  ces  voies  ont  été  intéressées  dans  leur  trajet  intra  ou 
extra-médullaire. 

Une  inti'rruption  de  la  chaîne  sympathique  gauche  entre  les  9^  et 
Id®  ganglions  thoraciques  pourrait  en  effet  cxjdifjucr  d’une  part  l’appa- 
•'Eion  spontanée  des  plii'iiomènes  sympathiques  dans  la  portion  du  corjis 
en  relations  avec  le  segment  de  la  chaîne  sous-jacenle  à  la  lésion,  fie  l’autre 
*  arrêt  à  ce  même  niveau  du  réflexe  pilomoteur  encéphaliipie  absolument 
Normal  dans  les  régions  sus-jaci'ntes  (cervico-brachiale  et  thoracique 

gauches). 

Ees  phénomènes  médullaires  qui  accfuripagnenl  la  crise  devraient  être 
'aïs  alors  sur  le  comptf!  d’un  retentissement  fie  l’i'xcitation  sympathifpie 
les  segments  médullaires  dorsaux  inférieurs  et  lombaires  par  Tinter- 
'aédiaire  des  rami-communicantes. 

Un  |)('nt  aussi,  et  c’est  l’hypothèse  ([ui  nous  paraît  la  plus  vraisemblable, 
admettre  ipie  la  lésion  jiorte  non  ]>lus  sur  la  chaîne  mais  sur  la  colonne 
^i’aipathiipii'  inira-inédullaire,  au  niveau  des  11®  et  12®  segments  dorsau.x 
et  du  iM  segment  lombaire,  dans  la  parlie  poslèro-externe  de  lu  corne 


(t)  ’tiiiric  ur  inli'iuniîclullairi'  île  niil.ui  c  coii1|iIi'NI!  :  |ii'oliféi’aliuii  C'|iil  liéliiile  el,  glieuse 
,2''Ç  l"'!"i:jt,i)iiiy(''lie  el  ciiviti’'-  iii6ihilluiri'S  :  syiiilnime  île  l•^m|ll•^'s-ion  lente  de  lu 
,, 'elle  el  ri'nu’lion  iiiloinutnce  peiinuneiiU'.  M"'“  .J.  Dejerine  el  J.  Joinculié.  Soc.  ilc 

noveiulji'e  ly.’l. 
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liiléralo  qu’ollc  s’étend  dans  la  corne  antérieure  jusqu’aux  cel¬ 

lules  radiculaires  des  muscles  intéressés.  <>tt<i  lésion  devrait  être  toutefois 
de  dimensions  extrêmeinent  l'éduites,  ))uis(|nc  nous  ne  constatons  chez 
cette  malade  aucune  atrophie  musculaire,  i-t  ([u’il  existe  une  intégrité 
])arfaite  de  toutes  les  sensibilités  et  une  absence  de  tout  jihénomène 
d’irritalion  pyrainidale  entre  les  crises. 

Il  nous  ])araît  impossible  de  ne  pas  tenir  compt(i  dans  l’étiologie  de 
ces  troubles,  du  traumatisme  viohmt  qu’a  reçu  cdte  malade.  La  radio- 
graphit!  ihî  nous  a  toutefois  révélé  aucune  lésion  osseuse. 

Lu  terminant,  nous  ferons  lemarquer  que  cett(!  observation  clinique 
met  en  évidence  rimlépeiulance  de  la  séei  édion  ])ar  rapport  à  la  circula¬ 
tion,  puis(ine  la  sueur  [)erlait  des  oriliees  glandulaires  au  moment  où  la 
peau  de  la  [)aroi  abdominah'  présentait  son  maximum  de  pfdenr  par  suite 
de  la  contraction  toni([ne  vasomotrice. (’/est  d’ailleurs  là  une  notion  établie 
depuis  longtemps  par  les  physiologistes. 


11.  —  Un  cas  de  Syndrome  Thalamique  à  évolution  régressive; 
l’ataxie  résiduelle,  par  M.  J.  Liihhmitte. 

Si  dejmis  les  travaux  de  Dejcrim'  et  lloussy  les  (■h’mients  du  «  .syndrome 
thalamiipie  »  sont  rigtmrensement  détermim'-s,  il  n’en  va  jias  de  même 
jiour  c(^  (pii  est  de  son  (‘vointion.  (ielh‘-ci  paraît,  (ui  effet,  soumise  à  de 
grandies  variations  et  à  côté  des  foiames  où  ce  syndrome  s’immobilise  et 
se  fixe  définitivement,  il  en  (,“st  d’autres  ([iii  manifestent  une  régression 
extrêmement  rapide  et  fra[)pante. 

t'.’i'st  précisément  un  cas  di;  ce  genre  ipn,'  nous  voulons  pri'senter  aujour¬ 
d’hui. 

(  )iisi:iiv,\'i'ioN.  -  l.in...,  i'if;é  ilc  Ki  im-i,  |ii'(''si'iite  an  |jiissé  |iiil.li(il(i('i(|ia'  cliiirgii' 
l'iiliiilisiiic  i'M  isatl,  l'i(‘\  l'i’  |iiii-n( yphiiïilc  en  l'.MO  ;  en  lOgl.  <in  conslala  mic  glycosurie 
sans  acconipagncniciil  ilc  syniploincs  ilial)(‘tii|ucs  iicconipagni'c  de  C(‘pliali''cs. 

J’as  de  syplidis  :  ni'aiclion  de  II.  W.  iiégalivc. 

I.(‘  I  l  scpicinlirc  l'.litl  au  iiialiu.  le  nudade  (''prouve  coinnu^  un  liourilonneinent  souS 
la  leinpe  droite,  sa  vue  s’obscurcit,  il  lonibe  à  terre  sans  perdre  connaissance  ;  il  appelle 

l.e.  15  septembre,  on  constate  nue  lii'niipli'gie  gauclie  avecdi’îviation  des  traits  à  droite 
el  des  yeux  à  gauche.  Les  mernljres  paralys(''s  sont  en  hypertonie;  de  temps  en  lempS) 
apparaissent  de  petits  mouvements  atln'îtosiipies  dans  les  trois  premiers  doigts  de  la 
main  gauclie. 

La  sensibiliti'-  siiperticielle  est  conserv(''e,  lundis  ipie  Ii'S  seusibiliti''s  profondes  sont 
alti'rées  surtout  à  rextri'initi'.  dislah^  des  mend>res. 

Le  n'dlexe  plantaire  s’effectue  en  extension  à  gauche. 

Le  19  septembre  ;  aucune  (h'^vialion  des  traits  ni  du  regard.  I.es  membres  supi'u'icurs 
et  infi'Tieurs  gauches  sont  nettemeid,  par(''si('s.  Cependant  les  mouvements  sont  possible* 
mais  s’exi'icuteut  avec  une  trf'S  gramle  incoordination.  Aussi  liien  la  main  ([lie  le  pied 
mani|uent  le.  but  et  le  malade  est  incapable  île  toucher  avec  un  doigt  le  menton,  1® 
ne/,,  l’oreille  et  avec  le  talon  le  genou  du  memlu'e  o|)posé.  La  dismi'trie  est  des  plu* 
l'videntes  et  le  membre  [lendant  l’exi'cution  du  mouvement  commandi''  dévie  Irè* 
h'gi'rement  de  la  ligne  de  but.  I  le  [dus,  le  sujet  ne  peut  maintenir  dans  une  position  liX® 
le  bras  ou  la  jandje.  Adiudococinésie  du  côté  gauclie  des  plus  nettes. 
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La  forco  miisciilairo  élomenlaire  est  conservée  sans  modification  appréciable. 

Les  muscles  de  la  face  ne  sont  plus  parésiés,  la  langue  est  tirée  correctement  et  l’occlu 
sion  isolée  d’un  œil  s’effectue  normalement. 

La  force  musculaire  est  diminuée  du  côté  gauclie. 

La  sensibilité  subjedive  est  à  peine  troublée  et  c’est  seulement  à  la  suite  des  interro 
gatoircs  que  le  malade  déclare  ressentir  quelques  fourmillements  dans  la  main  gauche. 
Quant  à  la  sensibilité  objective,  on  relève  que  le  tact  est  normal  (pinceau  de  blaireati. 
ouate)  ainsi  que  la  thermoesthésic  et  la  sensibilité  à  la  douleur.  Les  ])erceplions  calo- 
•■•ques  (chaud  et  froid)  sont  correctes  bien  qu’un  peu  lentes  des  deux  côtés. 

Les  sensibilités  profondes  sont  complètement  récupérées,  le  diapason  est  normalement 
perçu  même,  à  l’extrémité  distale  des  membres,  le  sens  des  attitudes  segmentaires  paraît 
intact  et  les  perceptions  stéréognostiques  sont  absolument  normales. 

Les  réflexes  Undineu.r  sont  un  peu  plus  vifs  du  côté  gauche  et  même  on  peut  provoquer 
une  ébauche  de  clonus  <lu  pied.  Le  réflexe  massélérien  est  normal. 

Les  réflexes  cutanés  crémastériens  sont  conservés, etlcs  abdominaux  sont  légèrement 
diniinués  à  gauche.  Quant  au  réflexe  plantaire,  l’excitation  du  bord  interne  provoque 
*0  flexion  de  l’orteil  tandis  que  celle  du  bord  externe  détermine  l’extension  du  gros  orteil. 
Il  n’existe  pas  de  réflexe  dit  de  défense. 

Aucune  perturbation  vaso-motrice  trophicpie  ou  sphinctérienne. 

L’examen  oculaire  prathpié  h^  12  octobre  par  le  IJi  Bollak  montre  l’existence  d’une 
inégalité  pupillaire  légèriî  1*.  D.  7  Pg.  Les  réflexes  lumineux  sont  normaux  et  il  n’existe 
nucun  trouble,  de  la  musculature  extrinsèque.  Le  champ  visuel  est  normal.  La  tension 
Artérielle  est  do  Mx  11,  Mn.  9.  et  l’indice  oscillométrique  est  de  10  à  droite  et  do  12 
À  gauche. 

Le  .30  novembre  1921,  le  malade  revient  de  convalescence  en  apparence  comiilèlement 
Suéri.  La  marche  est  en  effet  normale  et  les  mouvements  délicats  de  la  main  sont  exécutés 
presque  correctement. 

La  force  musculaire  est  i)arfailement  conservée  et  le  tomis  musculaire  normal. 

Aucun  trouble  perceptible  dans  la  musculai  nre  de  la  lace,  des  yeux,  de  la  langue. 
Aucun  mouvement  associé  ;  signe  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc 

négatif. 

Signe  du  peaucier  positif  à  gauche. 

L’ataxie,  bien  ipie  très  améliorée,  persiste  encore.  On  i)eut  la  mellre  en  évidence  par 
®s  épreuves  classi(iues  La  station  sur  le  pied  gauche  s’acconqiagne  d’oscillations  qu’aug- 
'hente  l’occlusion  des  yeux.  Les  mouvements  élémentaires  du  membre  inférieur  s’effec- 
hent  avec  brusfpicrie  et  dismétrie  légère  (flexion  de  lajambe  sur  la  cuisse,  action  de 
onchcr  avec  talon  le  genou  opposé).  Le  malade  ne  peut  que  très  dillicilement 
nncher  avec  l’index  gauche,  l’index  droit,  les  deux  bras  étant  en  demi-flexion.  On  ne 
Aonstato  a\icune  asynergie  des  muscles  des  membres  avec  ceux  du  tronc. 

La  diadococinési(^  (!st  parfaitement  normale  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  tendineux  sont  légèrement  plus  vifs  du  côté  gauche  ;  le  contro-latéral 
existe  de  ce  côté. 

Pas  <le  clonus  du  pied  ni  de  la  rotule. 

Les  réflexes  cutanés  crémhsléricns  et  abdominaux  sont  normaux. 

Le  réflexe  plantaire  est  im  flexion  nette  à  droite  et  aboli  à  gauche  |)Our  le  gros  orteil, 
les  pools  orteils  se  fléchissent. 

Loplu',„„,|.,,\„i,  d’0[)peidieim  est  négatif,  <le  même  (pie  le  signe  deStrumpell,lo  réflexe 
^  Mende|-r3echterew.  Pour  ce  <pii  est  d(^  la  sensibilité,  le  malade  déclare  n’avoir  Jamais 
Prouvé  la  plus  ininiirK!  sensation  douloureuse  du  côté  gauche  ;  les  seules  sensations 
Ahormalcs  consistent  en  une  sorte  d’engourdissement  de  la  main  gauche  et  en  une  per- 
AAplion  de  froid  à  la  face  externe  de  la  cuiss(‘  de  ce  côté. 

n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  supei-ncielle  pas  phis  <pie  la  sensibilité 
Protond(,.  b|.  tact,  la  douleur,  la  pression  sont  normaleme.nl  perçues,  et  le  malade  re- 
^Annaît  imméilialetnent  tous  li’S  objets  que  l’on  place  dans  sa  main,  il  en  apprécie  très 
®pnlemcnl  et  très  «exactement  toutes  les  «pialités. 

La  pallesthésie  n’est  pas  troublée  non  plus  que  le  sens  ih>s  altitudes  segmentaires  ; 
np.vuE  NEuiiOLOGiyeE.  —  t.  xxxvn.  80 
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le  siijol.  peut  facilornonl  reproduire  avec  la  main  saine  loulcs  les  atliludes  ((UC  l’on 
donne  à  la  main  {raiictie  et  vice  versa. 

Les  cercles  de  Weber  ne  sont  pas  nellemcnt  augmentas  puisque  2  pointes  séparées 
de  5  mm.  sont  perçues  à  la  pulpe  des  doigts,  et  celles  sCparCes  de  10  mm.  sont  identifiées 
à  la  paume. 

On  ne  constate  aucun  trouble  vaso-moteur,  trophique  ou  sphinctérien. 

L’état  psychique  est  parfaitement  normal. 

Il  n’existe,  aucun  symptôme  traduisant  une  lésion  viscérale;  et  l’exarnon  des  mines 
a  montré  que  celles-ci  ne  contenaient  ni  sucre  ni  albumine. 


.\insi  fiu’oii  le  voit  d’apics  coLLu  obsci  vaLion,  si  1(‘  (linfruosLic  do  syndrome 
lhalaiid(|uo  do  Dejorino-Houssy  s’imposait  pondant  les  [iremiors  jours 
((id  sniviront  Tiotus,  il  n’iui  ost  j)lus  di^  mémo  aujourd’hui.  Kt  il  serait 
Irès  difficile,  si  l’on  ne  tenait  pas  comjtt»'  de  l’évolution  do  la  maladie, 
d’identifier  à  l’heure  actuelle  le  tahleau  clinhiuc  que  nous  avons  sous  les 
yeux. 

Parmi  les  fdiénomènes  les  plus  fra])i)ants,  deux  ont  comidètoment  dis¬ 
paru  :  riiémipléfiie  et  les  trf)ubles  de  la  sensibilité  profonde.  Seule  l’ataxie 
persiste,  bien  ipie  très  notablement  atténui’e. 

Ainsi  (jiK^  nous  y  avons  insisté,  il  est  remaiapiable  de  constiitor  (pie  l’in¬ 
coordination  motrici^  actuelle  m^  s’accompagne  d’aucune  perturbation 
objective  (h;  la  sensibilité  profonde.  .-Maxio  et  troubles  de  la  coordination 
motrice  s’avèrent  donc  comme  den.x  ])hénoménes  juscpi’à  un  certain  |)oint 
in(lépen<lants  l’un  de  l’autre.  Qu’il  s’agisse  ici  d’incoordination  à  type 
ataxique  et  non  pas  à  type  cérébelleux,  la  chose;  nous  ])araît  d’autant 
moins  discutable  ((ue  pendant  les  premiers  jours  qui  suivirent  l’ictus, 
l’ataxic;  était  des  plus  fra|tpaides  et  pouvait  être  identifiée  avec  celle  des 
grands  tabéticpies. 

vVujonrd’hui  encore,  nous  ne  relevons  aucun  symptôim;  de  la  série  céré- 
belhnise  :  aucurn;  asynergie,  aucun  trendjlernent, aucun  troubh;  de  la  dia- 
dococinésii;,  aucune  (‘bamdic  dn  signe  de  flexion  de  cuisse  sur  le  bassin. 
Il  est  à  remar((U(“r  aussi  ([ue,  de  même  (pie  chez  la  malade, dont  nous  rap¬ 
portons  plus  loin  l’histoire,  1  hémiplégie  se  doulila  pendant  les  [iremiei'S 
jours  d’hyjiertonie. 

J'our  ce  (jui  a  trait  à  la  sensibilité  subjective,  nous  avons  relevé  qu’à 
aucun  moment  notre  malade  n’a  é|)rouvé  aucune  douleur  et  que,  aujour¬ 
d’hui,  les  seules  si.msations  anormahis  se  réduisent  à  un  engourdisse¬ 
ment  léger  de  la  main  gauclie  et  à  di.cs  sensations  de  froid  dans  la  cuisse 
gauche. 

Bien  ipi’il  soit  toujours  hasardeux  de  se  prononcer  au  sujet  de  la  nature 
de  la  lésion  thalami(pie, nous  croyons  ipi’il  s’agit  ici  d’un  foyer  hémorra- 
gi([ue  de  la  couidio  optiipie.  Lit  cela  en  l  aison  de  la  disparition  très  rapide 
des  phénomènes  moteurs  et  sensitifs.  Seule,  une  hémorragie  limitée  du 
thalamus  qui  com|irime  [dus  tpi’elle  ne  détruit  nous  semble  capable  de 
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réaliser  une  telle  évolution  du  syndrome  thalamique,  évolution  qui  per¬ 
met  de  supposer  la  disparition  complète  <‘t  prochaine  de  tous  les  éléments 
du  syndrome. 


III. —  Syndrome  Thalamique  avec  autopsie,  par  MM.  J.  Liiermittk 
et  Fumet. 

L’oliscrvati(jn  clinique  et  anatomicjue  que  nous  rapportons  nous  paraît 
présenter  un  double  intérêt.  Ü’al)f)rd  en  ce  (jubdlo  montre  objectivement 
une  li'sion  exactement  limitée  à  la  région  postéro-e.xterne  de  la  couche 
upti([ue,  puis  en  ce  qu’elle  piu-met  de  suivre,  depuis  son  dél)ut,  l’évolu¬ 
tion  du  syndrome  thalamique  de  Üejerine  et  Roussy. 

M"'«  (lliar...,  71  ans. 

Uîmhrc  Ml’iO  pour  sénilité,  sou  ài'O  ne  lui  permoltaif.  plus  de  travailler  :  elle  ne  pré.sentail 
alors  aucune  inlirtnilé,  pas  do  maladie  chronique,  et  l’examen  du  système  nerveux 
prali(pié  à  son  entrée  ne  décela  aucun  Irouhle  muirolofïique. 

Ses  anlécéilents  héréditaires  et  personnels  ne.  présentent  rien  qui  soit  digne  d’intérêt, 
sî  CO  n’est  toutefois  fpi’ayant  été  mariée  elle  eut  cinq  enfants  dont  deux  sont  morts 
en  bas  ag(!  (d,  fit  quatre  fausses  couches. 

be  38  mars  1931,  an  cours  de  l’après-midi,  la  malade  qui  vaquait  à  ses  occupations 
éprouve  une  sensation  vertigineuse  et  tombe  sans  toutefois  perdre  complètement 
connaissance.  Dès  ce  moment,  elle  présente  une  hémiplégie  droite:  elle  entre  à  l’infirmerie, 
sa  parole  est  alors  très  hredouillée,  son  intidlige.nce  un  peu  troublée  :  elle  comprend  pour¬ 
tant  les  questions  posées  et  y  répond. 

Le  30  mars  1931,  l’examen  détaillé  de  la  malade  montre  qu’elle  est  atteinte  d’nne 
hémiplégie  droite.  I.es  membres  supérieur  et  inférieur  droits  restent  immobiles  malgré 
•es  ordres  donnés  :  ils  retomtient  lourdement  quand  on  les  aliandonne  après  les  avoir 
soulevés. 

MoUlihK  -Tous  les  mouvements  passifs  sont  possibles. 

La  motilité  active  est  par  contre  presque  abolie  du  côté  droit  :  si  l’on  commande  à 
•a  malade  de  lever  la  jambe  on  le  bras  de  ce  côté,  elle  commence  par  exécuter  le  mouve- 
htent  avec  le  membre  opposé  et  ne  parvient  linalement  qn’à  déplacer  légèrement  ses 
doigts  ou  ses  orteils  du  côté  atteint. 

A  la  face,  les  plis  du  visage  sont  un  peu  effacés  du  côté  droit.  La  commissure  labiale 
un  peu  déviée  à  gauche,  on  ne  constate  pas  do  déviation  de  la  langue. 

La  malade  peut  fermer  simultanément  les  dimx  yeux  et  l’œil  gauche  isolément,  mais 
•'occlusion  isolée  de  l’œil  droit  ne  peut  se  faire  (pie  d’une  façon  imparfaile. 

Les  mouvements  d’élévation  et  d’ahaissement  des  sourcils  sc  font  correctement. 

••  'l’y  a  pas  d’hémianoiisie. 

Toniix.  —  Dès  cette  épmpie,  on  constate  déjà  une  hypertonie  assez  nette  des  membres 

dlleints. 

Sennibililé.  —  Il  n’y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective  :  ni  picotements,  ni 
fourmillements,  ni  engourdissement. 

La  sensibilité  objective  est  au  contraire  très  profondément  atteinte. 

Sensibilité  superficielle.  —  La  sensibilité  au  tact,  à  la  piqûre,  au  chaud  et  au  froid,  est 
'îomplèiomont  abolie  dans  les  membres  supérieur  et  inférieur  droits.  Elle  est  très 
^‘hiinuéc  dans  la  moitié  correspondante  de  l’abdomen,  du  thorax,  du  cou  et  de  la  face, 
anesllu'-sie  cornéenne  droite,  la  sensibilité  des  muqueuses  nasale  et  linguale  est 

Conservée. 

Seiisibililé  projtuule.  -  -  Comiilèlement  abolie  dans  les  mêmes  limites  :  les  vibrations 
IJ®  sont  perçues  nulle  part  du  côté  droit  :  le  sens  des  altiludes  segmentaires  est  aboli 
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pour  so  renrtro  compte  de  sa  situation:  cos moiivemonts  d’ailleurs  sont  très  incoorHonnt's, 
très  ataxirpies. 

La  sensibilité  snperriciello  est  toutefois  assez  nettement  améliorée  :  les  sensations 
tactiles  et  les  pi([ùres  sont  perçues  immédiatement  et  les  erreurs  de  localisation  sont 
maintenant  assez  minimes. 

Le  sens  stéréognostique  reste  aboli  :  si  l’on  met  nn  objet  dans  la  main  de  la  malade, 
aile  sent  qu’elle  tient  quelque  chose,  mais  ne  |)cnl  ni  dire  quoi,  ni  définir  aucun  de  ses 

caractères. 


La  sensibilité  profonde  s’est  récupérée  de  façon  beaucoup  plus  sommaire  pour  le 
membre  supérieur  :  le.  sens  des  attituiies  segmentaires  reste  aboli  ou  presque.  Au 
membre  inférieur,  les  grandes  modifications  d’attitude  sont  reconnues  par  la  malade  : 
*6s  petits  déplacements  lui  échappent  encore. 

La  Baresthésie  reste  très  atteinte  aux  membres  supérieur  et  inférieur. 

La  Palleslhésie  est  abolie  également  pour  tous  les  os  du  membre  supérieur  et  au  mem¬ 
bre  intérieur  pour  les  os  <lu  pied  ;  è  partir  des  malléoles  et  pour  la  face  interne  du  tibia, 
^a  rotule,  le  fémur,  les  vibrations  du  diapason  sont  perçues  plus  faiblement,  il  est  vrai, 
lue  du  côté  sain,  mais  sans  autre  modification  de  caractère. 

**  n’y  a  toujours  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  subjective. 

L’étude  des  réflexes  ne  montre  pas  de  grandes  modifications, si  ce  n’est  que  les  ré¬ 
flexes  cutanés  plantairi's  se  font  maintenant  en  flexion  des  deux  côtés. 

A  partir  de  ce  dernier  examen,  on  ne  constate  plus  de  progrès  sensibles  dans  l’état 
^0  la  malade 

Les  examens  détaillés  pratiqués  pendant  les  mois  de  juin,  juillet  et  août  ne  permettent 
plus  de  mettre  en  évidence  des  améliorations  nettes  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité. 

L’état  général  décline  peu  à  peu  ;  des  eschares  sacrées  et  talonnières  apparaissent  ; 
les  membres  paralysés  se  contracturent  en  flexion,  la  tête  se,  fixe  en  inclinaison  latérale 
miroite. 

L’état  intellectuel,  un  peu  déficient  par  rapjiort  à  ce  qu’il  était  au  début  de  l’affection, 


reste 


pourtant  b 


;ez  satisfaisant  pour  permettre  l’examen  détaillé  de  la  malade 


®lle  peut  en  [larticiilier  dire  de  façon  très  précise  qu’à  aucun  moment  elle  n’a  p . 

ue  troubles  de  la  siuisibilité  subjective,  n’a  ressenti  aucune  douleur  spontanée,  aucun 
®Ugourdissemeiit  ni  fourmillement,  aucune  sensation  anormale  dans  les  membres, 
atteints  à  l’état  de  repos. 

Le  29  août  1921  apparaissent  les  signes  d’uni'  bronchopnenmonie  double  qui  emportera 
®  malade  :  la  température  monte  à  39”,  la  langue  devient  sèche  et  rôtie. 

Une  zone,  soumaiite  s’entend  à  laiiartie  moyenne  du  poumon  droit,  ainsi  que  quelques 
àlcs  soiis-crépitants  à  la  base. 

Le  4  septembre,  une  nouvelle  zone  soufflante  apparaît  dans  le  poumon  gauche.  Le 
P'hlls  devient  fréipient,  arythmique  ;  la  malade  entre  dans  un  état  semi-comateux,  la 
"lOH  .survient  le . demain. 


En  résumé,  aussitôt'  après  un  ictus  sans  perte  de  la  connaissance,  la 
fiialade  présentait  tous  les  signes  du  syndrome  tlialamique  hormis 
phénomènes  douloureux.  L’hémiplégie,  très  accusée  pendant  les  pre- 
ffiiers  jours, s’améliora  assez  rapidement, de  même  que  ranesthésic  super- 
^•cielle,  laipielle  apparaissait  complète,  non  seulement  sur  les  membres 
sur  le  tronc,  la  face  et  même  la  cornée.  En  même  temps  que  réappa- 
•’bissaient  les  mouvements  dans  les  membres  paralysés  se  montrait  l’ataxie 
*^bs  mernlires  supérieurs  et  inférieurs.  Les  troubles  de  la  sensibilité  se  limi- 
tûient  aii.x  sensibilités  profondes  :  [lallesthésie,  sens  des  attitudes  segmen¬ 
taires,  baresthésie,  perception  stéréognostique.  Celles-ci  étaient  toutes 
'^^fnplèternent  abolies  et  le  demeurèrent  [iresque  intégralement  jusqu’à 
a  mort  qui  survint  5  mois  après  le  début  des  accidents.  Nous  ajouterons 
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que  la  ])alieiile  avait  jienlu  la  seiisiliililé  osléo-artirulaire,  au  point  qu’elle 
était  i)lili<;(''e,  avant  d’exécuter  avec  ruii  de  ses  ineinlu'es  paralysés  le 
iiiouviuneid,  couiiiinnd(',  de  contrôler  préalalilenient  par  la  vue  la  situa-  • 
lion  dans  la<|uell('  se  trouvait  le  inenilirc'  à  inoliiliser. 

Avant  d’en  finir  av(,‘e  les  trouljles  sensitifs,  nous  ra])pclleruns  qu’à  aucun 
nionicnt  la  malade  non  seulement  n’a  jamais  éprouvé  de  doukmrs  mais 
<pi’elle  n’a  jamais  ressenti  de  sensations  anormales  <]ueleon(|ues. 

A  rauto]isie,  nous  conslatons  l’intégrité  du  cortex  et  de  tout  le  tronc 
enc(‘plia]i(jue.  La  seule  lésimi  consistait  en  un  foyer  oereux  liémorra- 
gicpie  si('‘geant  i‘xaetement  dans  la  région  ])ostéro-externe  de  la  couche 
opti(|ue  et  resjieelaul  en  arrière  le  pulvinar,  la  zone  de  Wernieke  el  les  ra¬ 
diations  I  lialami(pies.  j 

La  localisation  et  la  nature  de  cette  h'sion  nous  (^xjili(]U(uit  suffisamment  | 
les  signes  (  liniques  présentés  par  notre  malade  jiour  (pi’il  ne  soit  pas  | 

besoin  d’insister.  L’liémif)légie  trouve,  en  effet,  son  origine  dans  la  coin-  s 

pression  exercée  sur  le  bras  jiostérieur  de  la  eajisiile  inti'i’ue  par  le  foyer  j 
Jiémorragiijue,  ce  (|ui  rend  eomptiï  de  la  régression  des  jdii'uioméiies  para-  | 
lyliques  ;  les  Iroubles  de  la  sensibilité  s’exiiliqm-ut  par  la  destruction  du 
centre  de  relai  tlialamique  de  la  voie  sensitivi?  centrale  ;  l’intégrité  des 
fonctions  visuelles  trouve  sa  raison  dans  la  eonsiu'vation  du  corps  genouillé 
externe,  du  ebaiu])  de  Wernieke  et  îles  radiations  oj)ti<iues.  11  est  Jilus 
inalaisi-  de  donner  une  (^xjilication  de  l’absence  coiiifilétiï  de  phénomènes 
douloureux  spontanés  (xmime  des  dysesthésies  pénibles  jirovoquées  par 
certaines  excitations  superficiidles  ou  profondes,  le  jiineement  large  de 
la  peau,  jiar  exemple.  Et  ceci  d’autant  plus  ipie,  comme  nous  l’avons 
montré  ici  même  (1),  il  est  des  cas  où  la  lésion  thalamiijue  se  traduit  e.xelu- 
sivement  par  l’i-xistenci!  de  douleurs  et  de  iiaresthésies.  Une  déteiani- 
nation  jilus  exacte  du  foyer  destructif  par  le  moyen  des  eoujies  mieros- 
eo[)i(pies  sériées  nous  donnera  peut-être  la  raison  de  cette  discordance  ; 
c’est  ce  fjm;  nous  nous  pro])oson.s  de  reidiendier. 

IV.  —  Un  cas  nouveau  de  Mouvements  involontaires  rythmés 
(consécutifs  à  l’encéphalite  épidémique),  traités  avec  succès  par 
l’association  du  Gardenal  et  de  la  Scopolamine,  par  M.  E.  Klebs 
('l’ravail  du  service  de  M.  ILvuinski). 

Uette  observation  fait  suite  à  eelh^  d’une  ]U’endêre  malade  jirésontée 
par  M.M.  (il.  Vincent  et  Kiebs  au  mois  d’avril  dernier.  Le  traitement  dans 
es  deux  cas  a  eoinjiorté  la  dose  ([uotidienne  de  dix  à  vingt  c.entigraniines 
de  luminal  ou  de  gardenal  en  injection,  de  deux  dixièmes  à  ([uatre  dixièmes 
de  milligi-amme  de  bromydrate  de  scopolamine  en  inji'ctions.  UheZ 
ces  deii.x  malades,  les  mouvements  très  violents  <ït  rajiides  ont  jirésenté 
en  (juehpies  jours  ce  (juc  l’on  jieut  ajqieler  un  type  «  intentionnel  «  (abo¬ 
li)  .1.  Llieniiille  el  l'iiincl,  Syialroiiie  liémiologii|>i<;  pur  d’origiiii;  llialiiiniipic, 

So:.  de  Neuruhjijie,  séance  du  5  mai  l'Jgl  . 
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lition  des  inoiivemonts  au  repos,  l’éapparition  dans  les  actes  volontaires), 
résultat  inij)ortant  tpii  dans  les  deux  cas  a  permis  au  sujet  de  se  servir 
•ie  la  main  du  côté  sain  occup('e  au])aravant  à  maintenir  le  poignet  opposé. 
La  disparition  eoniiilète  des  mouvements  chez  la  deuxième  malade  sur¬ 
venue  au  Ijout  de  trois  mois  ne  pourra  être  regardéi;  comme  assurée, 
indépendamment  des  nicliutes  toujours  possibles,  que  lorsque  la  jeune 
fille  aura  icijris  unc!  vie  active  (ce  qui  n’(‘st  pas  le  cas)  et  qu’elle  aura 
ahandoTuiée  toute  médication  (elli‘  pi’ciid  encore  îles  centigrammes  de 
gardenal  par  jour). 

Il  y  a  lieu  d’insistiM-  sur  quelques  aspects  importants  des  mouvements 
involontaii'ics  rythmés  consiicutifs  à  l’irncéphalite  épidémi([ue  : 

Sur  la  torsion  des  membres  qui  semlile  être  fréipiente  et  en  particu¬ 
lier  sur  renroulement  interne  du  membre  sujjérieur  en  extension  ou  tout 
su  moins  sur  la  ju'onation  ])lus  ou  moins  accentuée  de  l’avant-liras,  si  le 
muscle  deltoïde  et  les  fléchisseurs  sont  en  jiui  ; 

f^ur  le  caractère  excessif  et  spasmodique  des  Tiiouvements  (torsion  au 
maximum,  ou  si  d’autres  éléments  itiusculaires  (|ue  les  rotateurs  sont 
intéressés  avec  eux,  contraction  en  liloc  et  simultanée  des  muscles  ago¬ 
nistes  et  antagonistes,  enfin  temps  relativement  lent  de  l’ensemble 
<Je  la  contraction  (|ui  peut  être  d’une  à  deux  secondes,  parfois  plus). 

La  dis[iai  ition  des  mouvements  laisse  après  elle  des  perturbations  orga¬ 
niques  prononcées  ;  laxité  articulaire,  hypotonie  et  flaccidité  musculaires, 
perte  des  mouvements  automati(|ues,  troubles  des  mouvements  déliés  du 
côté  malade,  et  même,  comme  chez  la  jeune  fille  présentée,  apparition  de 
syncinésies  du  côté  sain  au  délmt  de  certains  efforts  de  la  main  opposée  (1). 


V.  —  Myasthénie  bulbo-spinale  avec  contractions  fibrillaires, 

•  par  MM.  J.-A.  SiCARD  et  J.  P^ORESTiER. 

Lette  jeune  femme  de  36  ans  que  nous  vous  présentons  est  atteinte 
‘fe  myasthénie  bulbo-spinale. 

Lfi  (lébiil,  s’est  fuit  il  y  a  tniis  ans  environ  classi(|uoinpnt  par  iluplosis,  de  la  diplopie 
'•ransitidre,  de  la  parésie  des  muscles,  de  la  mastication,  de  la  phonation,  do  la  déglu- 
blion  ;  par  la  faligno  rapide  des  membres  supérieurs  et  intérieurs  après  le  moindre 
«ffort, 

bes  oontraetions  iiniiillaires  se  sont  toujours  montrées  normales  ;  il  n’y  a  jamais  eu 

troubles  des  sphincters,  ni  de  la  sensibilité  objective  ou  subjective. 

La  maladie  a  évolué  depuis  3  ans  avec  des  alternatives  nettes  de  rémission  et  d’aggra¬ 
vation.  11  n’a  jamais  existé  de  signes  vrais  d’encéphalite  épidémiipie,  pas  do  fièvre,  pas 
‘le  clonie,  aucune  tendance  au  parkinsonisme.  L’étatparaissait  stationnaire,  lorsipi’ily  a 
“l  à  5  mois  environ,  deux  ans  et  demi  après  le  début,  apparaissaient  des  contrac- 
•■‘«ns  (ibrillaires  dans  les  muscles  trapèze  et  sterno-mastoïdien  et  dans  les  muscles 
''•‘Hoïdien  bilatéralement. 

Le  plus,  les  réflexes  tendineux  ipii  jusqu’alors  s’étaient  montrés  plutôt  faibles,  s'oxa- 
Séraient  notablement  sans  que  l’on  pôt  cependant  déceler  ni  Babinski  ni  clonus.  Il  n’y 


(1)  Los  auteurs  publieront  ultérieurement  un  travail  d’ensemble  sur  la  question. 
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a  pas  (J’alrophic  musculaire  des  mains,  et  les  contractions  fibrillaires  jusqu’alors  sont 
rest6(^s  localis6es  à  la  racine  des  membres  supérieurs  et  aux  régions  cervicales  latérales. 

Les  réactions  électricpies  ont  été  faites  par  Bourguignon  et  Gastaud.  On  n’a  pas  cons¬ 
taté  de  réaction  de  dégénérescence,  mais  la  diminution  simple  des  courants  galvanique 
et  faradiipie.  llbauclie  de  réaction  myaslhéniq\ic. 

La  langue,  malgré  son  apparence  légèrement  atrophiée,  a  gardé  scs  réactions  élec- 
tri(pies  normales.  Les  urines  ne  présentent  ni  sucre,  ni  albumine.  Le  B.-W.  est  négatif 
dans  le  sang  et  dans  le  licpiiile  céphalo-rachidien. 

Ainsi,  nu  cours  d’une  étape  évolutive  déjà  longue  d’une  myasthénie 
qui  [tendant  trois  ans  S(;  cantonnedans  la  schéma  classique,  se  surajoutent 
deu.x  signes  de  la  séri(‘  de  sclérose  latéraht  amyotrophi([ue  :  les  conlrac- 
lions  fibrillaires  et  re.raijérnlion  des  réfle.ves  lendineux. 

S’agit-il  donc,  d’un  tyjtc  d(‘  [tassage  entre  la  myasthénie  et  la  sclérose 
latérale  Certains  neurologistes  [tensent  ([u’il  e.xiste  des  formes  de  tran- 
.sition  entrt!  ces  deux  maladies  et  décrivent  de  telles  modalités  intermé¬ 
diaires  sous  le  mtm  de  [tolio-encé[thalo-myélite  chronique.  Nous  ne  pen¬ 
sons  pas  que  myasthénie  et  sclérose  latérale  soient  deux  maladies  pouvant 
évoluer  I’uik;  vers  l’autre.  Elles  sont  différentes  et  autonomes.  Et  si 
(juelquejour  ries  réaetiftns  hurriftrales  étaient  mises  en  lumière, elles  seraient 
eertaimumud,  la  ettnfirmation  de  la  scissittn  éti<tlogi([ue  entre  la  myas- 
théni(ï  et  la  sehu’ose  amyotro[)hi([U(!. 

Par  contre,  d(q)uis  (|ue  nf)us  connaissons  la  sym[)tomatologie  de  l’en- 
cé[)halite  é[)idémi([iie,  de;  la  névraxite  é[)idémique,  il  est  évident  que  le 
cha[)itr(:  des  [iolio-(meé[)halites  chroniques,  supérieure  ou  inférieure, 
demande  à  êtn^  révisé.  Bon  noitdjni  d’observations  [)ubliées  avant  la 
guerre  sous  cette  dénomination  relèvent  de  l’encéphalite  épidémique. 

En  flerniére  analy.se,  c’est  hi(m  d’une  myasthénie  qu’il  s’agit  chez  cette 
jeune  femme  étudiée  devatit  vous.  Ees  contractions  fibrillaires  et 
rhy[ier-iéflectivité  tetidineuse  dont  elh;  est  atteinte,  ne  nous  paraissent 
témoigner  (jue  d’une  répercussion  ii'ritative  [fins  grande  du  processus 
toxi((ue  sur  les  grosses  ('(dlules  antérieures  et  sur  les  faisceaux  [)yrami- 
daux  ou  |)ara-[)yramidaux  et  sont  d’un  élément  [)ronoslique  fàcheu.x. 

VI.  —  Méthode  radiographiqme  d’exploration  de  la  Cavité  Épi¬ 
durale  par  le  Lipiodol,  [>ar  MM.  .I.-A.  Sicard  et  J.  Forkstier. 

Il  est  une  huile  iodée,  [)ré[)arée  [lar  l.afay,  sons  le  nom  de  Lipiodol, 
huihï  dense,  é[)aisse,  ijui  tombe  ra[iid<‘ment  au  fond  du  va.S(!  rem[>li  d’eau,' 
qui  est  incolore',  dé[)ourvu(e  de  causticité  (d  de  toxicité,  parfaitement 
su[)|)ortée  [lar  les  tissus  (d  (jui  [irésente  cette  ([ualité  remarquable  de  se 
motilrei  follement  o[)a([ue  aux  rayons  X. 

Nous  ne  discuterons  [las  ici  ses  [)ro[>riétés  curatrices  qui  sont,  à  notre 
avis,  indi.seutables  dans  les  algies,  dans  les  rhumatismes  musculaires, 
et  dans  les  sciatiipies  notamment.  Le  lipiodol  [laratt  agir  thérapeutiijue- 
ment  non  [las  tant  [lar  la  misi'  en  liberté  d’iode  (car  cette  mise  en  liberté 
est  extrêmement  minime,  puis(|u’on  retrouve,  à  la  radiographie,  la  subs¬ 
tance  lipiodolée  localisée  au  sein  des  tissus,  des  mois  et  même  des  années 
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après  son  injccf.ion),  mais  il  paraît  s’insinuer  à  travers  les  fibres  muscu¬ 
laires  ou  le  tissu  cellulaire,  provoquant  les  phénomènes  de  réaction  favo¬ 
rable  lente  du  tissu  sous-jacent,  ajïissant  ainsi  sur  les  extrémités  nerveuses 
at  les  plaques  sensitivc's. 

Les  radiographies  de  lipiodol  sont  si  démonstratives  que  celte  subs¬ 
tance,  vis-à-vis  de  laquelle  les  tissus  ont  une  tolérance  exceptionnelle, 
pourrait  être  utilisée  avec  avantage  pour  interroger  l’arbre  pulmonaire,, 
les  trajets  fistuleiix,  etc.). 

Nous  avons  pensé  (ju’on  pouvait,  en  système  nerveux,  explorer  à  l’aide 
de  ce  liquide  huileux  une  cavité  de  l’organisme  qui  jusqu’alors  s’était 
dérobée  à  toute  investigation  de  ce  genre  :  la  cainlé  épidurale. 

Nous  avions,  en  efbd,  dans  ce  but  essayé  les  injections  de  collargnl, 
•éjections  très  douloureuses,  restant  sur  place,  et  ne  donnant,  au  taux 
de  tolérance!,  que  des  schémas  radiograjehiques  peu  précis. 

L’injection  d’air  par  la  voie;  épidurale  sacro-coccygienne  (voie  quê¬ 
tions  avons  fait  connaître  il  y  a  longtemps),  le  pneumo-épidural,  donne 
des  images  moins  imprécises  que  le  collargol,  mais  provoque  pendant 
plusieurs  heures  des  douhuirs  compressives  souvent  intenses  et  qui  s’op¬ 
poseraient  à  l’utilisation  praticjue  de  ce  procédé. 

Par  contre,  1(!  lipiodol  n’a  aucun  de  ces  inconvénients.  Tl  sera  injecté,  de  pré¬ 
férence,  au  niveau  de  la  région  lombaire.au  siège  électif  de  la  rachicentèse. 

L’opérateur  qui  a  quehpie  peu  l’hubitude  de  cette  petite  intervention- 
se  rend  fort  bien  compte!  de  la  traversée  par  l’aiguille  du  ligament  jaune. 
Aussitôt  cett(!  traversée  effectuée,  la  |)f)inte  de  l’aiguille  ou  plutôt  d’uir 
petit  trocart  approprié  se  meut  eut  pleine  cavité.  Elbe  est  au  sein  du  tissu 
eellulo-graisseux.  I^lle  est  prête  à  perforer  la  dure-mère  et  à  provoquer 
1  issue  du  liquide  céphalo-rachidien.  Celte  dernière  étape  n’est  naturelle- 
•*'ent  pas  franchie  et  l’on  pousse  le  lipiodol  à  la  ilosc  d(‘  2  ce.  environ, 
fi  tombe  dans  Ic!  man(!hon  graiss(!ux  péri-dure-rnérien.  La  graisse  qui 
fluide  et  i)eii  dense  permet  son  insinuation  rapide.  Qiiehiucs  heures 
®Près  .son  introduction,  on  le  nitrouve  déjà  à  plusieurs  centimètres  au- 
'fessous  (lu  lieu  d’injection,  et  dès  le,  lendemain  la  ra(liograi)hie  le  localise 
niveau  de  l’hiatus  sacro-coccygien. 

Lorrune  cette  substance  lourde  obéit  à  l’action  d(‘  la  p(‘sant(‘ur,  il  suf- 
fif-  de  mettre  le  sujet  en  position  déclive,  sort(!  de  rrendenlenbnrg,  avec 
billots  sous  les  pieds  inférieurs  du  lit,  ])our  obtenir  un  acheminement 
'’ers  les  régions  hautes  du  rachis,  région  dorsale,  région  cervicale.  Après 
jour  ou  deux  environ  de  mobilisation,  le  lipiodol  se  fixe  dans  les 
fissus  épiduraux.  A  deux  ou  trois  semaines  d’intervalle,  les  images  radio- 
^•■îiphiques  se  présiuiUmt  à  peu  près  sous  les  mêmes  aspects. 

Nous  insistons  sur  ces  faits  remarqualdes  que  l’introduction  du  lipiodol, 
®°n  parcours  épidural,  sa  fixation,  sa  ])ersistance  au  sein  des  tissus,  ne 
provoquent  aucun  phénomène  d’intolérance,  ni  douleurs,  ni  compression. 

On  comprcuid  l’intérêt  de  cette  exploration  pour  déterminer  la  per¬ 
méabilité  de  l'espace  éi>idural,  pour  localiser,  par  e.xemple,  une  tuineur 
oette  région,  une  ostéite  compressive,  etc. 
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Si  d’aviMitino,  au  cours  de  l’iujcclioti  IomI)airc, il  surv('uaiL  un  accident 
de  pénétration  d’iiuile,  dans  1(!  Ii(}uid(i  céplialo-racliidien,  il  n’y  aurait 
aucun  niotif  d’alarme.  L(^  li([uide  céplialo-raidiidien  t<jlèr(!  i(‘mar([ual)le- 
incnt  l(‘  lipiodol,  coinine  nous  l(!  inonti’crons  dans  uiu;  ])rij(diaine  séance. 
Dans  (•«■  .second  espace  péri-inédnilaire,  il  est  loisible  également  de  loca- 
li.scr  le  nié'dicanicnt  sur  tcll<!  ou  telb;  liautcur  inédidlaire  suivant  la  posi¬ 
tion  jilus  ou  moins  déclive  dimnée  au  sujet. 

I.cs  imagos  radiograpiiiijucs  sont  d’une  netteté'  pai'l'aite  à  cet  é£;ard. 

\’  1 1 .  —  Conscience  ou  inconscience  de  perception  des  Contractions 
Fibrillairers,  par  M.  .J.-.\.  Sic^nn. 

.J’a|iport(^  une  simid(,‘  remar(]ue  au  sujet  des  contractions  filirillaires. 
.l’ai  (dicrclu',  depuis  un  eei’tain  t(!m])s,  à  im;  rendre;  comjete  si  les  eontrac- 
lions  filuillaires  ('taient  ])ereues  ou  non  par  le  sujeit  epii  em  est  atteint, 
.l’ai  ainsi  interrogé  des  malades  atteints  de  sclérose  latisrale  amyotro- 
]dii(|ue,  de;  ne'ivrites  jie'riiihe'riejues,  ele;  névra.xite  épieJémiepie',  de  névro- 
patliie',  e'te-. 

.le;  e-retis  peiuveiir  elii'e'  epie;  les  se'leu'eux  amyeetreepliiepie's,  epii  présemtent 
ele's  e'emi  rae'liems  l'ilirillaire's  elil'fuse‘s,eli.sséininées,  f(énéralisée's,  ne;  re;sse‘ntent 
pas  em  ne'  le'sse'iite'nt  ejue;  eriine;  feeeem  itii'ime;  le;s  piel[iitatie)ns  musculaires 
eiu  le.'s  leidle'ine'nts  muse'ulaire;s  epii  affeictent  le;urs  me'itdjres.  Les  névri- 
liepie's  pe''ri|)liériepie's,  le's  névraxitiepics  épielémiejues,  les  névropathes, 
e»u  e'iie'ore'  le's  suje'ts  epii  ])idpite'nL  muse'ulaire;ment  sous  l’impie'ssieiri  du 
IVeiiel  emt,  au  e:ontraire;,  la  cemse'ie;nee;  ele  le'urs  eemtrae'.tiems.  11  y  a  elonC 
élans  e'e's  e'einstatatiems  un  edeuiu'ut  inte’;re'ssant  eje;  premeestie;,  epii  ne  paraît 
pas  né^dif’-e'ahle'. 

VIII.  —  M.  Vi.xe-.KN'r. 

L\.  -  Kinésie  paradoxale.  Mutisme  parkinsonien,  par 
•MM.  .1.  B.MilNSKI,  IL  ,1  AHKeiWSKI  e;l  IM.ieaiKT. 

La  malaeh'  epii  fait  l’oltjet  ele;  cel  te;  jerésental  ieui  a  été  al  leiiil.e  i;ri  février 
I02I  d’ene'éphalite  létliarf'ie|ue;  avee;  feule  fièvre,  elélire  e;t  insomnie  La 
peirieeele  fébrile;  a  eJuré  euivirem  (reiis  se'inaines,  au  beuit  ele;sepielles,  la 
inalaele;,  em  apjiarene'e;  leuit  à  fait  re'inise;,  re'prit  son  travail. 

.Mais  au  iimis  ele  mai  l‘J21,  soit  trois  mois  a|)rès  le;  elébut  de;  l’encé¬ 
phalite',  a|)paraissent  h's  [ire'uiièrees  manifestai  ions  el’un  synelrorne  par* 
kinsemie'ii  epii,  [iro^ressive'inemt,  se  e'emijilèle  et  finit  [»ar  se;  traeluire  par  les 
e'arae'tére's  suivanis  :  aspe'e'l,  figé,  raieh'ur  musemiaire;,  le;nte;ur  fle;s  mnuve- 
iiu'ids,  elémare  lie'  à  jie'tils  jias,  léger  I re'mbleinent,  amoindrissement  de 
l’ae  l  ivilé. 

Le;  se'rait  un  cas  banal  ele;  syneiremie;  parkinsonie'ii  pe;st-ene',é[)halitiquc 
si  e'e;  n’e'lait  l’int.e'nsilé  e;t  la  mejelalite;  partie;ulière;  ele;  e'e;rtains  troubles 
epii  re'iitrenl,  élans  la  catégeuie'  ele-s  phéneunèni's  epie  M.  Souques  a.  proposé 
d’apjieler  ee  Kinésie  paradoxale;  c. 
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A  la  proniicra  visito,  la  malade  ayant  cessé  df'puis  longtemps  tout  trai¬ 
tement,  sa  famille  attire  notre  atlention  sur  les  variations  que  l’on  observe 
dans  son  état.  Tantôt  elle  mange,  s’habille  toute  seule,  s’occupe  de  son 
<;nfant,  rangt-  un  peu  son  intérieur,  tantôt  elles  reste  presque  immobile 
et  paraît  dans  l’inqiossibilité  de  faire  quoi  (|ue  ce  soit  sans  aide. 

L’ayant,  examinée  à  ])lusieurs  reprises,  nous  avons  pu  constater  nous- 
iuêin(‘s  ces  variations.  Toutefois,  mêimf  à  ces  moments  d'aggravation, 
le  défaut  d’activité  n’est  pas  aussi  complet  qu’il  le  sembb'  au  premier 
abord.  (Juainl  on  l’y  invite,  elle  est  en  mesure  d’exécuter,  avec  lenteur  il 
ast  vrai,  les  mouvf'immls  élémentaires  ;  elle  peut  écrire,  marcdier  et  arrive 
îïiêine  à  courir. 

Mais  c’est  dans  bi  domaine  de  la  parole  et  des  mouvements  de  la  boiicbe 
que  les  variations  ])araissent  ])articulièrcment  prononcées  et  que  les 
L'üubles  atteignent,  leur  inlf'usilé  maxima.  On  observe  chez  clic  des  phases 
de  mutisme  absolu.  Elle  est  alors  incapable  d’ouvrir  la  bouche,  d’avaler 
la  salive  et  les  aliments.  Elle  bave  abondamment.  Pour  la  nourrir,  on 
ast  obligé  d’écarter  ses  mâchoires,  de  pousser  les  aliments  dans  le  fond  de 
la  bouche,  et  encfirtf  ganle-t-clle  parfois  quelques  minutes  h'  bol  alimen¬ 
taire  avant  de  l’avaler.  O’est  en  vain  qu’on  la  sollicite  alors  à  ouvrir  la 
t’ouclif!  ou  à  émet  tre  un  son  :  sa  tête,  son  visage,  restent  figés  et  elle  semble 
île  faii-ff  aucun  elTort  ixiur  exécuter  l’acte  commandé. 

(Certains  procédés  nous  ont  ]>aru  faciliter  le  déclanchement  de  la  parole  ; 
l’excitation  faradique  des  niu.seles  de  la  face,  la  respiration  profonde, 
le  rire  provofpié.  Entraînée  de;  cfftte  façon,  elle  arrive  à  compter  faeile- 
’Uent,  à  dire  le.  résultat,  d’un  calcul  mental,  à  réciter  une  fable  entière 
d’une  rnanièrff  ef)rreete.  Mais  cela  ne  semble  vrai  que  pour  les  réponses 
eu  seule  la  mémoire  entre  en  jeu  <‘t  (|ui  peuvent  se  faire  en  quelque  sorte 
^  une  manière  automal ifpie.  ('.elles,  au  contraire,  cpii  nécesssitent  une  ten¬ 
sion  d’esprit,  peuvent  êln'  ditlieiles  ou  même  impossibles.  Elle  ne  peut, 
Por  ffXf'inple,  raconter  la  fabh;  qu’elh;  vient  de  réciter,  et  même  elle  n’est 
pas  en  mesui'ff  parfois  dff  réjxindre  simjflement  un  «  oui  »  ou  un  «  non  »  à 
'Ile  «luestion  concernant  son  état.. 

Il  est  à  remarfjuer  (pie  ce  mutisme  absolu  jx'ut  être  brusipiement  inter- 
ronqm  pour  tpiehpifîs  instants,  sous  une  inflmmee  émotive  ;  ainsi,  par 
^i^f'niple,  contrariée  par  la  désobéissance  de  sa  fille  elle  la  réprimande 
^■vec  énergie  et  jiarle  alors,  d’après  ce  (pie  nous  disimt  son  mari  et  sa  mère, 
d  une  façon  tout  à  fait  normale. 

En  face  de  ces  faits,  on  pourrait  se  df'inander  si  on  n’est  pas  en  [iré- 
®oncc  d’un  trouble  mental.  Ne  s’agirail.-il  jias  là  d’idée  dédirante,  de  lu'ga- 
livisjne  ?  Nous  croyons  jtouvoir  écarter  eetti'  hypothèse.  La  malade  ne 
commet,  n’a  jamais  commis,  aucun  acte  déraisonnable  ;  son  intelligence 
Poraît  absolument,  intacte,  et  jiar  signes  ou  jiar  écrit,  elle  se  met,  volon- 
l^icrs,  en  ra[ij)orl.  aviu;  nous. 

^oici  par  exemple  ce  (ju’elle  écrit  pour  exidiipier  .son  étal.  Nous  trans¬ 
crivons  fidèlement  : 

"  Si  je  ne  jiarle  pas,  cela  proviimt,  à  mon  avis,  de  la  langue  qui  est  anky- 
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<1  losop.  Ma  salive  me  p;êiie  également.  Quand  je  ne  salive  pas  je  parle 
«  plus  v()lonli(“rs  el  sans  gêrn?.  Je  voudrais  [)arler  bien  souvent  et  ne  puis 
«  1(!  raii'('.  Qu<'l(|ue  chose  rn’arrîdc'  et  pourtant  j(i  voudrais  bien  parler  ; 
«  eela  ni’agaec^  d('  nc^  pouvoir  le  faire  (piand  j)arfois  on  a  tant  à  dire.  » 

On  pourrait  ])lulôt  soutenir  l’iiyputbèse  d(!  inutisme  hystérique,  car, 
en  pareil  cas,  comme  dans  l’observal-ion  de  tiotre  rnalath;,  rint-elligence 
est,  parfait, ement.  conservée  et  le  sujet ,  inca[)abl(^  île  jiarler,  est  en  mesure 
d’écrire.  0(‘  sont  là  des  caractères  que  Charcot  assignait  au  mutisme  hys- 
téri(pn“.  Mais  dans  les  (djservat  ions  ih^  cet  ordre  ipii  ont  été  relatées, 
diverses  partimdarit  és  ipie  nous  avons  relevées  chez  notre  malade  font 
défaut.  Le  mutisme  hysti-riipie  ni'  s’acconqtagne  jias  de  dysphagie,  de 
dilliculté  d’ouvrir  la  bouche  ;  on  n’a  jamais  noté  ci'  contrastiï  (mire  l’ai¬ 
sance  avec  laipiclle  le  sujet,  répond  à  certaines  (pn'stions  et  l’impossi- 
bilil(’‘  oi'i  il  se  trouve  de  réqiondre  à  d’autre^s,  etc. 

Sans  doute  on  |)oiirrait,  concevoir  qu’un  jiarçil  syndrome  soit,  le  résul¬ 
tat  d’nm‘  hé'téro  ou  il'iine  auto-sugg(‘stion,et  s’il  s’agissait,  d’un  fait,  abso¬ 
lument  isolé,  il  serait  pmd-être  dillicile  d’écart,er  comj>lét('ment  cette 
idée,  bien  (pie  la  persuasion,  la  contre-suggestion  ipie  nous  avons,  par 
accpiit,  de  conscience,  mise  en  leuvre  avec  insistance  n’ait  donné  aucun 
ri'snital.  Ce  ipii  nous  conduit  surtout  à  ('liminer  cette  hypothèse,  c’est 
((U(‘  ce  muti-mc  si  spécial  a  été  observé  à  l’état  fruste  chez  d’autres  par¬ 
kinsoniens,  ipi’il  a  ('ti'  même  constaté,  à  |»eu  prés  semblable  à  ce  ipi’il  est 
(diez  notre  malade,  clnv,  un  sujet  vu  par  l’un  de  nous  l't  par  M. Souques, 
et  dont,  (a‘  dernier  a  relaté  brièvement  l’iiistoire  dans  son  ra|)|)ort  sur 
les  «  Syndromes  jiarkiiisoniens  »  : 

«  Quand  il  (le  malade)  vent  parler  on  réjiondre  à  une  ipieslion,  il  en  est 
«  pour  ainsi  dire  toujours  incapable  :  j’ai  bien  souvent  attendu  une  courte 
«  réponse  |icndanl  plus  de  cin(|  minutes.  Ilécemment,  il  a  fait  appeler  un 
<(  notaire  ;  le  notaire  (‘st  resté  exactement  une  heure  et,  a  du  repartir  sans 
»  avoir  pu  en  obtenir  un  mot.  Or,  parfois  c(‘  malade  (‘sl  ca|table  de  parler 
((  aisément.  Dans  ce  cas  il  [>arlc,  dit-il,  facilement  après  un  léger  effort, 
K  tandis  que,  le  plus  !ouvenl,il  ne  peut,  proférer  un  seul  mol,  malgré  les 
«  jdns  grands  elTorls  (1).  « 

Le  malad(‘,  d’ailleurs,  (''lait  an  |)oin1  de  vue  mental  tout  à  fait,  normal. 

Ajoidons  à  c(‘la  (pie  les  caractères  de  ce  mutisme  sont.,  comnu'  nous  l’a¬ 
vons  dit  pr('‘céd('mmeid,,  comparables  à  ce  (pie  l’on  observe  dans  d’autres 
formes  de  la  Kinésie  jiaradoxale  |iarkiiisonienne. 

('.’(‘sl  ainsi  ipic  le  malade  de  M.  Soinpies  «  ipii  ne  pouvait,  généralement 
((  se  tenir  (hdioiil  ni  faire  un  seul  [las  sans  le  secours  de  dmix  aides,  a  [)i* 
«  à  certains  moments  marcher  rapidement,  en  ('iitrainant,  ]tonr  ainsi  dire 
«  ses  deux  ai(l(‘S  et  mont  er  son  escalier  vite  (“t  deux  degrés  à  la  fois»  (2). 


(I)  S()i'(,)i:i:s.  -  [.(>s  pnrkiii-ionii'Dfi.  /(l'^llllil)n  firi/incl/e  dr  la  Sociélé  iR 

Nniriiliifiii'  ilc  l’uris,  .'!- 1  juin  1!C^I. 

(VJ)  A.  Soi  (,,iî|,-.s.  l.cs  syiidi'oMics  iKirkirisodiciis.  Ilniriian  (inniK'lle  de  la  Sociélé  de 
Neiiriddijie  de  Daris,  d-l  juin 
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Enfin  nous  ferons  remarquer  que  ce  trouble  de  la  parole  avec  ses  carac¬ 
tères  si  originaux  n’a  pas  été  observé  jusqu’à  présent  en  dehors  de  la  ma¬ 
ladie  de  Parkinson.  —  Nous  proposons  de  lui  donner  la  dénomination  de 
"  Mutisme  parkinsonien  ».  Etant  données  les  notions  anatomo-patholo¬ 
giques  que  nous  possédons  actuellement  sur  les  syndromes  parkinsoniens, 
le  trouble  dont  nous  nous  occupons  semble  être  lié  à  une  altération  du 
système  pallidal. 

Avant  de  terminer,  nous  rappellerons  un  fait  observé  par  l’un  de  nous(l) 
très  analogiK!  à  un  cas  rapporté  en  191-1  par  .Moige  (2),  et  qui,  à  certains 
égards,  peut  être  rapproché  de  celui  que  nous  venons  d’étudier,  il  s’agit 
il  un  sujet  atleint  aussi,  selon  toute  probabilité,  d’une  lésion  du  corps 
strié.  Il  présente  un  ensemble  symptomatique  tout  autre,  il  est  vrai,  (juc 
lu  syndrome  parkinsonien,  et  il  est  atteint  de  troubles  de  la  parole  dont 
les  caractères  sont,  pour  la  ])lupart-,  bien  dilîérents  de  ceux  dont  nous 
'’enons  de  donner  la  description.  Quand  on  interroge  cet  homme,  loin 
lie  rester  figé,  (ui  apparence  indilïérent  à  ce  (pi’on  lui  dit,  il  fait  manifes¬ 
tement  un  elïort  qui  se  traduit  luir  une  contraction  d('s  muscles  de  la 
tucc,  des  peauciers,  «b^s  muscles  de  la  mujue  ;  ses  yeux  se  ferment,  sa  tête 
se  renverse  en  arriére,  etc...,  et,  a])rès  un  stade  d(‘  |)réparatiün  plus  ou 
^'loîns  long,  il  commence  à  parler,  l’articulation  étant  très  imj)artaite  ; 
e  est  une  espèce  de  dysartbrie  et  non  du  mutisme. 

Mais  c(!tt<ï  dysartbrie,  <‘t  c’est  ce  qui  la  rai)proebe  du  mutisme  ])arkin- 
Sonien,  est  surtout  mar(|uée  (piand  le  malade  est  obligé  de  réfléchir  pour 
ï'épondre  à  une  question  ;  elle  s’atl  énuc,  au  contraiiv',  jusiiu’à  disparaître 
presque,  lorseju’il  parle  en  (|ueb|ue  sorte  automat i(|uem<'nt  :  excité  pai¬ 
lles  camarades  qui  le  contrarient,  il  ju-ofére  des  jiaroles  injurieuses  sajis 
?«cun  effort  ;  éveillé  brusquement  la  nuit,  il  est  capable,  pendant  quelqm^s 
instants,  de  soutenir  une  conversation  banab',  en  articulant  d’une  manière 
®  peu  près  normale  (3). 

Sououiis.  —  L’intéressante  malade  ipi’on  vient  de  nous’*i)résentcr 
^eppelle  celui  dont  j’ai  parlé  à  la  Héunion  annuelle  de  la  Société.  Il  n’y 
chez  mon  malade  aucune  espèce  de  trouble  intellectuel.  L’est  un 
oniinc  instruit  et  cultivé,  qui  lit  et  goûte  les  anciens  philosophes,  qui 
onne  des  ordres  de  Ibnirse,  tous  b-s  jours,  avec  beaucoiq)  de  discerne¬ 
ment.  Mais,  très  souvent,  il  est  incajiable  de  jiarler  jiendaut  de  longues 
minutes,  pendant  un  (juart  d’heure,  une  demi-heure,  une  heure  même. 

i^is,  brus(|uemcnt,  sans  raison  a])préciable,  il  peut  |)arler.  Plus  d’effort 
j  luit,  dit-il,  moins  il  i)arle.  Je  tiens  de  son  domesticpie  que  la  nuit,  dans 
®  l’êve,  il  parle  aisément  et  normalement. 


slrii  '^a'unski.  —  Sur  luio,  l'ornie  do  dysarllirie  paraissanl.  liijo  à  une  lésion  du  ouips 

de  )v  ’''9al,i()ns  avec  les  crampes  fonctionnelles  et  le  torticolis  spasmodiipic).  Suciélé 

5  mai  1921.  Analyse  Ivresse  médicale,  n“  4t>. 

fit',;L|*‘‘^NnY  Mkige.  —  üyspliasie  singultueuse  avec  réactions  motrices  tétaniformes 
stéréotypés.  Soc.  de  Neurologie.  12  février  1911. —  Voir  aussi  Revue  Neuro- 
J'lue,  1921,  n«  5,  p.  465. 
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Ce  mutisme  paradoxiil  est  diffiu-eiit  de  la  dysartlirio  des  «  striés  ». 
Chez  les  striés,  l’elTort  qu’ils  font  se;  voitsur  leur  visafjje  qui  est  pris  de 
s|)asm(!s  et  di‘  frrimae(‘s.  (’.lu'z  les  |iarkinsouiens,  ri(“ii  lu^  traduit  exté- 
ri(!urement  l’effort  intérieur  ;  on  pourrait  dire  ([u’il  ne  fait  aucun  effort 
pour  j)arler. 

Les  émotions  ne  sont  |ias  seules  à  révidller  rautomatisme  d(^s  parkin- 
soniens.  C.ertaiiies  intoxications  peuvent  h^  fair(.‘.  J’ai  cité  à  la  Héunion 
annuelle,  l’exemple  de  deux  paralyticpies  af,dtants  qui, intoxiqués  pendant 
(pielqu(‘s  jours  par  le  cacodylate  de  soude,  administré  à  haute  dose, 
retrouvèrent  ]i<‘nilant  ce  Letrqis  la  lilterté  des  mouvements,  et  chez  lesquels 
la  rigiilité  et  l’impoLmce  motrie(ï  reparurent  au  fur  et  à  nu'sure  (jue  l’in¬ 
toxication  dis[)arut. 

i\r.  J.  'Fini;!..  — Je  désiriu'ais  savoir  si  l’on  a  [ui  faire'  chez  ('ettee  malade 
la  cfimparaison  l'idre  la  jearole  spotdané(>  et  la  lecture  à  haute  voix. 

.1(!  connais,  en  effi'l,  mu'  mahuhe  à  [X'u  près  sendelahle  à  celhe  epii  vient 
d’être  jerésemtée,  et  <jui  traim,'  depuis  plus  d’un  an  un  état  de  parkin- 
soidsme  poste'nceqehalitiepii'.  Or,  on  ohservte  chez  elh'  une  curieuse  dis¬ 
sociation  de  la  fonction  veu’hale. 

Comme  la  malade'  [ire'se'iitée',  elle'  est  élans  un  mutisme  à  pem  près  com- 
fih't,  un  |)e'u  variahie  élu  reste'  se'lon  h's  jours.  (Juanei  ein  l’interroge,  ü 
est  à  |K'U  ju'ès  ienpeissihh'  el’ohte'idr  une'  ré[)e)nse',  eui  hien  ce  n’est  qu’au 
bout  el('  jelusie'tirs  rtnnute.'s  epi’eui  peut  re'e-ue'iliir  une  jeareele  à  jeeinc  arti¬ 
culer;  et  meirrnure'e  élans  un  semflle;  iinpercejetilele',  Klle  attribue  elle  aussi 
à  la  Siilivatiem  e-.xe'eessive  cette'  inqiftssibilité  de'  parh'r. 

Or,  si  em  lui  ine't  un  livre;  e-ntre*  h'S  mains,  een  est  teeut  surpris  ele  voir 
cette;  malade'  lire;  à  haute'  voix  e't  presepie  sans  difficulté. 

De'  même'  la  peerole'  répétée',  ou  la  pareele-  rée'itêe'  semt  beaucoup  plus 
fae'ih'S  epie'  la  parole'  speudeme'e'  e't  re'fh'e'hie'. 

Lnfiii,  la  pareih;  instine'l ive',  re''fh'xe'  pejur  ainsi  elire',  este'gale'inent  facile. 
L’ête'  eh'i  nie'r  il  la  e;am|i;igne',  un  de'  se's  e'iifants  s’e'st  appreie'Jié  d’une;  petite 
rivière,  et  l’een  a  eu  la  surprise'  el’e'ntenelre  la  malaele;  l’arrêter  d’un  ordre 
bruse[ue',  à  haute;  veei.x. 

Il  parait  eleene'  e'.xiste'r  élans  ces  e-asune'  elissociatiem  très  ciirie'use  eb's  fonc¬ 
tions  élu  langage'.  La  elifficnité  ele  la  pareeh',  jeouvant  abeeutir  il  Un  véri¬ 
table;  mutisme,  ne-  jeeirte'  epie'  sur  la  pareele;  vedontiiire  et  léflécliie.  Elle 
n’atte'int  jias,  eni  à  un  eh'gre''  be'aucemp  meiinelre',  lii  parole;  instinctive 
réfh'xe;  ;  e;lle'  ne'  fiorte'  pas  sur  la  pareile  autonratie[ne',  eju’il  s’agisse  ele  [laroje 
re'pétée;,  ou  ri’ie  itée;,  ou  do  parede  guideie  par  un  texte  e-crit. 

J.e  idu'iiomêne  e'st  ce'rtaine'rne'nt  à  rayifiroche'r  ele;  lii  elissociation  si  remar¬ 
quable  e'iitre'  la  meitricité  voleuitaire;  inte'ntiemnelle',  preefondément  troU- 
bb'e,  et  la  meitricité  auteimatieiiu'  tre-s  souvi'ut  cemse.'rvée'. 


Adilriiiliim  à  lu  séiinri’  de  noueinl/re  l‘.)21. 

Un  cas  de  Syndrome  sous-thalamique  (Hémiparésie,  hémianes¬ 
thésie,  hémiasynergie,  hémianopsie  en  quadrant  supérieur),  pur 
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MM.  Ch.  Foix  et  H.  Bouttiicr  (Travail  du  service  de  M.  le  Professeur 
Pierre  Marie,  à  la  Salpêtrière). 

Le  iiialad(!  (pie  nous  avons  l’iionneur  de  pri'senler  à  la  Société  est  atteint 
d’un  ensenilde  de  syiupLiêines  ipii  jierniettent,  croyons-nous,  de  faire  le 
diagnostic  de  syndrome  sous-thalamiipie. 

Son  histoire  cliniipie,  résumée,  est  la  suivante  : 

Obskuvation.  —  Jac(|U(,‘S  Ev...,  00  ans,  inipi'iinciir,  sujet  dniiüer. 

Le  9  juin  1919,  le  matin  au  l'l•veil,  le  malade  a  un  vieleut  étimnlissemeut,  sans  perte 
'le  connaissance,  tl  éprouve, dil-il, la  sensation  do  «  rouler  hors  île  son  lit  »;  néanmoins,  il 
peut  se  lever  et  se  tenir  sur  ses  jamhes,  il  se  fait  clianlîer  du  café,  mais  il  renverse  la  casse- 
•‘ole  et  s’aperçoit  dl■ji^  ipie  sa  main  droite  est  faillie  et  inhidiile  à  exécntorles  mouveinenis. 
l'rescpie  immédiatement,  le  membre  inférieur  droit  lui  aussi  devient  fiulile  ;  le  malade 
**  aperçoit  alors  ipie  la  sensibilité  est  très  diminuée  du  im'me  côlé  du  corps.  Il  reste  alité 
pendant  une  (piinzaine  de  jours,  présentant  tes  symptômes  d’une  bémiparésie  droite. 
^  CO  moment,  il  avait  aussi  une  déviation  de  la  commissure  labiale  et  éprouvait  une 
Scande  dilTiculté  dans  l’articulation  des  mois.  .Jamais, par  contre,  ce  malade  n’eut  le 
uioindre  trouble  du  lanpmKe  intérieur. 

Les  troubles  moteurs  allèrent  assez  rapidement  en  régressant,  par  contre  l’bérniancs- 
Ihésie  et  les  autres  symptômes  se  modifièrent  à  peine  depuis  plus  de  2  années. 

Notre  premier  examen  du  malade  date  on  elTet  du  14  octobre  1919. 

Pans  la  première  année  (pii  suivit  l’accident  initialapparurent  (piebiues  müu\  ements 
involontaires  au  niveau  du  membre  supérieur  droit  de  syneinésies  globales  et  d’imita- 
Lon,  mais  depuis  l’année,  le  tableau  clinique  est  lixé  et  ne  s’est  pas  moilifié. 

■^f’-luelkment.  —  An  point  de  vue  moteur,  le  malade  est  à  peine  bémiparétiqne  à 
(Jcnitc.  La  recherebe  de  la  force  musculaire  segmentaire  peut  seule  mettre  en  évidence, 
“  clroite,  une  résis  tance  un  peu  moins  bonne  (pi’ù  gauche  aux  mouvements  passifs, 
pour  la  flexion. 

Les  réflexes  achilléen,  radiaux,  tricipilaux,  existent  des  deux  côtés,  sensiblemeni 
gaux  et  plutôt  vifs.  (Juant  au  réflexe  rotulien,  il  présente  à  droite  des  caractères  spé¬ 
ciaux  (pji  permettent,  croyons-nous,  de  lui  appliipier  la  dénominalion  proposée  par 
L  André  Thomas,  de  réflexe  pendulaire. 

^éflexi’x  culunén.  —  l’Iantaire.  Pas  de  réponse  nette  à  droite.  A  gauche,  flexion  franclie. 
™iuaslériens,  abdominaux  :  plus  faibles  à  droite  ([u’à  gauche. 

N'ÿnc/né.s/c.v.  ■ —  IJegré  modéré  de  synciné'sic  globale  et  de  syneinésies  d’imitation, 
’u  particulier,  (piand  on  demande  au  malade  de  s‘^rrln’la  main  gaucho  saine,  lise  produit 
oujours  le  même  mouvement  de  la  main  droite,  malade. 
t.  t'as  de  syneinésies  de  coordination. 

'  Lîéflexes'  de  posture  abolis  du  côté  malade. 

‘^en.S'iéififé.  —  firos  troubles  snperliciels  au  niveau  de  la  moitié  droite  du  corps,  consis- 
at  en  une  liypocstbi-sie  très  maniuée  au  tact.  La  piiiûre  est  perçue  (|uel(iuefois  comme 
aao  sensation  de  tact,  avec  sensation  de  diffusion  peu  étendue,  à  1  centimètre  environ 
Pli  point  touché. 

sensibilité  thermique  est  tn’w  atteinte  elle  aussi  ;  la  S(>nsation  de  chaud  et  de  froid 
abolie-  dans  lu  moitié  droite  du  corps.  Quand  on  appliqui-  un  tube  très  chaud,  le 
ade  perçoit  la  sensation  de  contact,  mais  pas  la  sensation  de  chaleur.  Quelquefois,  le 
a  ade  dit  «  cela  me  chatouille  »  et  il  accuse  une  sensation  de  frissonnement,  de  contact 
®atriqu(.,  sans  douleurs  vraies. 

Les  sensibilités  profondes  sont  très  atteintes.  Il  est  dilficile  de  rechercher  le  sens  slé- 
%'nosth|ue,  mais  l’attitude  passive  iiuprimée  aux  doiirts  de  la  main  malade  n’est 
l^ais  reconnue,  de  môme  rpie  la  flexion  et  l’exlension  de  la  main. 

^0  nialadi'  n’a  pas  reconnu  la  flexion  et  l’exleusion  des  orteils,  mais  il  a  reconnu  les 
"hvenieuts  passifs  du  pied  sur  la  jambe. 

glob'  '''•***^  ‘Pm  troubles  simsitifs  objectifs  sont  très  accusés  cl  aussi  très 
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Notons  que  le  malade  n’a  jamais  eu  la  moindre  douleur  spontanée  dans  la  moitié 
droite  du  corps. 

Au  repos,  on  observe  parfois  quelques  petits  mouvements  involontaires,  localisés  au 
niveau  du  membre  supérieur  droit  et  répondant  au  type  de  riiémichoréoathétose.  Les 
mouvements  sont  discrets,  intermittents  et  variables  suivant  les  jours  et  apparaissent 
surtout  dans  la  position  du  serment,  de  même  que  le  signe  des  aliiiiides  anormales. 

La  démarclie  est  assez  dillicile  à  décrire.  Le  membn!  inférieur  droit  est  raide,  dans  son 
ensemble.  Le  malade  marche  d’abord  sur  le  talon,  il  relève  tout  l’avant-pied, enmassBi 
mais  sans  faire,  comme  du  côté  sain,  d’extension  propre  aux  orteils. 

L’examen  des  mouvements  volontaires  met  en  évidence  un  certain  degré  de  dismé- 
trii',  dans  l’épreuve  du  doigt  sur  le  nez.  Il  existe  une  liémiasynergie  très  nette.  Le 
mouvement  est  à  peine  modifié  par  l’occlusion  des  paupières. 

D  O 


L’épreuve  des  marionnettes  montre  une  ailiadococinésie  notable  à  droite. 

L’é|ireuve  de  la  préhension  ihi  verre  est  mauvaise  à  droite,  ('.elle  du  talon  sur  le  genou 
et  du  talon  à  la  fesse  met  en  évidence  un  certain  degré  do  dismétrie.  Enfin  le  réflexe 
l'otulien  droit  a,  croyons-nous,  un  caractère  pendulaire  indiscutable,  pour  employer 
rex|iression  proposée  par  M.  Anilré  TJiomas. 

Les  épreuvi's  de  passivité  montrent  que  le  balancement  des  membres  supérieurs  est 
beaucoup  plus  long  et  i)lus  anqde  à  droite  ipi’à  gauche,.  Il  existe  aussi  un  pou  d’hypo¬ 
tonie  segmentaire,  la  flexion  dorsale  du  i)ied  atteignant  un  angle  plus  aigu  à  droite 
qu’à  gauche. 

Lot  c'usembh^  de  symptômes  permettent,  croyons-nous,  île  conclure  à  l’existence  de 
signes  céréhelleux  localisés  à  la  moitié  droite  du  e,or|is. 

Troubles  vaso-moteurs. 

Dermographisme,  à  droite.  Pas  de  moililication  des  réflexes  pilo-moteiirs,  pas  de 
différence  appréciable  de  tenqiéralure  d’une  moitié  à  l’autre  du  corps. 

L’examen  des  yeux  a  été  fait  par  .\L  le,  1)''  Monbrun,  chef  de  laboratoire  à  la  clinique 
ophtalmoltigiquc  de  la  Eaculté  :  voici  la  note  qu’il  a  bien  voulu  nous  remettre  :  «  Hémia¬ 
nopsie  en  ipiadrant  supérieur  droit  typique  »,  indiipiant  plutôt  une  lésion  du  faisceau 
inférieur  des  radiations  ipi’ime  atteinte  corticale.  Pas  d’achromatopsie  dans  le  segment 
adjacent,  l'imd  d’ieil  normal.  Pupilles  réagissent  faiblement  à  la  lumière,  bien  à  la 
tlistance.  » 

Ponction  lombaire  :  .\lbuminc  -  b  gr.  10  centigr.  lîléments  cellulaires  =  2,9  paf 
millimèire  cube. 

Héaclion  de  Hordet-Wassermanti  :  négative, 

Ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines 
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Résumons  les  principaux  traits  de  notre  observation  :  notre  malade 
présente  le  syndrome  suivant  :  liémiparésie  droite,  hémianesthésie  du 
même  côté  sans  douleurs  ;  de  ce  coté  également  hémiasynergie  plutôt 
*îu  hémi-ataxie,  enfin  hémi-anopsie  en  quadrant  supérieur. 

IjC  syndrome  se  rap[)rochc  beaucoup  évidemment  du  syndrome  tha- 
lamique. 

Toutefois,  il  diffère  du  syndrome  de  Dcjerine  et  Roussy  par  quehpies 
points  sur  les(pn'ls  il  convi(‘nt  d’insister. 

1°  C’est  d’abord  rabsence  île  douleurs. 

Ce  malade  n’a  jamais  eu,  en  effet,  la  moindi'e  douleur  siiontanéc  dans 
la  nioitii;  droite  du  coi-jis.  Le  contact  d’un  tul.ie  chaud  ou  froid  ne  di'der- 
ourie  aucune  sensation  douloureuse.  Par  contre,  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  objective  sont,  nous  l’avons  vu,  très  marqués  et  ])ortent  sur  tous 
les  modes  de  la  sensibilité,  sans  dissociation. 

R’ailleurs  l’alisenee  de  douleurs  ne  suffit  pas  pour  éliminer  absolument 
le  diagnostic  de  syndrome  thalatniijue,  ainsi  ijue  le  prouvent  un  certain 
nombre  d’observations  classiques.  Mais  c'est  toutefois  mie  présomp- 
tiori  qui  plaide  en  favimr  d’une  localisation  e.xtra-thalamique. 

C’est  ensuite  le  caractère  de  l’incoordination  motrice. 

Quand  on  observe  la  façon  dont  le  malade  exécute  ces  mouvements, 
nussi  bien  au  membre  supérieur  ([u’au  membre  inférieur,  on  constate  qu’il 
s  agit  de  mouvements  asynergiques  et  non  pas  ataxiques.  De  l’asyncrgic, 
oes  mouvements  ont  la  brusquerie,  la  dismétrie,  le  ressaut. 

Ce  caractère  «  cérébelleux  »  du  mouvement  volontaire  est  confirmé  par 
la  recherche  de  l’adiadococynésie,  et  jiar  l’existence  d’un  réflexe  rotu- 
llori  pend  niai  re  du  côte  droit. 

R  s’agit  donc  non  pas  d’un  syndrome  thalamique  pur  mais  d’un  syn¬ 
drome  «  cérébello-thalamique  »  comparalde  aux  cas  antérieurs  de  Clovis 
Vincent,  Conos  de  Omstantinople,  Pierre  Marie  et  Poix,  et  ({ue  l’on  trou- 
'’ei'a  résumés  dans  le  travail  de  ces  derniers  sur  l’hémiplégie  cérébelleuse, 
^*nsl  que  dans  la  thèse  de  Thiers  consacrée  au  même  sujet. 

Enfin  l’e.xistence  d’une  hémianopsie  en  quadrant  supérieur  con- 
firtiie  l’idée  d’une  lésion  bien  limitée  atteignant  la  jiartie  inlérieure  des  voies 
‘dytiques  ou  de  la  bandelette. 

On  siège  cette  lésion  ? 

Il  nes'aijil  pas  d' une  lésion  de  l' artère  sijlvienne.  Celle-ci,  outre  des  troubles 
^Pliasiques  et  liémijilégiques  beaucoup  plus  importants,  eût  entraîné  une 
hémianopsie  en  quadrant  inférieur  (voir  les  travaux  do  Ilcnschen, 
1^  thèse  de  Mordirun  sur  l’hémianopsie  en  quadrant,  le  travail  consacré 
hémianop.sies  par  blessures  de  guerre  par  Pierre  Marie  et  Cha- 
Toliri). 

Tf  ne  s’ayil  pas  d'une  lésion  élendiie  de  l’arière  cérébrale  postérieure. 
Celle-ci,  outre  une  hémianopsie  complète,  eût  provoquée  chez  ce  sujet 
^''oilier  une  aphasie  à  prédominance  d’alexie,  ou  même  une  alexie  pure, 
-ainsi  que  cela  est  de  règle  dans  les  foyers  étendus  par  lésion  de  cette 
artère  à  gmiche.  Or,  il  n’a  jamais  existé  chez  ce  malade  de  symptômes  de 
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ceL  ordre  (sauf  les  j)rerniers  jours  uii  peu  de  dysarllirie,  la  lecture  a 
toujours  été  parfaite. 


S'a(jil-il  d'une  lésion  de  la  rlwmïdienne  anlérieure. 

Elle  semble  pouvoir  doiitier  des  foyers  analogues  h  celui  que  doit  pré¬ 
senter  notre  malade,  et  des  symptômes  assez  voisins,  bien  qu’un  peu  dif¬ 
férents  (Kolisko). 
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Nous  ponclicrions  pliilôt  eu  faveur  d’une  lésion  liniilêe  du  territoire 
de  la  cérébrale  posiérieiire.  Mais  dans  tous  les  cas,  ce  que  nous  croyons 
pouvoir  affirmer,  c’est  (|u’il  s’agit  dans  notre  cas  d’un  fnindrnme  de  la  région 
sous-lhalanu<iiie  empiétant  peut-être  un  peu  sur  le  tlialamus. 

Ce  n’(>st,  (ui  eff('t,  ipie  dans  cette  région  qu’une  lési<in  liniilée  pont  donner 
ù  la  fois  de  riiéndparésie  (voisinage  du  f.  Pyj,  de  riunnianesthésie  (fais¬ 
ceau  sensitif  se  nmdantau  tlialamus),  de  l’iiémlasynergii'  (pédoncule  céré- 
lielleux  supérii'ur  qui  vient  d’aliorder  le  noyau  Houg('),  enfin  de  l’hémia¬ 
nopsie  l'n  quadrant  .s-npc/'f  CUC  par  atteinte  de  la  partie  inférienre  {(m  mieux 
infero-interne)  de  la  liandelette  on  du  début  des  voies  optitpies  intracé¬ 
rébrales. 

Ce  triangle  tracé  sur  le  sebérua  ci-joint  indique  le  siège  approximatif 
de  la  lésion. 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

du  /“■  Décembre  j^2i 


Rapport  de  M.  Henry  Meige,  Secrétaire  général. 

^ficssiK  uns, 

Nol  IC  .'^ocii'Li!  iloiL  (Voiioino  <i(^  son  tcinji.s.  .J(‘  inc  coiiLcnlorai  donc 
de  vous  ex])oser  luièveinenl  les  (jueslions  sur  lesquelles  vous  êtes  iqipelcs 
ù  vous  jirononeer  aujourd’hui  où  nous  sonmics  réunis  en  Assemblée 
générale. 

Réunion  Neurologique  Annuelle. 

Le  suecès  de  noire  Ihuinion  Niuirologique  annuelle  d(î  est  encore 
l-ro[)  jiri'seuL  à  vos  esprits  [lour  qu’il  l'ailh;  h;  reitu'inorer.  Par  le  nombre 
des  parliei[iauls,  jiar  rinti’-rétdu  llapport  et  des  diseussions,  elle  a  nota¬ 
blement  dépassé  la  précédente. 

Le  .Ministère  des  Affaires  étrangères  a  liieri  voulu  nous  accorder  encore 
cette  année  une  subvention  de  2.000  francs  pour  aidi'r  aux  frais  d(i  juibli- 
eation  lies  eonqites  rendus  de  notre  Héunion  iNeurologique  annuelle.  Nous 
lui  avons  exprimé'  fous  les  remereicmeids  de  la  Société. 

Notre  jiroehaine  Hé'uiiion  annuelle  aura  lieu  eu  1922,  les  vendredi  2 
el  samedi  3  juin.  (.'■('[le.  date,  rapiirocliée  de  celle  où  se  tiendra  la  jiremière 
Héunion  Psychiatrique,  permettra  aux  Neurologistes  et  aux  Psychiatres 
des  départements  et  de  l’étranger  de  jirendre  part  successivement,  s’ils 
le  désirent,  à  ces  deux  .Assembh'es  scientiti((ues. 

lai  question  mise  à  l’i'tiide.  Les  si/ndromes  li!ip(ii)li!jsaires,  aura  comme 
rapfiorteurs  : 

Pour  l’Anatomie  el  la  Physiologie  pathologiques:  Mi\I.  G.  Roussy  et 
.JiiAN  Camus  (de  Paris). 

l’our  la  Cliniipie  et  la  'J'héraj)euti(|ue  :  M.  Froment  (de  Lyon). 

Commission  des  Réunions  Neurologiques  Annuelles. 

Le  fouet ionnement  de  nos  Réunions  Neurologiques  annuelles  est  assuré 
par  une  Commission  composée  de  eimj  membres  dont  font  partie  de  droit 
le  Président  en  exereiec  et  le  .Secrétaire  général  de  la  Société,  les  trois 
autres  membres  étant  désignés  fiai'  voie  d’édcclion,  parmi  les  anciens 
présidents  de  la  Société,  pour  une  jiériode  de  trois  années. 
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L’Assemblée  générale  du  8  mai  1919  avait  désignéiMM.  Pierre  Marie, 
Babinski  et  Souques,  pour  faire  partie  de  cette  Commission.  Leurs  man¬ 
dats  expirent  cette  année. 

Il  y  a  donc  lieu,  soit  de  les  renouveler,  soit  de  désigner  de  nouveaux 
membres. 

La  Sociêlé  ronsullée  décide  de  renouveler  les  mandais  de  MM.Pierrïl 
Marie,  Babinski  el  Souques  comme  membres  de  la  Commission  des 
Réunions  Neiiroloyiques  annuelles,  pour  une  durée  de  Irais  années. 

Séances  d’ Anatomie  Pathologique.  Projections . 

Les  tentatives  que  nous  avons  faites  fiour  organiser  des  séances  de  pro¬ 
jections  anatoino-jiathologiques  dans  le  local  même  où  nous  nous  réu¬ 
nissons  SC  sont  lieurtéiis  à  toutes  sortes  d’obstacles  :  difficultés  d’obtenir 
l’autorisation  de  faire  dans  la  salle  les  transformations  nécessaires  pour 
l’installation  de  la  lanterne,  pour  faire  à  volonté  l’obscurité,  pour  avoir 
une  source  lumineuse  suffisante  ;  impossilûlité  de  trouver  une  bonne  lan¬ 
terne  projetant  directement  les  coupes  microscopiques,  etc.  .  . 

Il  a  donc  fallu  chercher  une  autre  solution.  Nous  espérons  l’avoir  trou¬ 
vée. 

Grâce  à  l’obligeante  intervention  de  notre  collègue  Crouzon,  M.  Louis 
Mouricr,  Directeur  d(ï  l'Assistance  publique,  a  bien  voulu  mettre  à  notre 
disposition  un  local  dont  nous  avons  jui  apprécier  déjà  les  commodités 
pour  nos  Héunions  Neurologiques  annuelles,  je  veux  dire  l’ amphithéâ¬ 
tre  de  l’Ecole  des  Infirmières,  à  la  Salpêtrière.  11  s’y  trouve  une  excellente 
lanterne  permettant  de  projeter  les  pièces  inacrcscopiques,  les  diapositifs, 
micro-photographies,  chromophotograiihies,  et  même  directement  les 
ooupes  miscroscopi([ues. 

Nous  pourrions  ainsi,  de  temps  a  autre,  organiser  à  nouveau,  et  dans 
los  meilleures  conditions,  ces  séances  anatomo-pathologiques  dont  nous 
■’ogrettions  tous  la  privation,  et  .sans  lesquelles  il  n’est  guère  possible  d’ex- 
Poser  clainunent  des  constatations  anatomiques  et  histologiques. 

Nous  trouverions  certainement,  parmi  les  jeunes  recrues  de  notre  Société, 
ùn  ou  plusiiuirs  opérateurs  bénévoles  ({ui  si;  h'raient  un  plaisir  d’assurer 

fonctionnement  de. la  lanterne,  ainsi  ([ue  le  faisait  notre  regretté  col- 
*%uc  Clumd,  avec  l’haliileté  et  le  dévouement  que  l’on  sait. 

^i  la  Société  approuve  ce  [irojet,  nous  devrons,  avant  toutes  choses, 
®^Prlmer  nos  remerciements  à  M.  Louis  Mourier  pour  ce  nouveau  témoi- 
gnage  de  l’intérêt  (pi’il  porb;  à  nos  travaux. 

Lans  les  séances  de  ce  genre,  il  iin[)orte,  essentiellement  que  les  coniinu- 
*'*cations  soient  annoncées  au  moins  quinze  jours  à  l’avance,  et  que  les 
tuteurs  spécifient  s’ils  désirent  projeter,  soit  des  pièces  macroscopiques, 
®oit  des  photographies  en  noir  ou  en  couleur,  soit  enfin  les  coupes  micros- 
’^opiques  elles-mêmes.  Il  est  nécessaire  également  de  connaître  la  durée 

chaque  communication  ;  h?  règlement  fixe  un  maximum  de  dix  ini- 
*iutes  ;  il  convient  que  celui-ci  ne  soit  pas  dépassé,  sauf  entente  préalable. 
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Lfi  Soriélé  ron^iilln-  approuve,  le  ehoix  de  l' nmplüllmilre  de  l’Ecole  des 
infirmières,  à  la  Salpélriere,  pour  ij  lenir  des  séances  d’analomie  pallwlo- 
(pipie  du  sjislème  nerveux  avec  projeclions.  La  daUï  do  la  prochaine  séance 

La  Soriélé  vole,  en  nuire,  des  rU. /e/jr  Louis  Mouiîier, 

Direrleur  de  l’Assislanre  publique,  pour  l’oldiijeanre  avec  laquelle  il  a  bien 
voulu  inellre  un  local  à  sa  diposilion. 


Pour  Icsaniiécs  I '.Il oL  P.)20,  les  al.Lriltnl aires  du  fonds  1  )('joriiu‘ ouf  élé  : 

M.  Naciiottk,  au(|ucl,  ])oiir  ses  r(‘(diorclioH  suv\vs  qreffes  nerveuses,  il  a 
élé  ail rihué  une  soinnu' do  2.000  francs. 

-M.  \M)in':  Thomas,  au(|ucl,  pour  aider  à  la  luddicalion  do  ses  travaux 
sur  le  réflexe  pHo-moleur  el  les  iodes  pilo-moirices,  il  .a  (''lé  alLrihué  une 
sonuiie  de  2..')00  fi'aucs. 

Pu  expo.sé  des  recherches  de  M.  NageolLo  et  des  travaux  de  M.  André 
Thotnasaélé  fait  à  la  séane.- du  2.0  novoinhro  1920,  de  la  Société  de 


Les  travaux  de  M.  André  'l’horuas  viennent  d’être  réunis  on  i 
publié  par  MM.  Mas.son  et  C".  (T  volunie  a  été  distrihué  e 
;i  tous  les  iiKunlires  lilulaires  et  aneiens  litulaires  i 

.  La  llevue  .Xeuroloijiipie  a  pul)li(-,  eu  outre,  h'  i- 

;  fail  ]iar  M""' I  lejerine  jtoiir  l’ouvrafîc  do  .M.  André  Thomas. 
Pour  les  .-muées  1921  et  1922,  les  attrihutidn-s  du  fonds  Dejerine  ont 


■M.  .fKMKNTii';,  nu(|uel,pour  ses  Eludes  analomo-cliniques  sur  le  sjpulroine 
des  fibres  radiculaires  lompies  de  Deferine,  il  (!st  attribué  uiuî  sf)inme  de 
2.000  francs. 

M.  LmcHMi-rri:,  ampiel  pour  .ses  études  sur  les  Sijndromes  analomo- 
cliniques  du  corps  sirié,  il  <‘sL  attribué  2.000  francs. 

L’un  et  l’aiilro  feront  eonnaitre  les  ])reiuiors  résultats  de  leurs  travaux 
dans  une  prochaine  séance  d(i  la  Société. 

Poui-  l’autiée  19215,  les  attributailis's  sont  : 

.M.  'i’iNKL.  Eludes  sur  la  démence  sénile  el  les  processus  de  désinléqralioii 
des  lipoïdes  cérébraux. 

.M .  1 1 .  (  ii.AUDK .  Les  méthodes  d’exploralion  du  Sipnpalhique. 

fonds  Dejerine. 
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Inlérèts .  830  » 

Tolaldi-racLif .  8.33iJ  »  8.330  » 

l'ASSII'' 

AcotiipLi^s  vorsés  a\ix  alllribulaivos  ilo  1019  et  I9‘.20  : 

A  M.  Naj^üoUe,  I<!  15  novenibi'i' 1010 .  500  » 

A  M,  Nagoollc,  le  "35  novembre  lO'ÎO .  500  » 

1.000  >1 

VersemetUs  à  faire,  aux  atlribnlaires  de  1019  oL  10-20  : 

A. M..NageoUe,  pour  solde  .  I.OOO  » 

A  .\I.  André  Tbomas,  Lolalilc  do  son  aUribuUon .  2.500  » 


ToLaldn  passif 
Solde  disponible . 

Commission  du  fonds  Dejerine. 

I)  ii])rcs  1(1  rt'gh'mouL  du  fonds  l)ej('rine,  une  Commission,  nommtie 
par  la  S(jci(’‘tc  do  Nomrolooic,  csl  cliarg(îo  do  voillor  à  r(>x('rution  d('s  clauses 
du  rèfrlcnient.  Cette  eomiuission  est  eoinjiosé»'  de  ô  nuoiibres,  savoir  : 

Le  l’rc’isident  et  le  S(‘er(‘taire  <r('n(''ral  de  la  Soci(’“t('‘,  jdus  d  membres  de 
la  Soci(iL(’‘,  (bisigmis  eu  .\sseud)l(''e  gém-rale  à  la  luajoriL'î  absolue  et 
nomimis  jjour  d  ans,  rim  de  c(‘s  trois  membres  devant  être  choisi  parmi 
les  anciens  (ih'ives  du  Professeur  Dcjroine,  aussi  longtemps  (ju’il  sera 
possible. 

La  premiiire  commision  du  fonds  Dejerine  a  étc;  (“lue  le  8  mai  1919. 
Les  d  membres  de  la  Soci(“t(“  (“lus  à  l’iinaminité  furent  :  M™*’  Dk.ierine, 
M.  llMiiNSKi,  .M.  .\NDnÉ  Thomas,  pour  les  d  aimé(‘s  1919,  1920  et  1921. 
Leurs  mandats  arrivant  à  (expiration,  il  y  a  lieu,  soit  de  les  renouveler, 
ees  mendu-es  étant  ré('“ligibles,  soit  (1((  (b'signer  de  nouveau.x  membj’es. 

Ln  S()ri(-lé  ronsiillre  décide  de  mainlcnir  les  mandais  de  M"“‘ Dejerine, 
^1.  Uari.nski  c/ .\1 .  .\ndré  Thomas  coni/ne  membres  de  la  Commission  du 
fonds  Dejerine  pour  une  période  de  Irais  ans. 

Situation  Morale  de  la  Société. 

•le,  n’ai  (pi’un  mot  à  dire  sur  la  situiition  morale  de  notre  Société  :  elle 
est  de,  tous  ])()iid,s  satisfaisante.  Nous  travaillons  :  c’est  notre  raison  d’être, 
notre  imi(pj((  but.  Et  notr(“  collaboration  s’inspire  du  seul  désir  d’accroître 
le  champ  (h;  nos  connaissances. 

Nous  n’avons  plus  à  r(î(lout(!r  qu’un  V(“nt  dehoulc  vienne  agiter  nos  réu¬ 
nions  :  h;  temps  a  fait,  sou  œuvre.  IJin!  vague  de  sagesse  nous  pousse  vers 
le  labeur  apaisant.  Il  règne  ici  désormais  une  atmosphère  de  concorde 
Unanimement  souhaitée,  (|ui  ne  jieut  man(|uer  d’avoir  une  influence 
l>eur(Mis(!  sur  les  prochaiims  élections  (T  sur  la  moisson  neurologique  de 
l’année  où  nous  allons  (uiLrer  bientôt. 
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ÉLECTIONS 

A  ce  jour  la  Société  de  Neurolo^dc  de  Paris  coin[)rerid  56  rnerrdares 


volants  : 

Anciens  titulaires .  13 

'titulaires .  36 

Honoraires .  7 


56 

SonI  présents  à  rAssernblé(!  générale  : 

MM.  Ac.iimu),  Ai.pi  IKK,  Haiu.nski.  Bauon.nkix,  Bauhi':,  Bauur,  Bour- 
(Ji  ioNON,  Bouttiur,  Pami  s,  (aiAiu>i;.NTii;ii,  ('.eiirav,  Pi.audi;,  Prouzon, 
Mme  Dejkrink,  Dri'oi.u,  Ei  iu(;i  kz,  Foix,  Guii.i.ain,  IJallion,  Jumun- 
TIÉ.  Ki.ii‘Pi:i.,  Eaignix-Lavastink,  Earociii;,  Ek, tonne,  Léri,  Lévy- 
Valensi,  Eiiermiite,  Lortat-Jac.or,  P.  Marie,  de  Martel,  de  Massary, 
11.  Meioi:,  P.  Bicmer,  Hosic,  l!oi  ssy,  Sainton,Sézary,  Sieard, SoupuES, 
André  Thomas,  Tinel,  'Fournay,  Velter,  P.  Vincent,  Pierre  Weil. 

La  ]irésenee  des  deux  liera  au  moins  des  nnuiibres  votants  étant  néces¬ 
saire  jiour  la  validité  de  toute  élection,  le  ([tiornin  est  de  37. 

Pour  être  élu  URunlire  de  la  Société,  il  faut  réunir  les  Irais  qnarls  au 
moins  des  suffrages  des  membres  votants.  Le  nombre  des  votants  pré¬ 
sents  étant  de  16,  le  nombre  de  suffrages  nécessaires  est  de  31. 

Bureau  pour  l’année  1922. 

Le  bureau  pour  l’année  1922,  élu  à  l’unanimité,  est  ainsi  composé  : 


Président .  M.  J.-A.  Sicaru. 

Vice-Président .  M.  André  Thomas. 

Serrélaire  (jénénd .  M.  Henry  Meioe. 

Trésarier .  M.  Barré. 

Secrétaire  des  séances .  M.  Alered  Bauior. 


Nomination  de  membres  anciens  titulaires  et  honoraires. 

D’après  l’art icb;  10  du  réglement,  sont  nommés  : 

Metnhre  ancien  titutaire .  M.  André  Léri. 

Menihre  honoraire .  M.  Sainton. 

D’après  l’article  11  du  règlement,  est  nommé  : 

xMenibre  ancien  titutaire .  M.  Georges  Güillain. 

Elections  de  membres  titulaires 

H  restait,  après  les  élections  de  1920,  quatre  places  vacantes. 

11  y  a,  en  1921,  deux  autres  jilaces  vacantes. 

Par  suite  du  décès  de  M.  Durré,  une  autre  place  vacante  est  dis[to- 
nible. 

Le  iioinbre  des  places  vacantes  est  donc  de  sept. 
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En  outre,  il  est  créé  une  place  vacante  en  vertu  de  l’article  11  du  règle¬ 
ment. 

Les  candidats,  non  élus  aux  élections  précédentes,  au  nombre  de  11, 
sont,  par  ordre  alphabétique,  Athanassio-Benisty,  MIM.  Béhague, 
Descomps,  Fkançais,  Kahn  (Pierre),  Leva-  (Fernand),  Long-Lan- 

dry,  mm.  Hegnard,  Sciiœefer,  Thieus,  Voisin  (Roger). 

Outre  les  candidatures  anciennes,  il  y  a  eu  une  demande  de  candida¬ 
ture  en  1921  :  celle  de  M.  Faure-Beauliee,  médecin  des  hôpitaux. 


Votes. 


«  Les  votes  se  font  au  scrutin  secret,  sauf  le  cas  où  l’Assemblée  géné¬ 
rale  accepte  à  runanimilé  le  vote  par  mains  levées.  »  (.\rlicle  4  du 
Règlement.) 

L’Assemblée  générale  décide,  à  ruiianimité,  de  procéder  par  mains 
levées  à  l’élection  de  M.  Faure-Beaulieu,  médecin  des  hôpitau.x. 

M.  Faure-Beaulieu  est  élu,  à  ruiianimité,  membre  titulaire. 

M.  C.  Vincent  propose  de  nommer  également  par  acclamations  M.  Oh. 
Cliatelin,  dont  la  candidature  a  été  renouvelée. 


I/Assembléi'  gém-rale  accepte 

,  à  runanimilé,  celle  façon  de 

procéder. 

M.  Ch.  Ci 

lATEi.iN  est  élu,  à  runanimil 

é,  membre  titulaire. 

La  Sociét 

é  [irocède  ensuite  au; 

'C  (‘loctic 

ms  des  autres  candidats. 

au  scru- 

Rn  secret. 

Au  premi* 

cr  toür,  ont  obtenu  : 

M^ 

“6  Athanassio-Beni 

STV' .  .  .  . 

;,  élue 

M. 

Régna  RI)  . 

.  :i7  — 

élu 

Mf 

"6  Long-F.,andry...  . 

.  36  — 

élue 

M. 

élu 

M. 

Béhague . 

.  31  — 

M. 

Français  . 

.  30  -- 

M. 

Descomi’s  . 

.  21  — 

M. 

Th  I  ERS . 

.  20  — 

M. 

R.  Voisin . 

.  K)  -- 

M. 

Pierre  Kahn . 

.  3  - 

M. 

Fernand  I.éva'  . . . 

.  3 

Leux  plai 

■es  restant  vacantes. 

l’Assem 

blée  générale  décide  di; 

les  al  tri- 

l^uer  aux  c 

andiilals  non  élus 

au  lire 

mier  tour  qui  ont  obtenu  le  plus 

Srand  nombre  de  sulTrages. 

L’élection  jiar  acclamations  est  accejitée  à  runanimilé. 

Mm.  P.  Béhague  et  Français  sont  élus  à  l’unanimité  membres  titu¬ 
laires. 


En  résumé,  sont  élus  huit  membres  tilulaires  de  la  Société  de  Neuro¬ 
logie  de  Pari.s  : 

M.  Fauue-Beaui.ieu,  M.  Ou.  Oh.vtelin,  M"»^  Athanassio-Benisty, 
M.  Hegnaru,  M>"®  Long-Landra',  M.  Sghceifer,  M.  P.  Beiiague, 
Eranç.ais. 
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Membres  Correspondants  Nationaux, 

I  'nr  si'iilc  ilc  incmlne  concsfjondanL  national  est  vacante,  à  la 

suiti'  <ln  (lécès  île  .M.  I)riu:r  (de  Lille). 

C.andidal  ni-es  aiii  iennes  : 

MM. 

llM.eiVET  (Divoiine). 

Hknon  (Nanle.s). 

Hogeii  Gi.énaud  (Vii  liy). 

.Lvc.oi'in  (Boni'"). 

Moi. IN  de:  'l'i-v s.siiaj  (Bordeaux). 

La  Société  est  d'aN'is  qiril  n’y  a  pas  lien  de  jiroeéder  eetli;  année  à  des 
(’deetions  de  nieinbres  eorresjiondanl.s  nationaux. 

Membres  Correspondants  Etrangers. 

II  y  a  une  imi'  seule  place  vaeaide  ; 

.\  la  demande  de  .M.  Babinski,  .M.  SucDEiUiEiui  (de  Stoekliolni)  est  pro¬ 
posé  pour  cette  place.  11  est  élu,  |)ar  acclamation,  à  l’unanimité. 


ANALYSES 


PSYCHIATRIE 

SÉMIOLOGIE 

Stéréotypie  gyratoire,  Manifestation  prédémentielle  chez  un  mélancolique 
hypocondriaque,  piu-  H.  Hogrii  cl  G.  Aymès,  iMarscillc  971,  l»'' oclubrii 

1920. 

Miil;til(!  (io  Ki  iiii'i,  (|iii  depuis  4  iiiuis  fiuirnu  sur  |dac(',  haliiliuilliuiic.ul,  dans  lu 
dus  ai^uillus  d’uiic  uiuiitia^,  aussi  hiiui  (|uand  il  usL  duluiul  ipiu  (piaud  il  csl  couchù, 
9idiud  il  su  Liuiil  au  rupos  que  (piaud  il  luai'uliu.  N'urlifro  voltaïijuu  uoruial.  Pas  du 
synililùiiics  laliyriidhiipiiis. 

Cas  difiluile  à  classer  ;  iiiLuriiiddiairu  aux  tics  ut  aux  stùréoLypiiis  du  luiuivumuut, 
"lais  (pii  parait  la  luauilcstalion  d’iiu  début  du  déiiiuucu  chez  lui  iiudaiicoliipic  hypo- 
Wiidriaipiu.  11.  11. 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

®tude  critique  sur  le  Traitement  Arsenical  de  la  Paralysie  Générale,  par  G.  lii- 
ciiiîUT,  ’J'lihede  Xiinc;/,  1921. 

Thi'su  dans  bupiullu  l’auluur  passa  car,  vuu  1  s  dilléruiitus  iiiéLliudcs  proposéos  ]iour 
■*'1  Iraituiuuut  du  la  paralysin  géiiéralu  prugrussivu,  uflluuraut  la  (piustiuu  à  l’ordre  du  jour 
*'ii  trépoiu’uuu  duruiatolro]iu  ni  uuurolropn. 

G.  Hicliurt  insista  sur  la  nécossit('î  du  diagnostic  ]ir(''Cocn  dos  réactions  uiéningéus  chez 
'fis  sypliiliti(piiis  (d,  la  place,  à  faire  à  l’uxainun  cluiuiipic,  ut  cylologii[uu  du  liipiidn  céplialo- 
'‘ficliidiun,  uxanicu  ipii  doit  Slru  praticpié  au  luùniu  titra  ipiu  la  réaction  du  liordut- 
^assurniann  chuz  tous  lus  syphililiipius  au  cours  do  leur  long  traituinunt. 

Lautuur  iusistu  égaluincnt  sur  la  valuur  dus  trailcuiuuts  iuluusifs  au  début  do  la 
’^ypliilis  couuuu  moyeu  du  protection  contra  la  paralysie  générale  ou  le  tabes  et  sur  la 
fifi'ilinuité  du  trailuniuut. 

Mais  une  fois  la  paralysie  générale,  uetteiuunt  déclarée,  il  avmiu  lu  lam  de  résultat 
''fi'iué  par  lu  trai.uineut,  il  dénie  toute  valuur  aux  injections  intraracliidiunnes  de  néo- 
•■^“Ivarsan,  il  les  e.onsidèru  un'unu  couuuu  danguruusus. 

Kn  .soiuuie,  il  est  plus  lacile  de  )irévenir  (pie  du  guérir  la  paralysie  générale. 

JliAN  BlîNECn. 

•Apoplexie,  Asthéno-Manie,  Aphasie  et  Paralysie  générale,  par  R.  Bi-.xoïx  et 
LKiNniiiioiiii  (do  Nantes),  Ann.  mcdicu-psychnlogiqucs,  p.  36,  janvier  1917. 

Lu  diagnostic  différenliul  entro  rastliéno-nianio  postapopluctique  sinqilo  ut  la 
Paralysie  générale  avec  oiiplioriu  ut  nianiu  est  un  des  diagnostics  lus  plus  difficiles  du  la 
Palliologiu  inentalu.  Los  autuiirs  rapportent  un  fait  qui  a  donné  lieu  à  une  ern  ur  et 
un  raison  du  son  évolution  spéciale,  offre,  un  intérêt  jiraliipic  véritable, 
pensent  (pi’il  existe  trois  variétés  d’astliéno-inanio  postupoiilectiiiuo  :  a]  1  astliéno- 
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iiiaiiio  poslapo[)lacli(iiio  sirriiilii,  c  osL-à-cliro  (pii  no  p^'^cètlo  pas  ou  n’accornpagnc  pa» 
l’iHolulioii  (l’un  (Hat  (UHnoiiliul  ol  qui  so  torminn  par  la  guérison  ;  b)  l’aslliéno-manie 
postapoplcclique  qui  est  en  relation  avec  une  démence  «  organi(jue  »  en  évolution; 
c)  rastliéno-nianie  postapoplectiipio  qui  survient  au  cours  do  la  dénienci3  paralytique- 

Leur  malade  a  eu  deux  accès  astliéno-nianiaques  ou  astliéno-hy[iorastliéni(]uos  post- 
aiiuplectiipies.  le)  premier  doit  être  considéré  comme  un  accès  astliéno-maniaque 
postapoplectiquo  simple  survenu  clie.z  un  syphilitique  alcoolisé.  Il  a  été  simple  parce 
que  le  sujet  a  guéri  ;  il  a  guéri  au  point  de  vue  stliénopathique,  e.t  d’autre  part,  ce9  1 

accidents  disparus,  il  n’a  pn’-senté  aucun  signe  d  affadilissement  intellectuel  ;  il  s’est 
remarié  et  a  repris  activement  sa  jilace  à  l’atelier  durant  dix  ans.  S’il  lui  restait  quoique» 
troubles  du  langage  ou  de  la  parole,  ceux-ci  ne  diminuaient  point  sa  valeur  sociale  et 
familiale. 

Le  deuxième  accès  astliéno-hyperstliéniquo  postapoplectiquo  est  survenu  chez  un 
homme  ipii,  depuis  deux  uns  environ,  offrait  des  symptômes  d’affaiblissement  intel' 
lectiiel.  1,’état  maniaque  ou  hypomaniaque,  surajouté  à  la  démence,  ;’(  l’aphasie  flt  * 
la  dysarthrie,  a  persisté  durant  pri-s  de  cin([  mois,  puis,  à  la  suite  d’un  nouvel  ictus,  Ic 
patient  est  décédé. 

I.e  premier  accès  asthéno-maniaipio  posta po[)le.ctiquo  de  ce  malade  fut  pris  pour  un 
début  de  paralysie  générale.  I. 'euphorie  (pi’on  observait  chez  lui,  les  idées  de  satisfaC' 
tion  qu’il  ex[)rimail  donnaient  le  change  d’autant  plus  aisément  que  les  signes  physi' 
ques  n’étaient  là  d’a((cun  secours,  l'ratiiiiiement  pourtant,  le  diagnostic  était  du  plu» 
haut  intérêt  :  l’avenir  l’a  prouvé. 

Doit-on  considérer  comme  une  rémission  la  longue  période  do  dix  années  durant 
laipielle  le  malade  a  vécu  de  la  vie  familiale  et  sociale  ?  l’orsonnelloment,  les  autour» 
estiment  qu’au  [loint  de  vue  fonctionnel  mental,  il  y  a  ou  non  pas  rémission,  mais  guéri' 
son,  de  sorte  ipie,  en  1011,  ce  malade  a  fait  une  récidive  et  non  pas  une  rechute.  C®» 
distinctions  ne  sont  pas  accessoires  parce  que  les  diagnostics  portés  et  les  conclusion»  , 
lira  tiques  qu’on  en  tire  en  dépendent,etcela,dans  certains  cas,  est  grave  pour  le  malad® 
et  [leur  la  famille. 

A[irès  le  premier  accès  astliéno-maniaque  postapoplectiquo,  l’aphasie  n’a  p»» 
guéri  complèteiiieiit,  mais  ille  s’est  améliorée  à  un  tel  point  que  la  vie  de  relation  du 
patient  n’en  était  pour  ainsi  dire  pas  troublée.  Cette  heureuse  évolution  de  l’aphasi» 
est  un  fait  (pii  [larait  assez  fréipient. 

L’aiitiqisie  de  ce  cas  n’a  [iii  être  faite.  Mais  la  syphilis  cérébrale  et  la  démence  «  Ot' 
gauiipie  »  dite  démence  syphililiipie,  l’une  et  l’autre  bien  distinctes  do  la  paralysi» 
générale,  ont  été  sut lisamment  étudiées  et  précisées  pour  (|iio  le  diagnoctic  clinique  eU 
soit  le  plus  souvent  possible.  E.  Feindkl. 

La  Personnalité  dans  la  Paralysie  générale,  par  Miciiahi,  Dsnato  (de  Ncfl'* 

■^  ork),  .hnirn.  a/  Vie  Arncric.  meil.  As.mc.,  p.  4.11,  IG  février  1918. 

D’après  l’auteur,  la  synqitomatologie  de  la  paralysie  générale,  [loiir  ce  (pii  concerne 
les  troubles  psychiques,  dèpeml  de  la  personnalité  antérieure  du  sujet.  Les  individu» 
n’ayant  aucune  iiarticiilarité  mentale  signalée  dans  leurs  antécédents  font  une  par»' 
lysie  générale  que  caractérisent  seulement  la  perle  de  la  mémoire,  la  démence  et  1®» 
signes  physiipies  (14  cas  sur  les  25  de  l’auteur).  Los  paralytiques  antérieurement 
excentriques  ou  névropathes  font  une  paralysie  générale  riche  en  symptômes  ol  ®t* 
incidents  cérébraux  (U  cas).  F.  Tiioma. 

Paralysie  générale,  SyphUis  Nerveuse  et  Uquide  Céphalo-rachidien,  P»*' 
jM.M.  J. -A.  SiCAiiD  et  H.  IlouKii,  PrcMse  mid.,  n"  59,  p.  457,  9  septembre  1918. 

Dans  toute  [laralysie  générale,  mfmc  à  ses  débuts,  la  réaction  do  B.-W.  est  posili''® 
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^®ns  le  liquide  céphalo-rachidien.  On  peut  ainsi  infirmer  le  diagnostic  do  paralysie 
générale  cliez  tout  sujet  soupçonné  d’en  être  atteint  et  dont  le  liquide  céphalo-rachi- 
'lien,  contrôlé  dans  les  conditions  requises,  reste  négatif,  dans  .sa  réponse. 

n  n’existe  qu’une  [jaralysio  générale,  et  elle  est  toujours  d’origine  syphilitique. 
D’autres  syndromes  neuro-psychiatriques  peuvent  simuler  la  paralysie  générale,  mais 
h  ont  ni  la  même  évolution  clinique,  ni  le  môme  pronostic  fatal.  C’est  justement  sur 
la  recherche  de  la  réaction  rachidienne  do  B.-W.  qu’il  faut  s’appuyer  pour  interpréter  cos 
*as  de  diagnostic  difUcile. 

On  doit  à  peu  iirès  affirmer  le  diagnostic  de  paralysie  générale  chez  tout  sujet  qui  ne 
présente  aucun  signe  objectif  de  syphilis  cérébro-spinale  (série  pu])illaire,  radiculaire 
au  tabétiqiK!),  mais  dont  li‘s  seuls  symiitômes  cliniques  et  humoraux  sont  d  une  part 
^as  modifications  de  caractèrii  et  d’autre  jiart  un  B.-W.  rachidien  [lositil.  Une  excep- 
•  lion  est  ce[)endant  possible  [lour  certaines  lésions  gommeuses  cérébro-lrontalos  syplii- 
litiques  (pii,  à  la  rigueur,  peuvent  s’accompagner  des  seuls  troubles  psychiques  avec 
an  B,-W.  rachidien  positif. 

Le  B.-W.  rachidien  dos  paralyli(pies  généraux  s’est  montré  jusipi’à  présent  irréduc- 
l'ible  ajirès  toutes  les  thérapculiipies  les  jilus  l'isquées  et  même  après  arsénobonznthé- 
''apio  intensive  poussée  jusqu’aux  limites  extrêmes  de  l’intoxication  grave,  aigue  ou 
^broniiiuc.  E.  F. 

Diagnostic  précoce  de  la  Paredysio  générale, fiar  BArAEL  E.  Boi.'riguez, 

1"  Congrès  nnlionat  de  Médecine,  Montevideo,  9-16  avril  1916. 

Le  diagnostic  de  la  jiaralysie  générale  est  l’un  des  jiroblènics  qui  se  posent  avec  le 
Plus  de  fréquence  au  psychiatre  ;  l’auteur  fait  ressortir  tout  l’intérêt  qu’il  y  a  à  savoir 
''^connaître  la  jiaralysie  générale  à  son  début,  alors  que  ses  symfitôines  physiipies  et 
psychiques  sont  encore  inconqdets  ;  le  pronostic  déiiend,  eu  grande  partie  d’un,  dia- 
^hostic  précoce,  lequel  permet  au  traitement  d’intervenir  à  temps  pour  retarder  l'é- 
*héance  fatale  ;  des  circonstances  médico-légales  aussi  rendent  parfois  désirable  la 
Possibilité  du  diagnostic  précoce  de  la  jiaralysie  générale.  F.  IJelem. 

®*égnostic  difficile  de  Paralysie  Générale,  par  Colin  et  Sarazin,  Suc.  clin,  de 
Med.  mentate,  17  novembre  1919. 

Les  auteurs  jirésentent  un  malade,  entré  le  6  octobre  pour  agitation  maniaque, 
‘'égalité  pupillaire,  les  réflexes  lumineux  ont  disparu.  La  parole  est  embarrassée  ; 
’’^criture  est  tremblante,  irrégulière,  semée  de  fautes  d’orthograiihe  et  oflro  toutes 
Caractérisli([ues  de  l’écriture  des  paralytiques  généraux.  Le  malade  est  affaibli 
“'lüllectuellement,  désorienté.  Au  bout  de  quelques  jours  u|)paraissent  des  escarres 
ans  la  sacrée  et  au  talon  gauche.  M.  Colin  pense  à  la  paralysie  générale.  Le 

assermann  tait  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  est  négatif.  On  no  trouve  d  ailleurs  ni 
'hiphocytose  ni  hyperalbumino.  En  novembre,  le  malade  s’améliore  rapidement  ; 
®anls  persistent  les  troubles  pupillaires  et  dos  troubles  de  la  mémoire  se  raiiportant 
faits  un  peu  antérieurs  au  6  octobre. 

®aul  le  (.enqis  fora  le  diagnostic  de  paralysie  générale.  Ce  malade  est-il  un  maniaque 
*^ac  troubles  pujiillaires  préexistants  ?  Dans  ce  cas,  à  quoi  sont  dus  ses  troubles  tro- 
^  'fluos  V  Si  le  sujet  avait  subi  un  traitement  antisyphilitique,  l’évolution  favorable 
®ym[ilûmos  aurait  pu  faire  croire  chez  lui  à  un  résultat  heureux  de  la  thérapeutique 
^hs  la  paralysie  générale.  E.  F. 

délire  Mélancolique  :  Au  bout  de  cinq  mois  apparition  do  Syndrome  Para¬ 
lytique,  par  Coi.iN  et  Saiiazin,  Soc.  clin,  de  Med.  mentate,  17  novembre  1919. 

Malade  qui,  à  la  suite  d’une  longue  période  de  préoccupations  hypocondriaques, 
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niilro  nu  Vnl-dn-C.rnco,  puis  n  la  srclion  niililaiia,  (lu  l’nsiln  do  \  iIIojuif,  où  MM.  Briand 
et.  fniliii  on  foui  iiu  dopriiuc'-  môlaiicoliquo.  Hioii  d’anoriiial  dans  sou  olat  jusqu’au 
IK  orl.obro,  jour  o(i  oflaloni,  iloiix  ictus  cpiloptifonnos  à  In  suite  desquels  apparaît  le 
synilrouie  paralytique. 

l.e  iiialad(ï  a  dans  ses  aiitéeéMienIs  un  oncle  |)aternel  mort  de  paralysie  î'énérale  en 
101  1.  Sou  infi'Clion  sypliilili(pie  nuiioiite  à  1000.  Il  présente  un  délire  iiu'^tfalo-mélanco- 
liipui  avau;  hallucinations  de  l'ouïe.  K.  F. 

Alternance  de  symptômes  chez  un  Paralytique  général,  par  I.iaioY  et  .\nEl.V> 
Sur.  clin,  di;  .Méil.  mcnUtlr,  17  no\iuid)re  1010. 

l.e  malade  olfre  deux  particularités  intéressantes  :  1»  l’apparition  du  délire  a  coïncidé 
av(ic  uiu;  amélioralion  rauisidéi  ahle  l't  subite  de  troubles  mobuirs  aeC(Uitués  des  membre» 
inférieuis  ;  ■.*'>  les  Iroubles  de,  la  parole  alternent,  avau;  uiu;  périodicité  très  n(;tto,  avee 
les  troubli;s  moleurs  des  mendires,  de  sorte  que  les  uns  s'atténuent  ou  disparaissent 
(piand  li;s  aiilres  s’intensilient  et  réci|iroquem(;nt.  (0(;sl  um;  sort;;  d’état  circulaire 
jiortant  sur  des  troubh;s  moteur'.  F.  h'. 

Deux  paralysies  générales  probables.  ;  1”  Hémiplégie  spécifique  ancienne- 

Excitation  maniaque  récente.  --  2"  Délire  Ambitieux  sans  affaiblissement 

intellectuel,  par  (bvi'oa.vs  et  liiavi  ooix.  Sur.  clin.  île  Méd.  rncniiilr,  17nov(;mbre 

l.ne  maladi;  atleinle  subitement  d'un  accès  d’excitation  maniaipie  avec  (puïlque» 
idées  ambilieus(;s  incobér(;ntes,  présente  depuis  (piatre  ans  une  hémiplégie  sy])hili' 
tiipa;  ;  on  la  Iraile  depuis  deux  ans  par  d(;s  séries  d'mjeclions  de  tiovarsé.nob(;n7.ol. 

i.a  seconde  malade  oH’re  ih;s  idées  délirant;;»  ambiti;;uses  lix;;s,  sans  atfaibliss;'mcnt 
int;;ll;;;-,t;u;l  ni  sigu;;s  s;);;iati;p;;vs. 

l,;;s  ;;;iteurs  s;;  ralli;;ut,  s;irt;mt  caus;;  ;le  la  lymplu)cyt;)se  cépliahi-rachidionnO, 
ou  ;liagnostic  ;!;;  paralysi;;  général;;  ;  ils  rélimin;uit  au  conlrair;;  che/.  un;;  troisième 
mal;;;!;'  ;|;ii,  ;)ffranl,  a;;  c;);;rs  ;run  délir;;  systématisé,  sign;;s  pnpillair;;s  p;)silifs,  m> 
pré';;nt;;  pas  ;h  réa;’ti;)n  uusningé;;.  F,  1-'. 

Un  cas  de  diagnostic  difficile  de  Paralysie  Générale,  par  V.  Saua/.in  {;le  \  illejuit)' 
Sur.  inril.-iisi/rliid.,  .'10  ;léc;;mbr;;  1018,  Ann.  méd.  p.Kijrlnd.,  p.  I  IO,  février  1919. 

!,;■  ;'as  prêt;;  à  la  ;liscussion  ;;t  ;hïs  ;Iiagnoslics  vari;'‘S  ont  été  portés  :  Psychose  pf*' 
mitiv;;  év;)luant  chez  ;in  ;l;'-généré  ;;t  accotnpagnée  d’une  réaoti;)n  méningé;'  d’origi''® 
syphilili;|ue  ;  l’syc,h;)se  s;;c;)n;luir;'  ;l'origino  sy|ihili tique  o;i  ;bi  moins  parasyphilitiqu® 
Kst-e;;  h;  syphilis  ;'érél)rah-  ? 

I.;;  i;iala;l;;  ;;st  p;;;it-ètre  un  [)aralytiq;ie  général  conscient,  comme  on  en  r;;ncontr» 
|iartois  ;lans  b's  h;l[)ita;ix  (;u  ;;n  vilh'.  Il  s'agirait  alors  d’une  ces  f;)rm;'S  d;' puf®' 
lysi;'  général;;  ;p;i  s;’  ;lév;;l;)pp;'nt  ch;'/,  les  dégénérés  et  dont  l’évolution  très  lento» 
irrégi[|i;'’r;;,  ;  st  c;);q);';;'  ;h'  rémissi;ms  pbis  ;iu  moins  l;)ngu;;s. 

F.  Fi’.indi-x. 

Deux  cas  do  Paralysie  générale  Sénile.  Présentation  d'un  malade,  P®*^ 

H.  .Mornoi'i-;  (;h'  \'ilh;juif).  Suc.  méd.  psijrlud.,  .10  décembre  1919,  Ann.  niéd' 

[isyrliid.,  p.  MO,  février  1919. 

Les  d;;;ix  cas  conci'rn»'nt  des  mala;l;'s  d;;  plus  de  00  ans  ;  vérillcation  dans  un  cas. 

I. a  paralysie  général;;  sénile  est  plutôt  rare  ;  M(»urg;ie  rappelle  les  opinions  des  a"' 

leurs  à  ce  sujet.  E.  F. 
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Sur  un  cas  atypique  de  Paralysie  générale  chez  la  Femme,  par  Waldehar 
de  Almhiua,  Arcli.  Hrasileiros  de  IVeuridl.  e  Psichicilr.,  n”  2,  p.  177,  avril-juin  1919. 

Cas  rnmarquaido  par  les  liallucinaUons  visuelles  el  les  idées  de  persécutions  que 
présente  la  inalaile  ;  ce  sont  là  dos  symplùiues  rarenient  rencontrés  dans  la  paralysie 
générale.  Malgré  lo  (hdiio  hruyant  et  do  uoudireux  accès  épileptirormcs,  l’évolution  fut 
plutôt  lente.  I.a  tliérapeuti(luo  par  lo  néosalvarsan  et  le  uu  rcure  ne  donna  pas  des 
résultats  Pieu  encourageants.  F.  Uklem. 

Un  Paralytique  général  juvénile  et  sa  lamille,  par  F.dwahd  Livingston  IIunt, 

Dénient  paralytique  de  12  ans  ;  la  mère,  deux  frères,  une  sœur  présentent  un  Wasser¬ 
mann  fortement  positif.  Tiioma. 

Paralysie  générale  juvénile,  jiar  EnWAiio  Livingston  Muni,  .‘Imericfin  Jomvi.  of 
Sijiihili.t,  II"  1,  p.  Id  l,  janvier  1920. 

La  forme  juvénile  est  un  type  très  particulier  de  la  paralysie  générale  ;  l’auteur  en 
•^Indio  la  symptomatologie  et  l’asptct  clinique,  la  fréquence  et  relate  un  fait  qn’il  a  pu 
Observer  (enfant  de  7  ans).  La  courbe  de  l’or  s’y  montra  excessivement  variée,  commen¬ 
çant  comme  une  courbe  méningilique,  continuant  comme  une  courbe,  syphilitique 
'■ypi'pio,  se  ])oursuivant  enfin  comme  jiaralytiquo  vraie.  Tiioma. 

Examen  anatomo-pathologique  d’un  cas  de  Syndrome  Paralytique  à  Trypa¬ 
nosomes.  Présentation  de  pièces,  par  11.  Collin,  Laignkl-Lavastinh  et 
H.  .Molkglu,  .Soc.  iiiéd.-ijsijrhiil.,  p.  12^,  septembre  1919. 

Les  lésions  nerveuses  prédominent  sur  i’encèpliah  ;  elles  sont  essentiellement 
Cérébro-méningées. 

Il  s’agit  avant  tout  d’une  infiltration  de  la  pie-mère,  et  des  gaines  vasculaires  do  His 
Par  des  lymphocytes  et  des  cellules  plasmatiques;  d’où  vascularité  énorme  qui  prédo- 
dlinc  dans  la  suhstanee  hlancbe  des  circonvolutions. 

La  comparaison  de  ce  cas  avec  l’oliservation  courante  des  paralysies  générales  et 
'’oxainen  des  deux  autres  cas  de  maladie  ih.i  sommeil  montre  :  1°  Que  la  mèninge- 
®ùcéplialitc  à  trypanosomes  est  comme  la  méningo-encéplialite  à  tréponèmes  pâles 
‘^araclérisée  par  une,  iiinitratioii  méningo-vasculaire  à  prédominance  de  lymphocytes 
de  cellules  plasmatiques,  mais  qu’elle  en  diffère  surtout  par  la  prédominance  des 
lésions  vasculaires  dans  la  substance  hlanciie  of  un  degré  d’infiltra'ion  lymphoeyto- 
Plasinatique  ipi’oii  no  voit  jamais  dans  la  jiaralysie  générale  ;  2"  Quo  ces  lésions 
''8scuiaires,  si  formidables  dans  ce  cas,  et  qui  sont  infiniment  supérieures  à  ei  lies  des 
^fùix  échantillons  de  maladie,  du  sommeil  étudiés  jiar  coinparaisu'i,  permettent  de 
PonsiT  que  c’est  la  thérapeutique  suivie  qui,  en  prolongeant  la  survie,  a  permis  au 
Processus  morbide  d’atteindre  dans  lo  cerveau  un  tel  degré  d’épanouissement. 

E.  Feindel. 

clinique  et  anatomo  pathologique  sur  un  cas  de  Syndrome  Paralytique 
à  Trypanosomes,  par  IL  Collin,  Laignel-Lavastine  et  R.  Mourgue,  L'En- 
<^êphale,  n"“  10-12,  p.  3U-329,  décembre  1919. 

Dhsorvation  anatomo-cliniqno  très  complète. 

Du  relève  la  similitude  symptomatique  et  évolutive  du  syndrome  paralytique  à 
'■'■yi'aiiosomes  avec  la  paralysie  générale  syphilitique  ;  lo  malade  avait  des  aiitécé- 
"^"nts  cérébraux  ;  la  durée  de  l’incubation  iut  de  dix  ans  environ. 

Au  point  de  vue  anatomique,  l’absence  de  lésions  viscérales  autre  que  celles  du 
**évraxn  est  à  noter.  Le,  fait  caractéristique,  est  la  prédominance  énorme  des  lésions- 
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Bnr  r(îiici''|)lialiî  nt  Imir  siLinUioii  iiilarslitialli',  fisscnliollomont  mtningo-vaFCulaiW* 
]1  s’agil  siirlout.  il’iiiK!  iiililt, ration  cia  la  pie-imVro  al  (las  zonas  vascnlairos  (la  His  par 
(las  lynipliocyltis  al  (las  aalliHas  ]ilasinali(|uas.  Las  lésions  càrtiliralcs  jiarcnchynia- 
lausas  S(.  pnisanlant  coiiiiikï  aonlinganlos  al  sacondairos  aux  lésions  niéningo-conjonc- 
livo-vasaulairas,  la  vasanlariU'  (';lanl  Iras  accusée  dans  la  sidjstanco  blanclia. 

l'arailla  vascularité  na  sa  voit  jamais  dans  la  paralysie  généraia  ordinaire,  cncépha- 
lilii  diffusa  à  prédoiinnanC(!  corlicala,  où  las  lésions  parancliyinalcusas  évoluant  parai- 
làlanuod.  aux  lésions  iuénin;;o-vasculairas. 

Dans  la  nialadiailu  :.oinniail  las  lésions  céréliralas  sont  sa.ulaniant  des  lésions  sacon- 
daii’as  aux  lésions  inéninso-vasculairos.  Dans  la  cas  actuel,  crllas-ai  étaionl  axcaption- 
nallaïuant  inlonsas,  at  caci  était  an  ra|iport  avac  la  prolongation  da  la  maladie  grâce 
l'omploi  suivi  da  l'aloxyl.  L.  T. 

BIBLIOGRAPHIE 

Diagnostic  topographique  des  lésions  de  l’Encéphale  et  de  la  moelle  épinière 
par  Do^unn  r  llixu  (da  liàla)  avec  la  a.maours  da  Kiixiîst  tiunciioi).  1  vol.  gr.  in-8"  d® 
•.110  pagas  avac  !I9  lig.  an  noir  al  an  coulaiirs,  l'aris,  Doin,  édit.,  l'J'il. 
l’résanlar  sous  una  forma  aussi  simple  al  aussi  synoptiipia  (|ua  possible,  la  diagnostic 
anatomo-cliniqiia  da  la  loiadisation  des  affections  at  traumatisinas  des  centras  narveuX  ' 
tel  a  été  l’olijactif  da  lîing  an  publiant  ca  vcdiima.  11  s’adressa  aux  médecins  at  chi¬ 
rurgiens  non  spécialisés  an  neurologie.  Il  devait  donc  être  clair  avant  tout,  [irntiquC 
aussi,  at  suffisamuiani  compli’l.  La  n’est  pas  assez  dira  ipio  l’auteur  a  réalisé  tous  cas 
desiderata.  La  livra  est  sans  conlrailit  la  meilleur  (|ue  nous  possédions  à  riieurc  actiloU® 
sur  celte  matière  :  c’est  un  modèle  da  clarté,  un  vrai  chal-d  lauvre  d  ('nsaignainanl. 

Son  mérite  assanlial  résida  dans  la  sinqililic.alion  des  notions  analomirpias  et  CÜ- 
niipias  indispensables  pour  établir  une  localisation  lésionnelle.  El  la  tâcha  était  niC" 
laiséa  de  faire  un  choix  judicieux  parmi  las  données  si  touffues  da  la  na.iiropalhologic 
aci  ualla.  L’aulaur  a  su  opérer  tous  lr;s  élagagas  nécass.airas,  si  bien  qu’on  a  l’imprassioD 
(pia  tous  las  pndilèmas  localisateurs  otd.  des  solutions  faciles. 

•Sas  descriptions  analomo-physiologiipias  delà  moelle  al  du  cerveau,  la  signillcalioh 
topographique  des  troubles  de  la  motricité  et  de  la  s(msibilité,  des  Ir.jubles  delà  vue  et 
de  la  parole,  sont  d’urn;  axtràina  clarté.  La  compréhension  an  est  facilitée  |)ar  de  nom¬ 
breuses  ligures  schémali(pics,  que  ranlaur  s'excuse  de  présenter  sous  nn((  forme  parfoW 
rudimeid,aire,  mais  ((ui,  par  cida  même,  se  ll.xant  plus  aisément  dans  la  mémoire. 

Les  ligures  at  las  lahlaaux  synoplicpies  consacrés  à  l’innervation  périphérique  oU 
radiculaire  des  membres,  les  coupes  du  bulbe  et  da  la  protubérance,  le  trajet  et  1® 
répartition  des  voies  nerveuses  appartenant  aux  nerfs  crâniens  sont  de  très  [(récieusè® 
images  mnèmuni(pias. 

Bref,  un  lecteur,  si  peu  versé  soit-il  dans  la  mmrologie,  apprendra  aisément  et  rapi" 
dament  à  faire  un  diagnostic  localisateur. 

L’est  avac  des  livras  da  ca  genre,  —  lro|i  rares  malheureusement,  —  qu’on  ensei' 
gnarait  màma  de'  la  façon  la  plus  |irordabla  ranatomie.  al  la  physiologie  (i®* 
centras  iiarveux,  car  callas-ci,  débarra-séas  d’aridités  at  de  complexités  parfois  déCOU’ 
rageanles,  sa.  luuidranl  ainsi  non  saulaiiianl  facih^s  à  comprendre  et  à  retenir,  m®'® 
deviannant  allrayanlas  dès  l’instant  ipi'on  entrevoit  les  niq)hcnlions  iiratiques  qu'O® 
peut  en  tirer  aliniriuemant.  II. 

Le  Sympathique  et  les  Systèmes  associés,  par  A.-L.  Luillaume.  l’réfacc  d® 
B'  l’iEliliE  .\1auie,  1  vol.  3'Jü  pages,  avec  38  lig.  .Masson,  (’alil.  Paris,  19’.il. 

En  moins  d’un  an,  cet  ouvrage  a  nécessité  une  S(!Conde  édition.  C’est  dire  le  vif  intér®^ 
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qu’il  a  s\isciL('!.  Mais  s’agiL-il  l)i(în  d’une  roécULion  ?  Le  nouveau  volume  de  A. -G.  Guil¬ 
laume  a  pris  une.  Udlo  amiile.ur,  il  s’esL  ace.ru  do  tant  de  notions  nouvelles,  et  orné  de  si 
Uonilireuses  li"iires,  (pi’on  croit  avoir  en  main  un  livre  inddit. 

Très  judicieusement,  l’aidcur  a  accordé  celle  fois-ci  ,uno  part  importante  à  l’élude 
Ulorpholui,dque  et  physioloffique  du  système  sympathique,  -  ■  ])lus  exactement  du 
,  Système  syui|iatlii(pie,  et  de  ceux  qui  lui  sont  associés  l])arasyinpalhiqucs).  Ces  notions 
j  étaient  indispensaldes.  D’ahord,  elles  sont  encore  fort  peu  répandues  en  France,  tandis 
que  la  plupart  sont  monnaie!  courante  à  rétranger.  Secondement,  elles  faoilitent  beau¬ 
coup  la  compréliension  des  désordres  pathologiques.  La  connaissance  do  l’anatomie 
ot  do  la  physi(dogie  du  système,  organo-végétalif  [icut  seule  permettre,  un  exposé  logique 
tlo  la  pliysi<ipatliolugie,  clinitpie  d(!  ce  système.  Et  comme  l’auteur  avait  jiour  objectif 
d'esfpusser  un  traité,  do  ])atlioIogie  fonctionnelle,  il  se  devait  d’étayer  ses  conceptions 
®ur  des  d  innées  déjà  aciiuises.  Non  seulement  il  n’a  pas  à  redouter  que  les  détails 
Snalomiipies  (ju’il  exquise  puissent  donner  de  l’aridité  à  son  livre  ;  ils  contribueront  au 
contrai] e  à  son  succès.  On  aiqirécie  toujours  davantage  les  faits  objectifs  (|uc  les  intor- 
Prétations  et  les  liypotlièses.  Celles-ci  peuvent  séduire,  mais  ceux-là  persuadent. 

Non  seulement  les  neurologistes,  mais  tous  les  médecins,  étaient  désireux  de,  trouver 
Un  exposé  des  recherches  qui  ont  été  jioursuivies  depuis  plusieurs  années  sur  l’origine, 
l6  développement,  la  constitution  des  éléments  du  système  neuro-végétatif,  sur  la 
topographie  et  les  eonnexions  des  centres  et  des  conducteurs  de,  ce  système,  sur  les 
différents  appareils  qui  le  constituent  et  sur  leur  fonctionnemeiil.  Ces  notions,  éclairées 
Par  des  schémas  appi'opriés,  seront  bientôt  classiques.  On  le.morciera  M.  Guillaume 
j  d’avoir  su  les  glaner  et  d’en  avoir  présenté  une  gerbe  dont  la  semence  peut  être  très 
j  téconde. 

I-cs  tiéductions  physiopathologiques  et  eliniqiu'S  ipii  accompagnent  cet  exposé  ne 
Ulaiirpieront  pas  d’ouvi'ir  également  des  a|iereus  jiratiques,  du  suggérer  des  rec.hcrchos 
Uoiivelles.  En  coljatiuunaut  ces  conceptions  réce.nti'S,  rauteur  a  fait  d’abord  une  œuvre 
de  Vulgarisation  très  prolitatile  ;  il  a  montré  ensuite  le  haut  intérêt  que  les  chercheurs 
ifoiiveronl  à  fouiller  ce  champ  d’études. 

P’aire  un  livre  qui  se,  lit  est  biim.  Faire  un  livre  que  l’un  consulte  est  mieux. 

n. 


^0  Réflexe  Pilo-moteur.  Etude  anatomo-clinique  sur  le  Système  sympathique, 

par  A.miiii’;  Thomas.  1  vol.  de  'ê  l2  pages,  avec  74  figures  et  12  planches  en  noir  cl 
. . .  Paris.  Masson,  édit.,  1921. 


t^ct  ouvrage  est  sans  contre.dit  une  des  produel  ions  les  jilus  remarijuables  de  la  ncu- 
fologie  franeaiso  nu  (îours  de  oes  dernièri's  années.  .S’il  est  vrai  (pie.  les  physiologistes, 
Langli.y  notamment  et  ses  élèves,  ont  abonlé  les  ]iremiers  l’étude  mélhodicpie  des 
Phénomènes  pilo-moteurs,  leurs  travaux  s’étaient  surtout  cantonnés  dans  le  domaine  de 
^  'Nqiéi-iriientation.  F.n  introduisant  dans  la  clinique  ces  notions  encori'  peu  répandues, 
André  Thomas  a  non  seulement  mis  en  vedette  leur  intérêt  scient i lapie,  mais  montré 
*®’*r  portée  pratique,  (pii  est  grande.  La  sémiologie  nerveuse  vient  de  s’enrichir  d’un 
'''hivean  chapitre  diiiit  on  peut  déjà  prévoir  la  rapide  amplification  ;  une  nouvelle 
d'éthode  d’examen  ülini(pie  est  e(iiistitué(i  ;  et  les  e.onsé([uenc.('S  de  cette  innovation 
P®'>Vent  être  considi'srables  :  il  ne  s’agit  de  rien  moins,  en  eff(!t,  que  des  premières  assises 
ddalünn)-clini([ues  delà  pathologie  sympa  tliiipie.  don  ton  en  trevoitcluuiuc  jour  davantage 
d  participation  dans  les  phénomènes  bi(iliigi(iues  et  dans  dus  troubles  qui  dépassent 
®'’l?cment  le  champ  de  la  ncmaipatliologie. 

*'éur  apporter  (piehjuo  lumière  dans  le  fonctionnement  de  ce  système,  il  était  néces- 
®9ire  do  rechercher  des  élénu'.nts  d’observation  faciles  à  contrôler.  Les  réactions  pilo- 
anven  Niiiiaoi.ouKjun.  —  t.  x.vxvn  82 
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La  première  partie  considère  l’organisme  dans  son  évolution  normale. 

L’encliaîneinent  dos  idées  y  trouve  son  point  de  départ  dans  l’étude  du  polyzoïsme. 
réunion  d’unités  cellulaires  vivantes. 

Le  polyzoïsme  étant  la  vie  on  commun  de  cos  unités,  il  nécessite  la  différenciation 
des  éléments  qui  le  composent  et  aboutit,  par  division  du  travail,  à  des  espèces  cellu¬ 
laires  distinctes,  dont  i  liacune  a  la  vie  pour  .soi  et  une  fonction  relative  à  l’ensemble. 

Les  différentes  espèces  cellulaires  qui  composent  les  tissus  et  les  organes,  étant  des 
éléments  d’ùges  évolutifs  différents,  on  pouvait  chercher  à  en  étalilir  une  classincation 
hiérarchique,  suivant  le  degré  progressif  de  différenciation  et  de  division  du  travail. 

C’est  ce  (pie  railleur  a  essayé  de  faire,  sous  le.  nom  de  hiolaric  histologique. 

La  base  ])rincipale  de  ia  Iiiotaxie  est  le  degré  (iC  différenciation  par  raiiport  à  la  labilité 
de  chaque  espèce  cellulaire,  1ns  unes  étant  susceptibles  de  se  reproduire  toute  la  vie. 
tandis  qu’à  l’extrémité  opiioséo,  cette  possibilité  a  cessé  dès  la  vie  post-natale. 

Ajirès  avoir  ainsi  classé  les  divers  tissus,  la  biotaxie  établit,  de  la  même  fac’on,  l’ordre 
évolutif  des  éléments  (pii  les  composent,  depuis  ceux  (jui  sont  des  sources  de  genèse 
iusqu’aiix  formes  des  différenciations  parachevées. 

La  seconde  partie  concerne  la  pathologie.  Les  tissus  étant  classés  par  degrés  de  diffé¬ 
renciation,  il  est  ]ieriuis  de  reconnaître  coiiinient  agissent  les  agents  pathogènes  rela¬ 
tivement  à  ce  degré  évolutif. 

La  biotaxie,  explique  et  précise  un  ordre  de.  paralysie  et  d’exaltation  sous  l’influence 
de  causes  toxiques  et  |i!ithogèn(is. 

Des  syndromes  sensitifs,  nioteiirs,  réflexes,  psychiques  sont  enrap|)orl  avec  ce  qu’en- 
scignela  biotaxie. 

Par  rapimrl  aux  lésions,  elle  fournit  la  raison  de  la  cU'igénércscencc  dos  éléments 
relativement  plus  différenciés  et  de  la  iirôliféralion  de  ceux  de  moindre  différenciation, 
dans  un  même  organe  et  sous  une  même  cause,  et  du  degré  de  fréquence  des  tumeurs 
Suivant  l’ordre  Idotaxiqiie. 

Dans  la  maladie  envisagée  en  génériil,  il  n’y  a  exclusivement  ni  liypcrsthénic,  ni 
dsthénie,  mais  faiblesse  irrilalde,  par  la  raison  (pie  des  éléments  anatomiques  d’espèces 
différentes  ne,  peuvent  réagir  de  la  même  fai-on  ;  de  telle  sorte  (]iie  les  deux  termes  do  la 
faiblesse  irritable  se  répartissent  sur  des  éléments  de  degrés  biotaxiqiics  différents. 

La  division  du  travail,  qui  manjiie.  un  [lerfectionnement  progressif,  impose  à  l’orga- 
aisnie  la  nécessité  d’une  réduction  biologique  fonctionnelle,  soit  dans  le  milieu  normal, 
lorscpi'ii  tend  à  devenir  nocif,  soit  dans  le  milieu  pathologique. 

La  vie  réduite  normale  est  caractérisée  iiar  la  diminution  de  la  fonction  envisagée 
dans  su  jibis  haute  e,om|ilexilé,  répondant  aux  états  d’émotion,  de  sommeil  et  de  fatigue, 
^ans  Icsipicls  la  santé  et  la  vie  elle-même  ne.  sauraient  siibsisler. 

Or,  la  vie.  pathologiiiiio  est 'un  modo  de  vie  réduite,  calqué  sur  ces  trois  étals  et 
''upliqiiant  des  réactions  biologiipies  analogues. 

Cette  réduel  ion  fonctionnelle  a  pour  résultat  une  économie;  une  lutte  plus  facile  dans 

niiliou  nouveau  et  la  |iossibilité  de  s’y  adapter  par  dos  caractères  acquis  de  façon 
'■'’ansitoiro  ou  déliiiitive  pour  l’individu  et  parfois  transmissibles,  par  hérédité. 

Les  problèmes  généraux  que  pose  la  pathologie  reçoivent  des  solutions  qui  sont  en 
'■apport  avec  l’évolution  organi((ue. 

'l’elle,  est  l’idée  directrice  cl  telle  est  la  teneur  de.  cet  ouvrage. Maiss’il  estau  premier 
®'*nf  inspiré  par  une  conception  apiilicable  à  la  pathologie  tout  entière,  on  s’aperçoit 
^‘an  vite  que  riiiiteiir  est  suri  ont  un  neurologiste  et  un  iisyehiatro.  La  seconde  partie 
proprement  un  Iraité  de.  neuropalhologic  générale,  et  c’est  peut-être,  la  première  lois 
Ih’iine  vue  d’ensemble  sur  la  palhogénie  de  tous  les  accidents  nerveux  et  mentaux  a  été 
"ahi^ue  et  exposée. 

Ceux  qui  ont  déjà  une  certaine  expérience  des  maladies  nerveuses  trouveront  ample 


1292 


A  A  LYSES 


matière  à  réflexions  dans  les  chapitres  consacrés  à  l'étude  des  sijndromcs  musculaires 
(myopathies,  paralysies  flasques  ou  spasmodiques,  ridigité,  tremblements)  de® 
syndromes  sensilijs  (sensibilité  cutanée,  cénesthésie,  sensibilité  sensori(dlc,  visc6rale)f 
(les  syndromes  rcflejcs.  Les  psychiaires  liront  avec  un  vif  intérêt  ra|)plication  de  la 
biotaxie  aux  troidiles  menlaux  ;  iis  verront  dans  fine!  ordre  et  pourquoi,  surviennent 
l’exaltation  ou  île-  la  dis[iarition  des  facultés  mentales,  ainsi  que  les  syndromes  délirants. 
Non  moins  originale  est  lu  conception  des  modes  do  vies  réduites  (sommeil,  rêves, 
émotions,  etc.)  et  la  façon  dont  l’auteur  envisage  les  psychonévroscs. 

I.cs  chapitres  consacrés  à  l’étude  des  tempéraments,  aux  affinités  pathologiques,  i 
l’hérédité,  à  la  prédisposition,  cehd  enfin,  le  dernier,  qui  traite  do  l’étiologie  pathogé¬ 
nique,  sont  particulièrement  riches  en  idées  suggestives.  Ist  toutes  ces  conce.[il  ions  sont 
étayées  sur  des  faits  anatonii<iues,  physiologiques  et  clinicpics  dont  le  plusgrand  nombre 
appartiennent  en  |iropre  à  l’auteur. 

(lOuvre  de.  grand  savoir  et  de  forte  pensée,  ipd  honore  lu  science  française. 

IL 

Sur  la  Restitution  du  Langage  dans  un  cas  d’Athasie  corticale  mixte.  Thèse 
de  doclorid  manuscrite  {Itéyime  /ro/i.sifoirr),  par  Lnnz  (Ianolott,  Strasboiir:.',  1921. 

Etuile  d’un  cas  d’atliasie  do  llroca  au  point  de  vue  de  révolution  des  différent® 
éléments  du  langage;  parole  spontanée,  comi)réhension  des  ordres,  répétition  d’un  mot, 
dénomination  des  objels  [irésentés  au  malade,  identilieation  des  objets,  énumération 
(de  chiffres,  de  jours  de  la  semaine,  reproduction  des  iiaroles  ou  de  la  mélodie  d’une 
chanson),  lecture  d’un  texte,  ealciil  (dénombrements,  calcul  mental)  ;  écriture  dictée 
ou  spontanée,  dessin  spontané,  suggéré  ou  co[)ié,  dénonciation  des  couleurs  et  IcUf 
identilieation  ;  itundque,  «  [iraxie  »,  l'.’est-à-diro  l’exécution  au  commandeinent  d® 
mouvements  simples  ou  complexes,  épreuve  do  Hosenfeld  (reproduction  par  le  malade 
d’un  bruit  rylhmiipie)  ;  deseri[ilion  de  tableaipc,  de,  gravures,  de  scènes,  recherche  de  1® 
mémoire,  visuelle  par  (luestionnaire  approprié. 

1)0  nombreux  auteurs  s’étaient  déjà  occupé  de  la  question  :  Ileilhronnrr,  iioiir  lequel 
la  régression  se  fait  d’abord  parla  réapparition  delà  eompréhension  du  langage,  vient 
ensuite  la  iiarole  spoiilanée,  puis  la  |iarole  ré|iélée  et  enfin  la  lecture  ;  Hleuler,  chez  1® 
malade.  du(|uel  la  [larapliasie  puis  l’aphasie  aumésiipie  ont  suivi  l’aphasie  totale! 
L.  Stéris.  pour  lequel  le  langage,  ne  se.  récupère  partiellemeid,  (pi’à  l’aide  do  la  forrn®' 
tion  de  nouvelles  voies  d’association  ;  l’fersdorff,  ipii  insiste,  sur  lu  valeur  iirqiortanto  de® 
images  motrie.es  verbales  iqiposées  aux  images  auditives  verbales,  sur  la  nature  ptif®" 
rement  motrice  des  images  verbales  représeid.ant  les  e.onsonnes  tandis  que  les  voyelle® 
s’enregistrer, 'dent  dans  la  zone  auditive  verbale  (différence,  du  lieu  de,  localisation  de® 
associations  par  consonances  et  des  associations  par  assonances).  Suivant  la  prédo¬ 
minance  du  nonibi'e  des  voyelles  exactement  rendues  dans  les  mots  répétés  par  le.  rnalad® 
ou  la  pi'édeminance,  des  consonnes,  il  faudrait  admettre  la  prédominance  sur  les  image® 
auditives  verbales  ou  sur  les  image.s  motrices  verbales  du  travail  de  restitution. 

Ktjustement,  dans  l’observation  d(!  l’auteur  prise  en  détail  et  dont  les  textes  ont  été^ 
répétés  à  plusieurs  jours  d’intervalle,  on  a  pu  suivre  les  progrès  de,  la  réduction  d(!  l’aph*' 
sic,  progrès  epu  se  marquaient  justement  dans  la  zone  auditive  verbale,  des  niol® 
ré|iétés  étaul.  généralement,  à  paid  l’exael  itude.  du  nombre  et  de  la  place  des  voyoll®®' 
tout  à  fait  déformés  jiar  l’altération  des  consonnes. 

flotte  obscu'vation,  et  c’est  le  principal  intérêt  de  la  thèsiq  monire  d’intéressante® 
relations  entre  une  affection  nettement  organii|ue  comme  l’aphasie  et  une  malad'® 
vàsanh|UO,  sans  substrat  anatomique,  comme,  la  calid.onie,  La  catatonie  su  manife®*® 
par  un  désordre  verlnd  fiarticulier.  l  andis  (pin  l’excitation  manimiuo  sc  traduit  par  un® 
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incoluîi'cnco  sp6cialo  duc  aux  flux  d’associations  d’idées  par  assonance,  dans  la 
calalunio  le  d(''sor<lrc  paraît  se  produire  surtout  dans  le  nom  des  images  motrices  ver¬ 
bales  {consoinincr,  dissociation  sclii/.opbasiipie,  discours  vide  de  sens  avec  persistance 
due  à  l’Iiabil  ude,  de,  la  structure  grammaticale  des  jilirases).  Cette  double  origine  des 
troubli's  du  langage,  dans  la  sphère  auditive  verbale  et  motrice  verbale,  évidents  dans 
deux  maladies  mentales  foncièrement  éloignéi's,  appara't  nelti'meut  dans  ce  cas  d'apba- 
sic.  où  la  ri'stitution  débute  par  la  zone  auditiv(i  verbale. 

Contribution  à  l’ etude  de  l’Aphasie  transcorticale,  jiar  Ciihnai  r,  Thèse  (le  ihicloral, 
mnniiscritc  {iléijime  Iransil(jire),  Strasbourg,  19‘,’ü. 

Ce  travail  est  nue  conl.ribution  à  l’étinb',  clinirpie  do  l’aphasie  transcorticalo.  L’autour 
apporte,  une.  oliservation  ininnti(msement  jirise  selon  une  variante  du  schéma  do  Ilead  i 
parole  s|)onl,auée,  compréliension  des  ordia's,  parole  répétée,  dénomination  des  objets, 
reconnaissance  des  obje.ts,  énumération  des  mots  en  série,  le  chant,  la  lecture,  le  calcul, 
l’écriture  spontanée,  la  dictée,  la  e.oiiie,  le  dessin,  la  rei>rodnctiun  d’un  dessin,  la  recon¬ 
naissance  dns  enubmrs,  la  mimicpie,  les  associations  d’idées  jiar  mots  provocateurs 
suivant  le  procédé  ctassique  de.  luug-ltikliu,  l’étmie  de  l’apraxie  (1).  Les  examens  plu¬ 
sieurs  fois  répétés  ciiiutidienncment  pour  certaines  épre.uvos,  ù  plusieurs  jours  d’inter- 
vallo  pour  d’autres  épreuves,  ont  donné  des  résultats  concluant.  Chez  ce  maUule,  un 
(Icssinulenr  de  bO  ans,  le,  langage  siiontané  est  déferlnmix,  jiresqne  inexistant  ;  la  com- 
prébension  dos  ordres, |)our  ainsi  dire,  eid,i ère;  en  tout  cas, pas  d’incompréhension  totale, 
la  parole,  répétée,  les  |ilirases  intelligibles  comme  celles  déponrvues  de  sens  ont  toujours 
été  lidélcrnent  rendues  ;  la  dénonunation  des  objets  a  été  mauvaise  (é|ireuve  iilentique 
eu  réalité  à  ce.lle,  delà  iiarole  siionlanre);  ridentibc.ation  des  (dijels  exae.le;  les  énumé¬ 
rations  imparfaitement  effectuées  ;  le  chant  spontané  sans  les  paroles  inexactement 
rendu  mais  les  paroles  n’ont  pu  être,  c.liantées  ;  les  plir.ases,  sues  par  coeur,  n’ont  pu  être 
récitées,  mais  le  chant  avec  les  paroles  a  pu  être  exécuté  si  la  i)brase.  a  été  préalablement 
chantée  ;  la  lecture  mot  jiar  mot  a  été  possibb;  mais  pas  réoriluro  spontanée,  l’écri¬ 
ture  sous  la  <lictée  s’est  bien  faite,  mais  la  copie  des  mots,  la  re|)rüduction  du  dessin  ont 
été  inexacti's  ;  les  mots  [irovoca leurs  n’ont  pas  donné  d’association  d’idé,.  ;  les  couleurs 
U’ont  pu  L'tre  dénommées,  mais  le,  malade,  sait  de  quoi  il  s’agit  si  on  les  lui  nomme. 

Par  conséipient,  le  malaiiene  peut  spontanément  ni  jiarler,  ni  dénommer  les  objets, 
ni  énumérer,  ni  ée.riiaq  ni  chanter  avec  1(!S  paroles;  par  conti'C,  il  reproduit  faciliuticnt 
tout  c<i  (pd  lui  est  ilil  :  l'épétition  de  mol,  écriture  sons  la  didée,  copie,  chant  sans 
les  paroles,  identi llcal ion  des  objets.  L’auteur  a  bien  soin  d’ajouter  qu'on  no  saurait 
Voir  ici  un  reli  piat  d’aphasie  corticale  niotrirc,  celle-ci  n’ayant  jamais  existé  chez  le 
lualaile,  biiui  (pn^  cependant  dans  l’anamnèse  il  est  noté  des  bourilonnements  d’oreille, 
(les  maux  de  tète  à  gauche,,  une.  cerlaine.difficnlté de  Ironver  les  nuAs  avec  la  notion  par¬ 
faite  des  chose.s.  Il  y  a  lie.n  d'ajoider  que  le  malade  était  un  hémiplégique  droit  avec 
signes  de  tumeurs  inira-cérébrale  gauche. 

A|U’és  avoir  riqqielé  l’opinion  îles  nenrologistes  snr  l’aphasie  transcorticale  motrice 
et  sensorielle  (I.icbtheim,  Pitres,  (Irasset,  Dejerine,  Montier,  Uastian,  Frend,  llenbeim, 
1  leiltironner,  V.  Wronecliow,  F.oldstein,  l'auteur  fait  une  série  de  rcmaripies  tirées  do 
l’étude  de  sou  cas.  l  out  d’ahoid.  il  se  place,  au  point  de  vue  purement  cliniipic,  laisse 
(lecùté  le  substrat  analomiipie  siqi|)osé  de  l’a|diasinet  affirme,  contrairement  aux 
auteurs  et  en  [larticidier  Pick,  que  l’étude  de  l’aphasie  ne  doit  pas  être  conduite,  avec 


(1)  L’auteur  en  soinmi',  iutervei'tit  le  dis]iositif  proposé  jiai'  Ilead  dans  ses  deux 
Conférences  parues  l’année  dernière  (voir  revue  Brain  t.  XLlll,  19'.i0j. 
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les  données  do  la  psycliologio  normale,  même  mise  au  point  des  recherches  modernes. 
Pour  lui,  le  syndrome  aphasie  n’est  pas  accessible  à  l’introspection  psychologique,  et 
c’est  faire  finivro  mauvaise  que  de  pousser  les  investigations  avec  ce  que  l'on  croit 
savoir  du  couqiortement  normal.  A  la  vérité,  on  lu'  connaîtra  bi(ui  la  fonction  du  lan¬ 
gage  dans  imites  ses  multiples  modalités  qu’à  l’aide  de  rétiide  de  ses  dégradations 
pathologiques,  c’est-à-dire,  pai  robservalion  des  aphasiipics  et  les  troubles  du  langage 
de  certains  menl.anx.  Les  troubles  du  langage  des  jisychopathies,  de  la  cdlaUmir,  par 
exemple  ou  encore  delà  manie,  sont  super|)osables  dans  leur  essence  à  ceux  des  aphasies, 
et  c’est  ce  que  l’auteur  va  maintenant  nous  montrer. 

I.e  langage  est-il  la  fonction  d’un  centre  anatomique  d’association  destinée  à  inter¬ 
préter  la  pensée  ?  A  l’état  normal,  la  parole  est  bien  la  traduction  do  l’imagerie 
idôativc,  elle  s’y  superpose  exactement.  11  n’en  est  pas  de  même  e.he/,  certains  mentaux 
où  s’observe  un  mnm|ue,  abs.ilii  de.  correspondance,  entri’  la  pensée  et  l’expression  ver¬ 
bale  puisijuc  l’on  constate  (dans  l’observulion  de  celte  thèse  comme  dans  les  nombreux 
cas  ]iubliés  rée.emment  il’apliasie  transcorticale  par  blessui’C  de.  gueri-e)  l’émission  do 
phases  grammaticalement  bien  agencées,  mais  dépourvues  de.  signilication,  absolument 
analogues  au  verbalisme  vide  de  sens  du  catatoniipie.  La  similitude,  singulièrement  fré- 
ijuente,  îles  troubles  du  langage  des  vésaniqiies  avec  ceux  des  psychopathes  organiques, 
montre  bien  «  rindépeudanec  pour  ainsi  dire  préformée  du  langage  »  d’avec  la  pensée. 
Celte  dissociation  si  évidente  dans  la  catatonie  et  dans  d  autres  affections  apparaît 
avec  des  modes  ]iarticuliers  dans  ce  cas  d’ajihasie  où,  les  rejirésentations  phonétiques 
étaint  intactes,  le.  malade  ne  parle  plus,  n’éeril  plus,  ne.  dessine,  plus  spontanément. 
Cet  isidemeut  de  plusieurs  fonctions  du  langage  légitime  l’existence  cliniipie  autonome 
de  l’aphasie  transcorlicale.  Dans  l’aphasie  transcorticale,  et  c  est  a  cette  conclusion 
qu'en  arrive  l’auteur,  il  ne  faut  pas  chercher  les  lésions  associatives  à  l’intéri  uir  de 
l’appareil  du  langagiq  mais  en  dehors  de  lui, la  parole, l’écrituriqle  chant  étant  un  bloc 
intact  pouvant  fonctionner  indépendamment  du  mécanisme  psychologique  normal  par  le 
moyen  de  l’écliopraxie  par  exemple,  mais  sans  siqierposition  avec  l’idéation  ipii  ne  le 
commande  plus.  L.  Celma. 

Eléments  de  pathologie  mentale  (Clinique  et  médecine  légale),  jiar  l't.  BenuN. 
l'réface  du  l’rol'esseiir  li.\i,TUA/.\uiJ.  I  vol.  2'L:  pages.  Doin,  éditeur.  Paris,  1922. 

11  y  a,  dans  ce  petit,  livre,  un  très  louable  effort  |)our  a|iporter  do  la  simplicité  et  de 
la  clarté  dans  les  notions  psychiatriques  élémentaires  qiu  sont  indispensables  à  tout 
médecin.  Ne  fùt-ce  que  par  les  qualités  d’ordre  et  do  précision  qui  s’y  révèlent,  l’ouvrage 
do  Henon  ne  peut  manquer  d’être  apprécié. 

«  L’auteur,  dit  le  l”'  Haltba/.ard  dans  sa  préface,  s’est  efforcé  d’introduire  dans  l’élude 
des  maladies  mentales  les  procédés  de  la  pathologie  générale  ;  il  ]irése.nto  pour  la 
première  fois  la  psye.bialrie  sous  forme  de  syndromes,  basés  sur  l’observation  serrée  des 
faits.  L’emploi  de  proe.édés  ]iartieulii'rs  pour  l’examen  psychialriiiiie  ne  crée  pas,  en 
effet,  une.  différence  essentielle  dans  la  méthode  d’étude  des  phénomènes  psychnpies, 
ou  physiques,  fonctionnels  ou  organiques. 

«Au  point  de.  vue  pratique,  les  é.t udiaid.s  ef  les  praticiens  trouveront  dans  le  livre 
du  docteur  lieuou,  sous  une  forme  simple  et  condensée,  tout  ce  (pi’ilesl  indispensable 
de  savoir  en  clinique  et  en  médecine  légale  psyiddatrique.s,  surtout  once  qui  concerne 
le  diagiioslic,  les  eerlilicats  et  rapports.  « 

.Successivement,  l’anleur  expos(^  les  giainds  syndi'omes  :  délire,  démenc.iq  manie, 
aslhétnc,  c.onfusion  ;  il  s’efforce  de  les  objectiver. 

l’nis  il  décrit  les  troubles  (uinstitutionmds  de  l’intelligenceet  de  l’émotivité,  les  obses¬ 
sions,  l’aphasie,  l’agnosiiq  l'apraxie,  il  déterniiue  par  une  (leserii)tion  de  l’état  second 
et  un  tableau  des  manifcstalijns  épilepLicpies  et  hystériipies 


OUVRAGES  REÇUS 


1295 


Les  clorniors  cliapitrns  appronnenl  oominont  doit  so  faire  l’examen  des  psychopatlies, 
comment  il  convient  de  rédij'cr  un  certilicat  ou  un  rajiport  médico-lt'jgal. 

H. 

Les  problèmes  généraux  de  l’hérédité  psychologique,  pard.  l’ovF.n,  1  vol.  in-8“. 
l'élix  Alcan,  éditeur.  Paris,  1921. 

Le  problèiuiî  de  l’hérédité  a  été  complètement  renouvelé  depuis  une  vingtaine  d’années. 
Des  théories  ont  surgi,  rpii  conduisent  à  envisager  les  faits  anciennement  eonnns  sous 
un  jour  nouveau;  une,  abondanli^  moisson  d’observations nr)uveli(^s  a  été  recueillie  tant 
par  les  biologistes  que  par  les  cliniciens,  les  psyC/hiatres  et  les  psychologues  ;  les  consé¬ 
quences  (pie  l’on  peut  en  tirer  au  point  de  vue  iiédagogiipie,  économique  et  social  ont 
été  étudiées  d’une  manière  approfondie,  particulièrement  à  l’étranger  et  surtout  aux 
Etats-Unis.  .Sur  tous  ces  poiiils,  l’exposé  de  M.  Payer,  furlement  documenté  et.  d’une 
présentation  très  claire,  permettra  è  tous  ceuxqui  s’intéressent  à  cos  questions,  philo¬ 
sophes,  médecins,  éducateurs,  sociologues,  de  se  mettre  rapidement  au  courant  des 
derniers  progrès  de  la  science.  Signalons  en  particulier  l’étude  du  Mcndi’lismc  chez 
l'huinine,  de  l'hérédilc  en  p(dhid()<jie.  menUde,  l’analyse  des  grandes  enqui'tes  conduites 
pes  les  ejenclisle.s,  anglais  et  américains,  les  chapitres  consacrés  aux  jumeaux,  et  à 
^eugénique.  Une  bibliographie  choisie,  mais  suffisamment  complète,  termine  le  volume. 

H. 
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